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ABPM ambulatoryjne monitorowanie cisnienia tetniczego

AF migotanie przedsionkéw

ANF niewydolnos¢ uktadu autonomicznego

anty-Hu przeciwciata przeciw jadrom neuronéw typu 1

AV przedsionkowo-komorowy

ARVC arytmogenna kardiomiopatia prawej komory

ATP trifosforan adenozyny

BBB blok odnogi peczka Hisa

BP ciSnienie tetnicze

cl przedziat ufnosci

CPG Komisja ESC ds. Wytycznych Postepowania
(Committee for Practice Guidelines)

CRT stymulator do terapii resynchronizujacej

CRT-D stymulator do terapii resynchronizujacej
z funkcja defibrylatora

CSM masaz zatoki szyjnej

CSS zesp6t zatoki szyjnej

DCM kardiomiopatia rozstrzeniowa

EEG elektroencefalogram

EHRA Europejskie Stowarzyszenie Zaburzer Rytmu Serca
(European Heart Rhythm Association)

EKG elektrokardiogram

EPS badanie elektrofizjologiczne

ESC Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
(European Society of Cardiology)

FDA Agencja ds. Zywnosci i Lekéw
(Food and Drug Administation)

HbA, hemoglobina A,

HBPM domowe monitorowanie ci$nienia tetniczego

HCM kardiomiopatia przerostowa

HIV ludzki wirus nabytego niedoboru odpornosci

HR czestos¢ rytmu serca
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ISSUE-3 Third International Study on Syncope
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RCT badanie z randomizacja i grupa kontrolng

SCD nagty zgon sercowy

SND dysfunkcja wezta zatokowego

SNRT czas powrotu rytmu zatokowego

SPECT tomografia emisyjna pojedynczego fotonu

SPRINT Systolic Blood Pressure Intervention Trial

SS-A antygen A zwigzany z zespotem Sjogrena

SS-B antygen B zwiazany z zespotem Sjogrena

SU osrodek diagnostyki i leczenia omdlen (syncope unit)

SUP Syncope Unit Project

SVT czestoskurcz nadkomorowy

TIA incydent przemijajacego niedokrwienia o$rodkowego
ukfadu nerwowego

TLOC przemijajaca utrata przytomnosci

TNG triazotan gliceryny

VA komorowe zaburzenia rytmu

VF migotanie komér

VT czestoskurcz komorowy

VVS omdlenie wazowagalne

1. Przedmowa

Wytyczne stanowia dokument podsumowujacy i oce-
niajacy dostepne dowody z badaf naukowych dotyczace
okreslonego zagadnienia, a ich celem jest utatwienie lekarzom
wyboru najlepszych strategii postepowania u poszczeg6lnych
pacjentéw z danym stanem chorobowym. Wytyczne i za-
warte w nich zalecenia powinny pomagac lekarzom w po-
dejmowaniu decyzji w codziennej praktyce, ale ostateczne
decyzje dotyczace indywidualnych pacjentéw musza byc
podejmowane przez lekarza lub lekarzy odpowiedzialnych
za leczenie po konsultacji z pacjentem lub, w razie potrzeby,
jego opiekunem.

W ostatnich latach zaréwno Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC), jak i inne towarzystwa oraz organizacje
opublikowaty wiele wytycznych. Ze wzgledu na ich wptyw na
praktyke kliniczna okreslono kryteria jakosci odnoszace sie
do opracowywania wytycznych, tak aby wszystkie decyzje
byty w petni przejrzyste dla uzytkownikéw tych dokumentéw.
Zalecenia dotyczace tworzenia i formutowania wytycznych
ESC sa dostepne na stronie internetowej ESC (http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Gu-
idelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines).
Wytyczne ESC prezentujg oficjalne stanowisko ESC dotyczace
danego zagadnienia i sg systematycznie uaktualniane.

Cztonkowie grupy roboczej, ktéra opracowata niniejsze
wytyczne, zostali wybrani przez ESC, wiacznie z przedsta-
wicielami odpowiednich subspecjalistycznych grup ESC,
jako reprezentanci fachowego personelu zaangazowanego
w leczenie pacjentéw z omawianymi chorobami. Wybrani
eksperci w tej dziedzinie dokonali doktadnego przegladu
opublikowanych wynikéw dotyczacych postepowania
w omawianych stanach chorobowych zgodnie z zasadami
przyjetymi przez Komisje ESC do spraw Wytycznych Po-
stepowania (CPC). Dokonano krytycznej oceny procedur
diagnostycznych i terapeutycznych, w tym réwniez stosunku
korzysci do ryzyka. Poziom dowodéw i site zalecer odno-
szacych sie do poszczegdlnych sposobéw postepowania
odpowiednio wywazono i skategoryzowano, postugujac sie
uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, ktére przedsta-
wiono w tabelach 1 2.
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Tabela 1. Klasy zalecen

Klasa zalecen

Definicja

Sugestia dotyczaca zastosowania

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbiezno$¢ opinii na temat
przydatnosci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajg w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscig Nalezy rozwazy¢

Klasa Ilb

Tabela 2. Poziom dowodéw

Dane pochodzace z wielu randomizowanych préb klinicznych lub metaanaliz

Przydatnos¢/skutecznos¢ jest stabiej potwierdzona przez dowody/opinie

Mozna rozwazy¢

Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby klinicznej lub duzych badar nierandomizowanych

Uzgodniona opinia ekspertow i/lub mate badania, badania retrospektywne, rejestry

Eksperci wchodzacy w sktad zespotéw piszacych
i recenzujacych wytyczne wypetnili formularze deklarac;ji
intereséw dotyczace wszystkich powiazan, ktére mogtyby
by¢ postrzegane jako rzeczywiste lub potencjalne Zrédta
konfliktéw intereséw. Te formularze potaczono w jeden
dokument, ktéry mozna znalez¢ na stronie internetowej ESC
(http://www.escardio.org/guidelines). Wszelkie zmiany dekla-
racji interesow, ktore nastapity w okresie przygotowywania
wytycznych, musza by¢ zgfaszane do ESC, a formularze od-
powiednio uaktualniane. Grupa robocza otrzymata wsparcie
finansowe wyfacznie od ESC, bez zadnego zaangazowania
przemystu medycznego.

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postepowania nad-
zoruje i koordynuje przygotowywanie nowych wytycznych.
Odpowiada ona réwniez za proces uzyskiwania poparcia
dla wytycznych. Wytyczne ESC sa doktadnie analizowane
i recenzowane przez CPG oraz ekspertéw zewnetrznych. Po
wprowadzeniu odpowiednich zmian wytyczne sg akcepto-
wane przez wszystkich ekspertéw bedacych cztonkami grupy
roboczej. Ostateczng wersje dokumentu CPG akceptuje do
publikacji w czasopismie , European Heart Journal”. Wytyczne
opracowano po starannej analizie wiedzy naukowej i medycz-
nej oraz danych dostepnych w momencie opracowywania
tego dokumentu.

Zadanie opracowywania wytycznych ESC obejmuje nie
tylko integracje najnowszych badarn naukowych, ale réwniez
stworzenie narzedzi edukacyjnych oraz programéw wdrazania
zalecen, w tym skréconych wersji kieszonkowych, podsumo-
wujacych zestawbw przezroczy, broszur z gléwnymi przesta-
niami, kart podsumowujacych dla niespecjalistow, a takze
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wersji elektronicznych do uzytku w urzadzeniach cyfrowych
(smartfonach itd.). Te wersje sg skrécone i w zwiazku z tym
w razie potrzeby nalezy zawsze si¢ odnosi¢ do petnego tekstu
wytycznych, ktére sa dostepne bezptatnie i bez ograniczen
na stronie internetowej ESC oraz udostepnione na stronie
internetowej , European Heart Journal”. Krajowe towarzystwa
naukowe nalezace do ESC zacheca sie do propagowania,
ttumaczenia oraz wdrazania wytycznych ESC. Programy
wdrazania wytycznych sa potrzebne, poniewaz wykazano, ze
doktadne wykorzystywanie zaleceit moze korzystnie wptywac
na kliniczne wyniki leczenia.

Potrzebne sa réwniez badania przekrojowe i rejestry
w celu potwierdzenia, ze rzeczywista codzienna praktyka
jest zgodna z tym, co zaleca sie w wytycznych, dzieki czemu
bedzie mozna zamkna¢ ciag elementéw od badan klinicz-
nych, przygotowywania wytycznych, ich upowszechniania
do wprowadzania do praktyki klinicznej.

Zacheca sie pracownikéw stuzby zdrowia, aby w petni
uwzgledniali te wytyczne ESC, dokonujac oceny klinicznej,
a takze kiedy okreslajq i realizuja medyczne strategie pre-
wengji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne ESC nie znosza
jednak w zaden sposéb indywidualnej odpowiedzialnosci
pracownikéw stuzby zdrowia za podejmowanie wiasciwych
i doktadnie rozwazonych decyzji z uwzglednieniem stanu
zdrowia danego pacjenta i po konsultacji z danym pa-
cjentem lub, jezeli jest to wlasciwe i/lub konieczne, z jego
opiekunem. Na pracownikach stuzby zdrowia spoczywa
réwniez odpowiedzialnos¢ za weryfikacje zasad i przepiséw
odnoszacych sie do lekéw i urzadzer w momencie ich prze-
pisywania/stosowania.
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i omdlenie [46]
Omdlenie i HCM z cechami

Omdlenie i Al

NOWE ZALECENIA w 2018
(uwzgledniono tylko gtéwne)

Postepowanie z pacjentami po omdleniu w izbie przyje¢ (punkt 4.1.2)

Rejestracja wideo (punkt 4.2.5)

« Rejestracja wideo spontanicznych incydentow

Wskazania do ILR (punkt 4.2.4.7)

« U pacjentéw z podejrzewang, ale nieudowodniong padaczka

Wskazania do ILR (punkt 5.6)

« U pacjentéw z pierwotnymi kardiomiopatiami lub dziedzicznymi
chorobami arytmogennymi, u ktérych ryzyko SCD jest niskie, jako
postepowanie alternatywne w stosunku do wszczepienia ICD

Rycina 1. Co nowego w wytycznych z 2018 roku dotyczacych omdlen?; AF — migotanie przedsionkéw; ARVC — arytmogenna kardio-
miopatia prawej komory; EKG — elektrokardiogram; EPS — badanie elektrofizjologiczne; HCM — kardiomiopatia przerostowa; H-V — czas
przewodzenia przez widkna Hisa-Purkinjego; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG;
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; OH — hipotensja ortostatyczna; PCM — manewry fizyczne przeciwdziatajgce obnizeniu cisnienia
tetniczego; SCD — nagty zgon sercowy; SNRT — czas powrotu rytmu zatokowego; SU — osrodek diagnostyki i leczenia omdlen (syncope
unit); SVT — czestoskurcz nadkomorowy; VT — czestoskurcz komorowy

2. Wprowadzenie

Pierwsze wytyczne ESC dotyczace postepowania
w omdleniach opublikowano w 2001 roku, a ich kolejne
wersje w latach 2004 i 2009. W marcu 2015 roku CPG uznafa,
ze dostepnych jest wystarczajaco duzo nowych danych, aby
to uzasadniato opracowanie nowych wytycznych.

Najwazniejsza cechg charakteryzujaca niniejszy doku-
ment jest prawdziwie wielodyscyplinarny skfad grupy robo-
czej, ktéra go przygotowata. Kardiolodzy stanowili mniejszos¢
zespotu ekspertéw i wraz z innymi ekspertami w dziedzinach
medycyny stanéw nagtych, choréb wewnetrznych, fizjologii,
neurologii, chor6b autonomicznego uktadu nerwowego,
geriatrii oraz pielegniarstwa omowili wszystkie aspekty poste-
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powania w réznych postaciach omdler i przemijajacej utraty
przytomnosci (TLOC).

W poréwnaniu z wczesniejszymi wersjami tych wy-
tycznych niniejszy dokument z 2018 roku zawiera réwniez
uzupetniajagce dane oraz praktyczne instrukcje dostepne
w internecie, ktdre stanowia jego integralng czes¢. O ile ce-
lem tekstu w postaci drukowanej jest gtéwnie przedstawienie
formalnych zalecerr opartych na dowodach pochodzacych
z badar naukowych zgodnie z wystandaryzowanymi zasadami
ESC, o tyle te nowe materiaty, dostepne tylko jako dodatek
internetowy, umozliwiaja rozszerzenie tresci o zagadnienia
praktyczne, a ich celem jest wypetnienie luki miedzy najlep-
szymi dostepnymi dowodami naukowymi a potrzeba upo-

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia omdlen (2018)

NOWE/ZMODYFIKOWANE POGLADY
NA TEMAT SYTUACJI KLINICZNYCH
I BADAN DODATKOWYCH:

Test pochyleniowy: koncepcja podatnosci
na hipotensje

Zwiekszona rola dtugotrwatego monitorowa-
nia EKG

Rejestracja wideo w przypadku podejrzenia
omdlenia

»Omdlenie bez objawéw prodromalnych,
z prawidtowym EKG i prawidlowym sercem”
(omdlenie zalezne od adenozyny)

Przyczyny neurologiczne: asystolia podczas
napadu padaczkowego

OSRODEK DIAGNOSTYKI | LECZENIA OMDLEN
(PACJENCI AMBULATORYJNI):

« Struktura: personel, sprzet i procedury
« Badania dodatkowe i inne metody oceny
« Dostepnosc i kierowanie pacjentow

« Rola specjalistycznego personelu
pielegniarskiego

» Wskazniki wynikow i jakosci leczenia

NOWE/ « Wszczepialny petlowy rejestrator EKG

/ZMODYFIKOWANE
KONCEPCJE
dotyczace
postepowania
u pacjentow
z omdleniami
—rok 2018

NOWE/ZMODYFIKOWANE WSKAZANIA
DO LECZENIA:

Omdlenie odruchowe: algorytmy wyboru
odpowiedniego leczenia zaleznie od wieku,
ciezkosci omdlenia i postaci klinicznej

Omdlenie odruchowe: algorytmy wyboru
najlepszych kandydatéw do leczenia
stymulatorem

Pacjenci zagrozeni naglym zgonem
sercowym: definicja niewyjasnionego
omdlenia i wskazania do ICD

jako metoda alternatywna wobec ICD
w wybranych przypadkach

POSTEPOWANIE W SZPITALNEJ IZBIE PRZYJEC
Listy cech niskiego i wysokiego ryzyka

Algorytm stratyfikacji ryzyka

Pobyt na oddziale obserwacyjnym

izby przyjec i/lub przekazanie pacjenta
»szybka Sciezka” do osrodka diagnostyki
ileczenia omdlen

Restrykcyjne kryteria przyjecia do szpitala

Ograniczona przydatnos¢ skal stratyfikacji
ryzyka

Centralna ilustracja. Nowe/zmodyfikowane koncepcje dotyczace postepowania u pacjentéw z omdleniami; EKG — elektrokardiogram;

ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator

wszechnienia tych koncepcji w praktyce klinicznej (,mamy
juz wiedze, a teraz musimy ja jeszcze przekaza¢”). Dostepne
w internecie uzupetniajace dane (Supplementary Data)
umozliwiajg doktadniejsze wyjasnienie pewnych kwestii,
a praktyczne instrukcje (Web Practical Instructions) dostarczaja
wskazéwek, jak postepowac z chorymi z utrata przytomnosci
(LOC) w wywiadach oraz w jaki spos6b wiasciwie wykonywac
i interpretowac badania diagnostyczne. Zawsze, gdy byto to
mozliwe, zamieszczono zapisy krzywych, filmy wideo, algo-
rytmy i listy kontrolne.

Zatozeniem niniejszego dokumentu jest ukierunkowanie
na pacjenta i skoncentrowanie sie na leczeniu w celu obnize-
nia ryzyka nawrot6w, a takze zagrazajacych zyciu konsekwen-
cji nawrotéw omdleni. Z tego powodu, nawet w przypadku
braku mocnych dowodéw z préb klinicznych, przedstawiono
jak najwiecej wskazéwek na temat najwtasciwszego leczenia
na podstawie praktycznego doswiadczenia cztonkéw grupy
roboczej (,nasi pacjenci chca rozwiazan, a nie tylko wyja-
$nien”). O ile jest to mozliwe, zaproponowano algorytmy
terapeutyczne i decyzyjne.

Zdajemy sobie réwniez sprawe z tego, ze jednym z gtow-
nych wyzwar w postepowaniu u pacjentéw z omdleniami jest
zmniejszenie liczby niepotrzebnych hospitalizacji oraz niewta-
Sciwego wykorzystywania badan diagnostycznych przy zacho-
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waniu bezpieczenstwa pacjentow. Wiele uwagi poswiecono
Sciezkom postepowania i kwestiom organizacyjnym (,mamy
wiedze, a teraz musimy ja zastosowac”). W szczegblnosci
zaproponowano szlak postepowania u pacjentéw z TLOC,
poczawszy od ich przybycia do szpitalnej izby przyje¢/na
oddziat ratunkowy, i przedstawiono praktyczne wskazéwki,
jak zorganizowac¢ przychodnie dla pacjentéw z omdleniami
(syncope unit) w celu ograniczenia liczby hospitalizacji,
niedostatecznej rozpoznawalnosci i btednych rozpoznan,
a takze kosztow.

2.1. CO NOWEGO W WERSJI Z 2018 ROKU?

Zmiany zalecei wprowadzone w wersji z 2018 roku
w poréwnaniu z wersja z 2009 roku, nowe zalecenia oraz
najwazniejsze nowe/zrewidowane koncepcje podsumowano
na rycinie 1.

3. Definicje, klasyfikacja
i patofizjologia
3.1. DEFINICJE

Omdlenie (syncope) definiuje sie jako TLOC z powodu
hipoperfuzji moézgu, charakteryzujaca sie szybkim poczat-
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Przemijajaca utrata
przytomnosci

Y

Nieurazowa przemijajaca
utrata przytomnosci

/

Przemijajaca utrata przytomnosci
z powodu urazu gtowy

Y Y

Omdlenie Drgawki padaczkowe

Omdlenie odruchowe Uogdlnione:
Hipotensja ortostatyczna - toniczne
« kloniczne

Omdlenie kardiogenne
« toniczno-kloniczne

- atoniczne

Y !

Psychogenne Rzadkie przyczyny

Psychogenne omdlenie
rzekome

Zespot podkradania
tetnicy podobojczykowej

TIA z zakresu krazenia
kregowo-podstawnego

Psychogenne drgawki

niepadaczkowe
Krwawienie podpajeczy-
néwkowe

Bezdech z sinica

Rycina 2. Omdlenie na tle innych przemijajgcych utrat przytomnosci. Nieurazowa przemijajgcg utrate przytomnosci dzieli sie na cztery
grupy: omdlenie, drgawki padaczkowe, psychogenna przemijajaca utrata przytomnosci, mieszana grupa rzadkich przyczyn. Ta kolejnos¢
odpowiada czestosci wystepowania poszczegdlnych grup. Moga wystepowad kombinacje przyczyn, np. nieurazowa przemijajgca utrata
przytomnosci moze byc¢ przyczyng upadkdw ze wstrzasnieniem mdzgu i wdwczas przemijajaca utrata przytomnosci ma charakter zaréwno
urazowy, jak i nieurazowy; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego ukfadu nerwowego

kiem, krétkim czasem trwania oraz samoistnym catkowitym
powrotem przytomnosci.

Omdlenie ma wiele wspdlnych cech klinicznych z innymi
zaburzeniami i dlatego rozpoznanie réznicowe tego stanu
jest szerokie. Te grupe zaburzer okresla sie mianem TLOC.

Przemijajacq utrate przytomnosci definiuje sie jako stan
rzeczywistej lub pozornej LOC z utratg Swiadomosci, charak-
teryzujacy sie amnezjg dotyczaca okresu nieprzytomnosci,
nieprawidiowa kontrola motoryczna, utrata reagowania na
bodzce oraz krétkim czasem trwania.

Dwoma gféwnymi grupami skfadajacymi sie na to pojecie
sq TLOC z powodu urazu glowy oraz nieurazowa TLOC (ryc. 2).
Przemijajaca utrata przytomnosci z powodu urazu nie bedzie
dalej rozwazana w niniejszym dokumencie, a wiec pojecie
TLOC bedzie oznacza¢ nieurazowa przemijajaca utrate przy-
tomnosci.

Informacje na temat cech klinicznych charakteryzujacych
TLOC uzyskuje sie zwykle z wywiadéw zbieranych od pa-
cjentéw i naocznych $wiadkéw zdarzenia. Szczegblne cechy
ufatwiajace ustalenie rozpoznania przedstawiono w czesci 3
praktycznych instrukcji dostepnych w internecie (patrz strona
internetowa KP).

Poszczegdlne podgrupy TLOC definiuje sie na podstawie
patofizjologii: kryterium zaliczajacym dany stan do omdlenia
jest hipoperfuzja mézgu, drgawki padaczkowe definiuje sie
na podstawie nieprawidlowej nadmiernej aktywnosci mo-
zgu, a psychogenna przemijajaca utrate przytomnosci — na
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podstawie psychologicznego procesu konwersji. Podstawa
definicji omdlenia jest patofizjologia, poniewaz zaden zestaw
cech klinicznych nie obejmuje wszystkich postaci omdlenia
z jednoczesnym wylaczeniem drgawek padaczkowych i in-
cydentéw psychogennej TLOC.

Okreslenie przedomdleniowy (presyncope) wykorzystuje
sie do opisywania objawéw podmiotowych i przedmiotowych,
ktére wystepuija, zanim w przebiegu omdlenia dojdzie do utraty
przytomnosci. Nalezy zauwazy¢, ze mianem stanu przedom-
dleniowego okresla sie czesto stan przypominajacy objawy
prodromalne omdlenia, ale po ktérym nie dochodzi do LOC.

Stosuje sie tez rézne inne terminy, ktére zasadniczo nie
odpowiadaja definicjom stosowanym w niniejszym doku-
mencie w takim stopniu, aby mozna je byto traktowa¢ jako
synonimy zdefiniowanych wyzej poje¢. Na przyktad angielskie
sfowo faint w przyblizeniu odpowiada omdleniu, ale bardziej
w kontekscie omdlenia wazowagalnego (VVS) niz innych
rodzajéw omdlenia. Sfowniczek tych mniej sprecyzowanych
terminéw zamieszczono w czesci 1 praktycznych instrukgji
dostepnych w internecie (patrz strona internetowa KP).

3.2. KLASYFIKACJA I PATOFIZJOLOGIA
OMDLENIA I PRZEMIJAJACE] UTRATY
PRZYTOMNOSCI

3.2.1. Omdlenie

W tabeli 3 przedstawiono klasyfikacje gtéwnych przy-
czyn omdlen, z podziatem na grupy zaburzer o podobnej
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Tabela 3. Klasyfikacja omdlenia

Omdlenie odruchowe (zalezne od mechanizméw nerwowych)

Wazowagalne:

* ortostatyczne VVS: w pozycji stojacej, rzadziej siedzacej

* emocjonalne: strach, bol (somatyczny lub trzewny), instrumentacja, fobia krwi
Sytuacyjne:

* podczas oddawania moczu

* stymulacja zotagdkowo-jelitowa (przetykanie, defekacja)

e kaszel, kichanie

* po wysitku fizycznym

* inne (np. $miech, gra na instrumentach detych)

Zespot zatoki szyjnej

Postacie nieklasyczne (bez objawdw prodromalnych i/lub bez oczywistych czynnikdw wyzwalajacych i/lub nietypowy obraz kliniczny)

Omdlenie spowodowane OH

Nalezy zauwazy(, Ze hipotensje moze nasilac zaleganie krwi w tozysku zylnym podczas wysitku fizycznego, po positkach (hipotensja popositkowa)

oraz po dfugotrwatym lezeniu w tdzku (odtrenowanie)

Polekowe (najczestsza przyczyna OH):

* np. leki rozszerzajgce naczynia, diuretyki, pochodne fenotiazyny, leki przeciwdepresyjne

Zmniejszenie objetosci wewnatrznaczynioweyj:

* krwawienie, biegunka, wymioty itd.

Pierwotna niewydolno$¢ ukfadu autonomicznego (neurogenna OH):

* czysta niewydolnos¢ ukfadu autonomicznego, zanik wielonarzadowy, choroba Parkinsona, otepienie z ciatami Lewy’ego

Wtdrna niewydolno$¢ uktadu autonomicznego (neurogenna OH):

* cukrzyca, amyloidoza, uszkodzenia rdzenia kregowego, autoimmunologiczna neuropatia autonomiczna, paranowotworowa neuropatia
autonomiczna, niewydolno$¢ nerek

Omdlenie kardiogenne

Zaburzenia rytmu serca jako pierwotna przyczyna:

Bradyarytmia:

* dysfunkcja wezta zatokowego (w tym zespdt tachykardia—bradykardia)

* zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego

Tachyarytmia:

* nadkomorowa

* komorowa

Strukturalne choroby serca: stenoza aortalna, ostry zawat serca/niedokrwienie miesnia sercowego, kardiomiopatia przerostowa, nieprawidfowe
masy w sercu (Sluzak przedsionka, inne guzy itp.), choroby osierdzia/tamponada serca, wrodzone anomalie tetnic wiencowych, dysfunkcja
protezy zastawkowej

Duze naczynia i krazenie ptucne: zatorowo$¢ ptucna, ostre rozwarstwienie aorty, nadcisnienie ptucne

Uwagi

* Wszystkie postaci omdlenia, ale przede wszystkim omdlenie odruchowe i OH, wystepujg czesciej lub sg bardziej nasilone w przypadku
wystepowania réznych dodatkowych czynnikéw, takich jak leki wywotujgce obnizenie ci$nienia tetniczego (z powodu rozkurczu naczyn
lub zmniejszenia objetosci wewnatrznaczyniowe)), picie alkoholu, zmniejszenie objetosci wewnatrznaczyniowej (krwawienie, mate spozycie
ptynéw, biegunka, wymioty), choroby ptuc bedace przyczyng zmniejszenia dowozu tlenu do mézgu, czynniki srodowiskowe (stres termiczny)
Istnieja dwa gtéwne mechanizmy patofizjologiczne omdlenia odruchowego. Pojecie mechanizmu ,,wazodepresyjnego” odnosi sie do standw,
w ktérych niewystarczajacy skurcz naczyn pod wptywem stymulacji wspotczulnej wywotuje hipotensje [1, 2]. O mechanizmie , kardiodepresyj-
nym" mowi sie wtedy, gdy dominuje bradykardia lub asystolia, odzwierciedlajgce przewage aktywnosci przywspotczulnej. Typ hemodynamiczny,

tj. kardiodepresyjny, wazodepresyjny lub mieszany, nie zalezy od bodzca wywotujgcego omdlenie odruchowe. Na przykfad omdlenie zwigzane
z mikgjg i ortostatyczne VVS moga réwnie dobrze mie¢ posta¢ omdlenia kardiodepresyjnego, jak wazodepresyjnego

Nieklasyczna posta¢ omdlenia odruchowego wystepuje w niejednorodnej grupie pacjentéw. Terminem tym opisuje sie omdlenie, ktére wyste-
puje w odpowiedzi na niepewne lub z pozoru nieobecne bodzce i/lub ma nietypowy obraz kliniczny. Rozpoznanie omdlenia odruchowego
jest prawdopodobne, kiedy wykluczono inne przyczyny omdlenia (nie wystepuije strukturalna choroba serca) i/lub udaje sie powtorzy¢ objawy
podczas testu pochyleniowego [3]. Obecnie do tej grupy zalicza sie réwniez omdlenie zwigzane z matym stezeniem adenozyny w osoczu [4, 5]
* Sercowo-naczyniowe przyczyny nietolerancji ortostatycznej obejmuja klasyczng OH, wczesng OH, opdzniona hipotensje ortostatyczng, POTS
oraz VVS, ktore w tym kontekscie moze by¢ nazywane ortostatycznym VVS [6, 7]. Zespoty nietolerancji ortostatycznej, ktére moga wywotywac
omdlenie, przedstawiono w czesci 2 praktycznych instrukcji dostepnych w internecie (patrz strona internetowa KP)

OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespot posturalnej tachykardii ortostatycznej; VVS — omdlenie wazowagalne
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patofizjologii, obrazie klinicznym i ryzyku. Cechy kliniczne,
epidemiologie, rokowanie, wptyw na jako$¢ zycia oraz kwestie
ekonomiczne przedstawiono w czesci 2 praktycznych instruk-
cji dostepnych w internecie (patrz strona internetowa KP).

Klasyfikacja patofizjologiczna koncentruje sie na ob-
nizeniu ci$nienia tetniczego (BP) w krazeniu systemowym
ze zmniejszeniem globalnego przeptywu mézgowego jako
gléwna cecha definiujaca omdlenie. Na rycinie 3 przedsta-
wiono niskie BP i globalng hipoperfuzje mézgu jako centralny
koncowy wspdlny szlak omdlenia. Nagte ustanie przeptywu
moézgowego na zaledwie 6-8 s moze by¢ przyczyna catko-
witej LOC. Obnizenie skurczowego BP do 50-60 mm Hg
na poziomie serca, tj. 30-45 mm Hg na poziomie mozgu
w pionowej pozycji ciata, wywota utrate przytomnosci [8, 9].

Cisnienie tetnicze w krazeniu systemowym jest iloczynem
pojemnosci minutowej serca i catkowitego oporu obwodowe-
go; spadek kazdego z tych parametréw moze spowodowac
omdlenie, czesto jednak oba mechanizmy wspétdziataja
w réznym stopniu.

Istnieja 3 pierwotne przyczyny niskiego catkowitego opo-
ru obwodowego. Pierwsza z nich jest zmniejszenie aktywnosci
odruchowej bedace przyczyna rozkurczu naczyr w wyniku
ustania naczynioskurczowej stymulacji wspétczulnej — jest
to wazodepresyjny (naczyniorozkurczowy) typ omdlenia od-
ruchowego, wymieniony w obrebie zewnetrznego kregu na
rycinie 3. Druga przyczyna jest uposledzenie czynnosciowe,
a trzecig — strukturalne zaburzenie autonomicznego uktadu
nerwowego, ktérym w obrebie zewnetrznego kregu na rycinie 3
odpowiadaja polekowa, pierwotna oraz wtérna niewydolnos¢
ukfadu autonomicznego. Cecha charakteryzujaca niewydol-
nos¢ uktadu autonomicznego jest niewystarczajacy skurcz
naczyn pod wptywem aktywnosci wspétczulnej w odpowiedzi
na przyjecie pionowej pozydji ciata.

Mata pojemnos¢ minutowa serca moze mie¢ 4 pierwotne
przyczyny. Pierwsza z nich jest odruchowa bradykardia, be-
daca przyczyna kardiodepresyjnego omdlenia odruchowego.
Druga kategoria obejmuje przyczyny sercowo-naczyniowe:
zaburzenia rytmu serca, choroby strukturalne, w tym zato-
rowoé¢ ptucna, oraz nadciénienie ptucne. Trzecig przyczyna
jest niewystarczajacy powr6t zylny, spowodowany zmniej-
szeniem objetosci wewnatrznaczyniowej lub zaleganiem
krwi w tozysku zylnym. Ostatnig przyczyna jest niewydolnos¢
chronotropowa i inotropowa, ktéra poprzez niewydolnos¢
uktadu autonomicznego moze powodowaé zmniejszenie
pojemnosci minutowej serca.

Nalezy zauwazy¢, ze te pierwotne mechanizmy moga
w rézny sposéb wchodzi¢ we wzajemne interakcje. Po
pierwsze, zaleganie krwi w fozysku zylnym i niewystarcza-
jacy powrdét zylny sa réwniez czynnikami, ktére wyzwa-
lajg nieodpowiednig aktywno$¢ odruchowa w przypadku
ortostatycznego omdlenia odruchowego. Po drugie, niski
catkowity opér obwodowy moze by¢ przyczyng zalegania
krwi w fozysku zylnym ponizej przepony, powodujac z kolei
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Omdlenie odruchowe

Omdlenie
kardiogenne

polekowa ANg
"“Jnod/emo"’as
eufzAz)d

Hipotensja ortostatyczna

Rycina 3. Patofizjologiczne podtoze klasyfikacji omdlen; ANF — nie-
wydolno$¢ uktadu autonomicznego; BP — cisnienie tetnicze

zmniejszenie powrotu zylnego i w rezultacie pojemnosci
minutowej serca.

Trzy gtéwne rodzaje omdlenia, tj. odruchowe, z przyczyn
sercowo-naczyniowych oraz wtérne do hipotensji ortosta-
tycznej (OH), wymieniono na zewnatrz kotowego schematu
na rycinie 3. Zaréwno omdlenie odruchowe, jak i omdlenie
wtérne do OH to stany obejmujace oba gtéwne mechani-
zmy patofizjologiczne.

3.2.2. Nieomdleniowe postacie (rzeczywistej lub
pozornej) przemijajqgcej utraty przytomnosci

Na rycinie 2 uwzgledniono tylko te postacie padaczki,
w ktoérych dochodzi do utraty prawidfowej kontroli motorycz-
nej, co prowadzi do upadku pacjenta. Sa to drgawki tonicz-
ne, kloniczne, toniczno-kloniczne oraz uogélnione drgawki
atoniczne, ktére moga by¢ klasyfikowane jako pierwotne lub
wtérne. Tych postaci padaczki, w ktérych pacjenci zachowuja
pionowa, tj. siedzaca lub stojaca, pozycje ciata (tj. drgawki
czesciowe ztozone oraz napady typu absence), nie zalicza
sie do TLOC, ale czasami sa one btednie rozpoznawane
jako omdlenie.

Psychogenna TLOC obejmuje 2 postacie, z ktérych jedna
przypomina drgawki padaczkowe [psychogenne drgawki
niepadaczkowe [PNES]), natomiast druga, bez duzych ru-
chéw ciata, przypomina omdlenie [psychogenne omdlenie
rzekome (PPS)].

Rzadkie przyczyny TLOC jedynie niekiedy sa mylone
z gléwnymi postaciami, prawdopodobnie dlatego, ze w wiek-
szosci przypadkéw réznia sie na tyle pod wzgledem klinicz-
nym, ze nie ma watpliwosci, ze to nie jest omdlenie. Zaréwno
incydenty przemijajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu
nerwowego (TIA) w obszarze krazenia kregowo-podstawne-
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go, jak i zespot podkradania tetnicy podobojczykowej wiaza
sie z ogniskowymi objawami neurologicznymi. Krwawienie
podpajeczynéwkowe moze sie objawia¢ krétkotrwata LOC,
ale na przyczyne wskazuje wspotistniejacy nagly bardzo silny
bol glowy. W przypadku bezdechéw z sinica (cyanotic bre-
ath-holding spells) pierwotnym mechanizmem jest bezdech
wydechowy z hipoksja [10]. Tak zwane bezdechy z bladoscia
(pallid breath-holding spells) u dzieci nie sa pierwotnym
problemem oddechowym, ale rodzajem kardiodepresyjnego
omdlenia odruchowego [11].

W tabeli 4 wymieniono gtéwne cechy odrézniajace
omdlenie od innych zaburzen, ktére moga zosta¢ btednie
uznane za omdlenie.

4. Diagnostyka i postepowanie

zaleznie od stratyfikacji ryzyka

4.1. OCENA WSTEPNA

Informacje na temat cech klinicznych charakteryzujacych

TLOC uzyskuje sie zwykle z wywiadéw zbieranych od pacjen-

téw i naocznych $wiadkéw zdarzenia. Kiedy pacjent po raz

pierwszy trafia do lekarza z powodu mozliwej TLOC, podczas
zbierania wywiad6w nalezy najpierw ustali¢, czy rzeczywiscie
doszto do TLOC. Czesto umozliwia to rozréznienie miedzy
gléwnymi kategoriami TLOC. Schemat oceny w przypadku

TLOC przedstawiono na rycinie 4. Ocena wstepna powinna

umozliwi¢ odpowiedz na nastepujace gtéwne pytania:

1. Czy rozwazane zdarzenie byto incydentem TLOC?

2. Jezeliwystapita TLOC, to czy miata ona charakter omdle-
nia, czy nie?

3. W przypadku podejrzenia omdlenia — czy mozna
dokona¢ jednoznacznego rozpoznania etiologicznego
(patrz punkt 4.1.1)?

4. Czy dostepne sa dane wskazujace na wysokie ryzyko
incydentu sercowo-naczyniowego lub zgonu (patrz
punkt 4.1.2)?

Przemijajaca utrata przytomnosci ma 4 swoiste cechy:
krotki czas trwania, nieprawidtowa kontrole motoryczna,
utrate reagowania na bodZce oraz amnezje dotyczaca okresu
LOC (wyjasnienie klinicznych cech TLOC — patrz interneto-
wa tab. 4 w punkcie 4.1 praktycznych instrukcji dostepnych
w internecie [patrz strona internetowa KP]).

Przemijajaca utrata przytomnosci jest prawdopodobnie
omdleniem, kiedy 1) wystepuja objawy podmiotowe i przed-
miotowe swoiste dla omdlenia odruchowego, omdlenia
spowodowanego OH lub omdlenia kardiogennego; oraz 2)
nie wystepuja objawy podmiotowe i przedmiotowe swoiste
dla innych postaci TLOC (uraz glowy, drgawki padaczkowe,
psychogenna TLOC i/lub rzadkie przyczyny). Praktyczne
wskazéwki dotyczace zbierania wywiadéw przedstawiono
w czesciach 3 i 4 praktycznych instrukcji dostepnych w in-
ternecie (patrz strona internetowa KP).
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Tabela 4. Stany, ktére moga by¢ btednie rozpoznawane jako

omdlenie

Stan

Uogolnione
drgawki

Charakterystyczne cechy
odrézniajgce od omdlenia

Patrz cze$¢ 8, tab. 10

Drgawki ztozone
czesciowe, napady
typu absence

Bez upadkdw, ale brak reaktywnosci i pdzniej
amnezja

Psychogenne Czas trwania pozornej LOC od wielu minut
omdlenie rzekome | do godzin, duza czestos¢ wystepowania, do
lub ,$piaczka kilku razy dziennie
rzekoma"
Upadki bez TLOC Bez braku reaktywnosci ani amnezji
Katapleksja Upadki z porazeniem wiotkim i brakiem
reaktywnosci, ale pézniej bez amnezji
Krwawienie Zwykle stopniowo narastajace zaburzenia
srodmozgowe $wiadomosci, a nie natychmiastowa utrata
lub podpajeczy- przytomnosci. Towarzyszacy silny bol glowy,
néwkowe inne objawy neurologiczne

TIA w obszarze
krazenia kregowo-
-podstawnego

Zawsze podmiotowe i przedmiotowe ogni-
skowe objawy neurologiczne, zwykle bez
LOG; jezeli LOC, to zwykle trwajaca diuzej
niz TLOC

TIA w obszarze
unaczynionym
przez tetnice szyjne

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

Zespot podkrada-

Zwigzany z ogniskowymi objawami neuro-

metaboliczne,
w tym hipogli-
kemia, hipoksja,
hiperwentylacja
z hipokapnia

nia tetnicy pod- logicznymi
obojczykowej
Zaburzenia Czas trwania znacznie dtuzszy niz w przy-

padku TLOC, moga wystepowac zaburzenia
Swiadomosci, a nie utrata przytomnosci

Zatrucia

Czas trwania znacznie dtuzszy niz w przy-
padku TLOC, moga wystepowac zaburzenia
Swiadomosdci, a nie utrata przytomnosci

Nagte zatrzymanie
krazenia

LOC, ale bez samoistnej poprawy

$piaczka

Czas trwania znacznie dtuzszy niz w przy-
padku TLOC

LOC — utrata przytomnosci; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia
osrodkowego uktadu nerwowego; TLOC — przemijajaca utrata przytomnosci

Jezeli prawdopodobne sa drgawki padaczkowe lub

napady psychogenne, to nalezy podja¢ odpowiednie kroki.
Na podstawie szczegéfowych wywiadéw klinicznych lekarze
moga odr6zni¢ omdlenie od innych postaci przemijajacej
utraty przytomnosci w ok. 60% przypadkéw [12]. Nieomd|e-
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Pacjent z podejrzeniem TLOC
(w tym dane z pogotowia ratunkowego, od lekarza kierujacego)

Czy wystapita TLOC?
(wywiady)

Bez TLOC

Odpowiednie postepowanie

Omdlenie

Ocena wstepna omdlenia
(wywiady i badanie przedmiotowe, EKG,
BP w pozycjach lezacej i stojacej)

Nieomdleniowa
posta¢ TLOC

« Drgawki padaczkowe
« Psychogenna TLOC
» Rzadkie przyczyny TLOC

Rozpoznanie pewne lub
wysoce prawdopodobne
(patrz definicja w tab.

Rozpoznanie niepewne
(patrz tab. 5)

| Odpowiednio leczy¢

z zaleceniami) Stratyfikacja ryzyka
Rozpoczqcé leczenie b atrzltab. 6)
[ [ |
Wysokie ryzyko Niskie ryzyko, Niskie ryzyko,
powaznych ale nawracajace pojedyncze lub

incydentow omdlenia rzadkie incydenty
)N obser\l\.laql . Uzupeftniajqce badania, Objasnienie problemu

krotkoterminowej a nastepnie leczenie pacjentowi, bez

Weczesna ocena i leczenie dalszej oceny

Rycina 4. Algorytm oceny wstepnej i stratyfikacji ryzyka u pacjentéw z omdleniem; BP — cisnienie tetnicze; EKG — elektrokardiogram;

TLOC — przemijajaca utrata przytomnosci

niowe postacie TLOC oméwiono w czesciach 7. i 8. niniej-
szych wytycznych.

4.1.1. Rozpoznanie omdlenia

Jezeli podejrzewa sie, ze TLOC miata charakter omdle-
nia, to punktem wyjscia do diagnostyki jest ocena wstepna
pacjenta, ktéra obejmuje:

* zebranie doktadnych wywiadéw dotyczacych obecnego
epizodu i wezesniejszych incydentéw, a takze uzyskanie
relacji naocznych swiadkéw, osobiscie lub przez telefon;

* badanie przedmiotowe, w tym pomiary BP w pozycji
lezacej i stojacej;

* rejestracje elektrokardiogramu (EKG).

Na podstawie wynikow tej oceny mozna wykona¢ dodat-
kowe badania zaleznie od potrzeb (patrz punkt 4.2):

* niezwloczne monitorowanie EKG, gdy podejrzewa sie
omdlenie spowodowane arytmia;

* echokardiografie, jezeli uprzednio rozpoznano chorobe
serca lub uzyskano dane wskazujace na strukturalng
chorobe serca badZz omdlenie wynikajace z przyczyny
sercowo-naczyniowej;
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* masaz zatoki szyjnej (CSM) u pacjentéw w wieku > 40 lat;

* test pochyleniowy w przypadku podejrzenia omdlenia
spowodowanego OH lub omdlenia odruchowego;

* badania krwi w zaleznosci od wskazan klinicznych,
np. hematokryt lub stezenie hemoglobiny, gdy podej-
rzewa sie krwawienie; wysycenie krwi tetniczej tlenem
i gazometrie, gdy podejrzewa sie hipoksje; stezenie
troponiny, kiedy podejrzewa sie¢ omdlenie zwigzane
z niedokrwieniem serca lub stezenie dimeru D, kiedy
podejrzewa sie zatorowos¢ ptucna itd.

Mimo ze nie ma niezaleznego ,zlotego standardu”
diagnostyki omdlen, to powszechnie uwaza sig, ze ocena
wstepna moze prowadzi¢ do pewnego lub wysoce praw-
dopodobnego rozpoznania, jezeli spetnione sa kryteria
diagnostyczne podane w tabeli z zaleceniami.

Jezeli rozpoznanie jest prawie pewne lub wysoce
prawdopodobne, to nie ma potrzeby dalszej oceny i mozna
zaplanowac leczenie, jezeli jest ono mozliwe. W innych
przypadkach ocena wstepna moze wskazywac na konkretne
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Kryteria diagnostyczne podczas oceny wstepnej

Zalecenia

Klasa? Poziom®

Omdlenie odruchowe i OH

nudnosci) [8, 13-17]

Omdlenie wazowagalne jest bardzo prawdopodobne, jezeli omdlenie jest wywotywane przez bédl, strach lub pozy-
cje stojaca i wigze sie z typowymi narastajacymi objawami prodromalnymi (zbledniecie, wzmozona potliwos¢ i/lub

Sytuacyjne omdlenie odruchowe jest bardzo prawdopodobne, jezeli omdlenie wystepuje podczas dziatania lub bez-
posrednio po wystapieniu swoistych czynnikdw wyzwalajgcych, ktére wymieniono w tab. 3 [8, 13-17]

sie istotng OH [18-24]

Omdlenie spowodowane OH jest potwierdzone, jezeli omdlenie wystepuje w pozycji stojgcej i jednoczesnie stwierdza

diogenne (patrz tab. 5)

Jezeli powyzsze kryteria nie s3 spetnione, to omdlenie odruchowe i OH nalezy uwazac za prawdopodobne, jesli
wystepujg cechy sugerujace omdlenie odruchowe lub OH, natomiast nie wystepujg cechy sugerujgce omdlenie kar-

Omdlenie kardiogenne

i u osoby niewytrenowane;j fizycznie

* naprzemiennie wystepujacy blok lewej i prawej odnogi peczka Hisa
* VT lub szybka napadowa tachyarytmie nadkomorowa

* zaburzenia czynnosci stymulatora lub ICD z pauzami

Omdlenie spowodowane arytmig jest wysoce prawdopodobne, jezeli w EKG stwierdza sie [25-39]:
* utrzymujaca sie bradykardie zatokowg < 40/min lub pauzy w obrebie rytmu zatokowego > 3 s w stanie czuwania

* blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia typu Mobitz Il lub blok przedsionkowo-komorowy Ill stopnia

* nieutrwalone epizody wieloksztattnego VT oraz wydfuzenie lub skrécenie odstepu QT lub

niedokrwienia miesnia sercowego z zawatem lub bez zawatu [25-39]

Omdlenie zwigzane z niedokrwieniem serca jest potwierdzone, gdy wystgpienie omdlenia wigze sie z cechami ostrego

zatorowoscig ptucng lub ostrym rozwarstwieniem aorty

Omdlenie z powodu strukturalnej choroby serca lub naczyn ptucnych jest wysoce prawdopodobne, gdy wystepuje
u pacjentéw z wypadajgcym $luzakiem przedsionka, kulistg skrzepling w lewym przedsionku, ciezka stenozg aortalna,

Dodatkowe wskazowki i perspektywa kliniczna

Ocena wstepna omdlenia w sposéb opisany w niniejszym dokumencie moze pomdc w okresleniu przyczyny omdlenia u wiekszosci pacjentdw.
Sciste przestrzeganie powyzszych definicji omdlenia wazowagalnego, sytuacyjnego omdlenia odruchowego oraz omdlenia spowodowanego
OH pozwala uzna¢ rozpoznanie za pewne lub wysoce prawdopodobne niezaleznie od wystepowania wszelkich innych nieprawidtowosci.
U mtodych oséb z niewyjasnionym omdleniem bez choroby serca w wywiadach, bez nagtych zgonéw w wywiadach rodzinnych, bez omdlen
w pozydji lezacej, podczas snu lub podczas wysitku, bez nietypowych czynnikdéw wyzwalajacych oraz z prawidtowym EKG prawdopodobienstwo

omdlenia kardiogennego jest bardzo mate. Czesto$¢ wystepowania nagtych zgondw sercowych u oséb w wieku < 35 lat wynosi 1-3/100 tys.

EKG — elektrokardiogram; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; OH — hipotensja ortostatyczna; VT — czestoskurcz komorowy

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

rozpoznanie, jesli wystepuja cechy wymienione w tabeli 5 lub
tez nie wskazuje na zadne rozpoznanie.

4.1.2. Postepowanie u pacjentow po omdleniu
w szpitalnej izbie przyjecé/na oddziale ratunkowym
zaleznie od stratyfikacji ryzyka
Jezeli podejrzewa sie, ze incydent TLOC miat charakter
omdlenia, to postepowanie prowadzone w szpitalnej izbie
przyje¢/na oddziale ratunkowym powinno prowadzi¢ do
odpowiedzi na nastepujace 3 gléwne pytania:
1. Czy wystepuje powazna przyczyna, ktéra mozna ziden-
tyfikowac?
2. Jakie jest ryzyko powaznych niepomyslnych nastepstw?
3. Czy pacjent powinien zosta¢ przyjety do szpitala?

www.kardiologiapolska.pl

Na rycinie 5 przedstawiono algorytm postepowania
i stratyfikacji ryzyka u pacjentéw kierowanych do szpitalnej
izby przyje¢/na oddziat ratunkowy z powodu TLOC, u ktérych
podejrzewa sie omdlenie (zmodyfikowany na podstawie pracy
Casagranda i wsp. [40]).

Pytanie nr 1: Czy wystepuje powazna przyczyna,
ktora mozna zidentyfikowac w szpitalnej izbie przyjec/
/na oddziale ratunkowym?

Zwykle mozna ustali¢, ze gtéwna dolegliwoscig u pa-
cjenta byfo omdlenie. Gtéwnym celem lekarza w szpitalnej
izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym jest nastepnie usta-
lenie przyczyny omdlenia, zwtaszcza w przypadku stanéw
zwiazanych z mozliwoscig szybkiego pogorszenia stanu kli-
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Tabela 5. Cechy kliniczne, ktére moga wskazywac na rozpoznanie
podczas oceny wstepnej

Omdlenie odruchowe

* Dfugie wywiady nawracajgcych omdlen, zwtaszcza wystepujacych
przed ukonczeniem 40 lat
* Pod wptywem nieprzyjemnego widoku, dzwieku, zapachu lub bolu

W trakcie dtugotrwatego przebywania w pozycji stojacej

Podczas positku

W trakcie przebywania w zattoczonym i/lub gorgcym miejscu

Aktywacja ukfadu autonomicznego przed omdleniem: zbledniecie,
wzmozona potliwos¢ i/lub nudnosci/wymioty

Podczas obracania gtowa lub ucisku na zatoke szyjna (guzy, golenie
sie, ciasny kotnierzyk)
* Brak choroby serca

Omdlenie spowodowane hipotensjg ortostatyczng

* Podczas przebywania w pozycji stojacej lub po nim

* Dtugotrwate przebywanie w pozycji stojacej

* W pozycji stojacej po wysitku

* Hipotensja popositkowa

* Zwigzek czasowy z rozpoczeciem podawania lub zmianami daw-
kowania lekéw naczyniorozkurczowych lub diuretykéw, prowadza-
cymi do obnizenia cisnienia tetniczego

* Obecno$¢ neuropatii autonomicznej lub parkinsonizmu

Omdlenie kardiogenne

* Podczas wysitku lub w pozycji lezacej

* Kotatanie serca o nagtym poczatku bezposrednio poprzedzajace
omdlenie

* Niewyjasniony zgon w mfodym wieku w wywiadach rodzinnych

* Obecnos¢ strukturalnej choroby serca lub choroby wieficowej

* Obraz EKG przemawiajacy za omdleniem spowodowanym arytmia:

— blok dwuwiazkowy (zdefiniowany jako blok lewej lub prawej
odnogi peczka Hisa potaczony z blokiem przedniej lub tylnej
wigzki lewej odnogi)

— inne zaburzenia przewodnictwa srodkomorowego (czas trwa-
nia zespotu QRS > 0,12 s)

— blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia typu Mobitz | (pe-
riodyka Wenckebacha) lub blok przedsionkowo-komorowy
| stopnia ze znacznym wydfuzeniem odstepu PQ

— bezobjawowa niewielka nieadekwatna bradykardia zatokowa
(40-50/min) lub migotanie przedsionkdw z wolng czynnoscia
komér (40-50/min) bez wptywu lekdw dziatajgcych chrono-
tropowo ujemnie

— nieutrwalony czestoskurcz komorowy

— zespoty QRS z cechami preekscytacji

— wydtuzenie lub skrécenie odstepu QT

— weczesna repolaryzacja

— uniesienie odcinka ST o morfologii typu 1 w odprowadzeniach
V1-V3 (obraz zespotu Brugadow)

— ujemne zatamki T w prawokomorowych odprowadzeniach
przedsercowych, fale epsilon sugerujgce ARVC

— przerost lewej komory sugerujacy kardiomiopatie przerostowa

ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; EKG — elektrokar-
diogram
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nicznego pacjenta [41, 42]. W krétkoterminowej obserwacji
wystepowanie zdarzef niepozadanych zalezy najczesciej
wiasnie od ostrej choroby lezacej u podioza omdlenia, a nie
samego omdlenia [43]. Dalsze postepowanie koncentruje sie
na leczeniu tej przyczyny (ryc. 5). Wiele (40-45%) nieser-
cowo-naczyniowych i niektére sercowo-naczyniowe stany
zagrozenia zycia, kt6re byly przyczyna omdlenia, sa oczywiste
juz w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym [44].
W tabeli 6 wymieniono cechy wysokiego ryzyka, ktére wska-
zuja na obecnos¢ powaznej przyczyny, a takze cechy niskiego
ryzyka, ktére wskazuja na niegrozna przyczyne omdlenia.

Pytanie nr 2: Jakie jest ryzyko powaznych

niepomysinych nastepstw?

Cechy wysokiego ryzyka wymieniono w tabeli 6, a na
rycinie 6 przedstawiono, w jaki spos6b wykorzystywac ten
profil ryzyka do podejmowania decyzji dotyczacych dalszego
postepowania i loséw pacjenta.

Stratyfikacja ryzyka jest wazna z dwéch przyczyn:

1. aby zidentyfikowa¢ pacjentéw z prawdopodobnym
stanem niskiego ryzyka, ktérych mozna wypisywac do
domu, oferujac odpowiednia edukacje;

2. aby zidentyfikowa¢ pacjentéw z prawdopodobnym
stanem sercowo-naczyniowym wysokiego ryzyka, ktory
wymaga pilnej diagnostyki. Moze to wymagac przyjecia
pacjenta do szpitala.

U pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka bardziej praw-
dopodobne jest omdlenie kardiogenne. Strukturalne choroby
serca [25-27, 31, 35, 36, 45] i pierwotne choroby elektryczne
[46] sa waznymi czynnikami ryzyka nagfego zgonu sercowego
(SCD) i umieralnosci ogdlnej u pacjentéw z omdleniem. U pa-
cjentéw z grupy niskiego ryzyka bardziej prawdopodobne jest
omdlenie odruchowe i rokowanie w tej grupie jest doskonate
[47]. Hipotensja ortostatyczna wiaze sie z 2-krotnie wyzszym
ryzykiem zgonu w poréwnaniu z populacja ogélna z powodu
ciezkosci stanéw i choréb wspotistniejacych [48].

Pytanie nr 3: Czy pacjent powinien zostac przyjety
do szpitala?

W przyblizeniu 50% pacjentéw, ktorzy trafiaja do szpitalnej
izby przyje¢/na oddziat ratunkowy z powodu omdlenia, jest
przyjmowanych do szpitala, cho¢ odsetek ten jest zmienny i wy-
nosi 12-86% (dodatkowa tab. 4 — patrz uzupetniajace dane,
strona internetowa KP). Stosowanie klinicznych algorytméw
decyzyjnych i standaryzowanych protokotéw nie spowodowato
istotnej zmiany tego odsetka. taczne rokowanie jest takie, ze
w ciggu nastepnych 7-30 dni tylko 0,8% pacjentéw umiera,
a u 6,9% pacjentéw dochodzi do powaznego niekorzystnego
zdarzenia nieprowadzacego do zgonu jeszcze podczas pobytu
w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym, natomiast
u kolejnych 3,6% pacjentéw powazne niepomyslne zdarzenie
wystepuje po wypisaniu ze szpitalnej izby przyje¢/z oddziatu
ratunkowego (dodatkowa tab. 4 — patrz uzupetniajace dane,

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia omdlen (2018)

1 — Czy omdlenie jest gtéwnym powodem,
dla ktérego pacjent trafit do izby przyjec?

Tak

!

2 — Czy rozpoznanie jest niepewne
(po ocenie wstepnej w izbie przyjec)?

Tak

'

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

T Nie

T Nie

T Omdlenie jest

jednym z objawow
ostrej choroby

podstawowej? \ Sciezka postepowania

w danej chorobie
podstawowej

Rozpoznanie jest
pewne lub wysoce

prawdopodobne \
Odpowiednie

leczenie

Rycina 5. Postepowanie u pacjentdw trafiajacych do szpitalnej izby przyje¢/na oddziat ratunkowy z powodu przemijajacej utraty przytom-
nosci, u ktérych podejrzewa sie omdlenie (zmodyfikowane na podstawie pracy Casagranda i wsp. [40])

Ta kategoria obejmuje, na przykfad, zatorowos¢ ptucng objawiajaca sie dusznoscig, bdlem w klatce piersiowej o charakterze optucnowym oraz omdleniem,

ale nie uraz wtérny do omdlenia

strona internetowa KP). Niepotrzebne hospitalizacje pacjen-
tow z grupy niskiego ryzyka moga by¢ szkodliwe [87]. Mimo
ze identyfikacja pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka w celu
zapewnienia wczesnej, szybkiej i intensywnej diagnostyki ma
zasadnicze znaczenie, to nie wszyscy pacjenci z grupy wyso-
kiego ryzyka potrzebuja hospitalizacji [80].

W tabeli 7 wymieniono grupy pacjentéw z cechami wyso-
kiego ryzyka, ktérzy moga wymagac dtuzszego pobytu w izbie
przyje¢/na oddziale ratunkowym i/lub szybszej diagnostyki
na oddziale diagnostyki i leczenia omdlen, lub tez przyje-
cia do szpitala w celu wykonania testow diagnostycznych,
procedur i interwencji. Co wiecej, niniejsza grupa robocza
uwaza, ze wdrozenie nowych Sciezek opieki i schematéw
organizacyjnych, takich jak oddziaty obserwacyjne w ramach
szpitalnej izby przyje¢/oddziatu ratunkowego (emergency
department observation units) oraz szpitalne i ambulatoryjne
osrodki diagnostyki i leczenia omdlen (syncope units) (ryc. 6),
oferuje bezpieczne i skuteczne mozliwosci alternatywne wo-
bec hospitalizacji w przypadkach wymienionych w tabeli 7.
W jednoosrodkowej pracy opartej na stanowisku ekspertéw
[40] wykazano, ze strategia postepowania obejmujaca krotki
pobyt na szpitalnym oddziale ratunkowym z obserwacja
przez < 48 h pofaczony z szybka Sciezka kierowania pacjen-
tow do osrodka diagnostyki i leczenia omdleri spowodowata
zmniejszenie odsetka pacjentéw przyjmowanych do szpitala
do 29% [77]. Sposréd pacjentéw, ktorych nie przyjeto do
szpitala, 20% wypisano po krotkiej obserwacji na szpitalnym
oddziale ratunkowym, 20% skierowano szybka $ciezka do
oérodka diagnostyki i leczenia omdlefi, a 31% wypisano
bezposrednio (tj. bez obserwacji) ze szpitalnej izby przy-
je¢/oddziatu ratunkowego [77].

www.kardiologiapolska.pl

Skale stratyfikacji ryzyka. Opracowano kilka klinicznych
algorytméw decyzyjnych dotyczacych postepowania z pacjen-
tami po omdleniu w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratun-
kowym, ktérych celem jest stratyfikacja ryzyka u pacjentow
z omdleniem na podstawie wywiadéw, badania przedmioto-
wego i obrazu EKG (dodatkowa tab. 3 — patrz uzupetniajace
dane, strona internetowa KP) [26, 34-36, 44, 88]. Zaden z tych
algorytméw nie jest powszechnie stosowany w szpitalnych
izbach przyje¢/na oddziafach ratunkowych z powodu matej
czutosci i swoistosci stwierdzanej w zewnetrznych badaniach
walidacyjnych lub tez z powodu braku takiej zewnetrznej wa-
lidacji [70, 78-85]. Kliniczne algorytmy decyzyjne dotyczace
omdlenia nie s lepsze niz ocena lekarska pod wzgledem prze-
widywania powaznych niepomysinych nastepstw w krétkoter-
minowej obserwadji [86]. Na podstawie klinicznych algorytméw
decyzyjnych mozna przewidywac niepomyslne nastepstwa, ale
wiekszos¢ zgondw i wiele niepomyslnych nastepstw u pacjen-
téw z omdleniem wiaze sie z choroba podstawowa bedaca
przyczyng omdlenia, a nie zsamym omdleniem [58], zwlaszcza
w obserwacji dtugoterminowej [56].

Nawet jezeli jakos¢ dostepnych dowodéw jest umiar-
kowana, to na podstawie kilku badafn powszechnie uwaza
sie, ze w poréwnaniu z ocena kliniczna obecnie dostepne
schematy stratyfikacji ryzyka nie charakteryzuja sie wiek-
sza czulodcia, swoistoscig lub warto$cia prognostyczna
pod wzgledem przewidywania powaznych niepomysinych
nastepstw w krétkoterminowej obserwacji po wystapieniu
omdlenia. Nie powinno si¢ zatem ich wykorzystywac¢ jako
jedynego sposobu stratyfikacji ryzyka w szpitalnych izbach
przyjec/na oddziatach ratunkowych.
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Postepowanie u pacjentéw po omdleniu w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym

Zalecenia

Zaleca sie, aby pacjentéw z cechami niskiego ryzyka, u ktérych prawdopodobnie wystapito omdlenie odruchowe
lub sytuacyjne badz omdlenie spowodowane hipotensjg ortostatyczna, wypisywac ze szpitalnej izby przyjeé/z od-
dziatu ratunkowego [27, 35, 36, 49-54, 58, 62, 69]

Zaleca sie, aby u pacjentdéw obcigzonych cechami wysokiego ryzyka dokonywaé wczesnej i intensywnej oceny

w osrodku diagnostyki i leczenia omdlen (syncope unit) lub na oddziale obserwacyjnym szpitalnej izby przy-
je¢/oddziatu ratunkowego (jezeli taki oddziat jest dostepny) badz ich hospitalizowa¢ [26, 27, 35, 36, 44-46, 50,
55-57, 59, 60, 70-76]

Zaleca sie, aby pacjentdw, u ktérych nie stwierdza sie cech ani wysokiego, ani niskiego ryzyka, obserwowac
w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym lub w o$rodku diagnostyki i leczenia omdlen (syncope unit),
zamiast hospitalizowa¢ [40, 63-65, 77]

W celu stratyfikacji ryzyka w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym mozna rozwazy¢ stosowanie skal
stratyfikacji ryzyka [78-86]

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

* Postepowanie w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym w przypadku stanu przedomdleniowego jest takie samo, poniewaz stan ten
wigze sie z takim samym rokowaniem [66-68]

* Radiologiczne i laboratoryjne badania diagnostyczne, takie jak zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej, tomografia komputerowa gfowy,
rutynowa morfologia krwi obwodowej i badania biochemiczne, a takze oznaczenia stezenia dimeru D i markerédw sercowych maja mata
wartos¢ diagnostyczna/wptyw na stratyfikacje ryzyka u pacjentéw z omdleniem i nie powinny by¢ wykonywane rutynowo, chyba ze na taka
potrzebe wskazuja wyniki oceny klinicznej

* U ok. 10% pacjentéw z omdleniem ocenianych w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym w ciggu 7-30 dni od tej wizyty wystgpi
powazne niepomysine zdarzenie, a u nieco mniej niz potowy z nich takie zdarzenie wystapi juz po pobycie w szpitalnej izbie przyje¢/na od-
dziale ratunkowym (dodatkowa tab. 4 — patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP). Zasadnicze znaczenie ma zatem identyfikacja
tych pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka w celu przeprowadzenia u nich wczesnej, szybkiej i intensywnej diagnostyki

* Poniewaz osrodki diagnostyki i leczenia omdler sg zaréwno efektywne, jak i wydajne, te wczesna, szybka i intensywna diagnostyke w wiekszosci
przypadkdéw mozna prowadzi¢ w trybie ambulatoryjnym (w osrodku diagnostyki i leczenia omdlen lub na oddziale obserwacyjnym szpitalnej
izby przyje¢/oddziatu ratunkowego). Hospitalizacje nalezy rozwaza¢ tylko u pacjentéw zagrozonych wystapieniem powaznego niepomysinego
zdarzenia w obserwacji krotkoterminowej

* W celu ograniczenia niepotrzebnych hospitalizacji u pacjentéw z wszczepionym urzadzeniem do elektroterapii serca, u ktérych wystapito
omdlenie, nalezy niezwtocznie odczyta¢ pamie¢ urzadzenia

Skale stratyfikacji ryzyka nie sg lepsze niz dobra ocena kliniczna i nie powinny by¢ wykorzystywane jako jedyna metoda stratyfikacji ryzyka

w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

4.2. TESTY DIAGNOSTYCZNE
4.2.1. Masaz zatoki szyjnej

Wystapienie przerwy w czynnosci komér trwajacej > 3 s
i/lub obnizenia skurczowego BP o > 50 mm Hg podczas masa-
zu zatoki szyjnej okresla sie jako nadwrazliwos¢ zatoki szyjnej.
Jest to czeste znalezisko u starszych mezczyzn bez omdlenia.
U pacjentéw bez omdlenia nieprawidfowe reakcje obserwuje
sie czesto (< 40%), zwlaszcza jezeli sq oni starsi i wystepuje
u nich choroba uktadu krazenia [89]. Nadwrazliwos¢ zatoki
szyjnej jest wyjatkowa u pacjentéw w wieku < 40 lat [90].
Swoisto$¢ tego testu zwieksza sie, jezeli u pacjenta z omdle-
niem w wywiadach podczas CSM wywotano omdlenie.
Spowodowano je natomiast tylko u 5% oséb bez objawéw
w wieku > 65 lat [89]. Z powyzszych wzgledéw rozpoznanie
zespotu zatoki szyjnej (CSS) wymaga wywotania takich samych
objawow jak wystepujace spontanicznie, a ponadto u pacjenta
musiato wystapi¢ omdlenie o niejasnej przyczynie, ktérego
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charakterystyka odpowiada mechanizmowi odruchowemu.
W takiej sytuacji podczas CSM zwykle wystepuje asystolia
trwajaca > 6 5[91]. Czestos¢ wystepowania CSS zgodnie z po-
dana wyzej definicja wyniosta 8,8%, kiedy CSM wykonano po
wstepnej ocenie u 1855 kolejnych pacjentéw w wieku > 40 lat
z omdleniem o charakterystyce odpowiadajacej mechanizmo-
wi odruchowemu [92, 93]. W wieloosrodkowym badaniu [94],
kt6rego celem byta weryfikacja wytycznych ESC z 2009 roku,
wykonanie CSM byto wskazane po ocenie wstepnej u 73%
sposréd 700 pacjentéw, natomiast diagnostyczny wynik tego
badania uzyskano u 12% os6b. Doktadng metodologie i wy-
niki CSM przedstawiono w czesci 5 praktycznych instrukgji
dostepnych w internecie (patrz strona internetowa KP).

Gtéwnymi powikfaniami CSM sg powiktania neurologicz-
ne. W facznej analizie danych z 4 badan [90, 95-97], kt6ra
objeta 8720 pacjentéw, TIA lub udar mézgu zaobserwowano
u 21 pacjentéw (0,24%).
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Zalezno¢ miedzy nieprawidtowa reakcjg na CSM a sa-
moistnym omdleniem jest kluczowa kwestia, ktérg badano
dwoma metodami. Pierwszym sposobem byto poréwnanie
czestosci wystepowania nawrotéw omdlenia przed zastoso-
waniem stymulacji i po jej zastosowaniu. W nierandomizo-
wanych badaniach wykazano mniej nawrotéw podczas obser-
wagcji u pacjentéw leczonych stymulacja niz u pacjentéw bez
stymulacji. Te wyniki potwierdzono w 2 randomizowanych
prébach klinicznych [98, 99]. Druga metoda byto przeanali-
zowanie wystepowania epizodow asystolii zarejestrowanych
za pomoca wszczepionego urzadzenia u pacjentow z reakcja

kardiodepresyjna podczas CSM. Rejestracje dtugich pauz
byty bardzo czeste w dwéch prébach klinicznych, w ktérych
zastosowano te metode [100, 101]. Te wyniki wskazuja,
ze dodatnia reakcja na CSM, z powtérzeniem objawéw
u pacjentéw z omdleniem, pozwala z duzym prawdopo-
dobienstwem przewidywa¢ wystepowanie spontanicznych
epizodéw asystolii.

Powszechnie uwaza sie, ze rozpoznanie zespotu za-
toki szyjnej wymaga zaréwno powtdrzenia spontanicznie
wystepujacych objawdw podczas masazu zatoki szyjne;j,

Tabela 6. Cechy wysokiego i niskiego ryzyka (wskazujace odpowiednio na powazng lub mato grozna przyczyne) u pacjentéw po omdleniu
poddawanych ocenie wstepnej w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym

CHARAKTERYSTYKA INCYDENTU OMDLENIA

nudnosci, wymioty) [36, 49]

* Podczas positku lub po nim [51]
* Wywotany przez kaszel, defekacje lub mikcje [52]

* Po wstaniu z pozycji lezacej lub siedzacej [54]

Istotne cechy wysokiego ryzyka

* Zwigzany z objawami prodromalnymi typowymi dla omdlenia odruchowego (np. zawroty gtowy, uczucie goraca, wzmozona potliwos¢,

* Pod wptywem nagtego, nieoczekiwanego, nieprzyjemnego widoku, dzwieku, zapachu lub bélu [36, 49, 50]
* Po dfugotrwatym staniu lub podczas przebywania w zatfoczonym, goragcym miejscu [36]

* Podczas obracania gtowa lub ucisku na zatoke szyjng (np. guzy, golenie sie, ciasny kotnierzyk) [53]

Wysokie ryzyko

* Omdlenie podczas wysitku lub w pozycji lezacej [36]

* Nowe wystapienie dyskomfortu w klatce piersiowej, dusznosci, bdlu brzucha lub bolu gtowy [26, 44, 45]

* Kotatanie serca o nagtym poczatku bezposrednio poprzedzajace omdlenie [36]

Mniejsze cechy wysokiego ryzyka (wysokie ryzyko tylko wtedy, gdy zwigzane ze strukturalng chorobg serca lub nieprawidtowym EKG):

* Omdlenie w pozycji siedzacej [54]

* Bez objawdw ostrzegawczych lub jedynie krétkotrwate (< 10 s) objawy prodromalne [36, 38, 49, 56]
* Nagty zgon sercowy w mfodym wieku w wywiadach rodzinnych [57]

* Brak strukturalnej choroby serca [27, 58]

Istotne cechy wysokiego ryzyka

WYWIADY DOTYCZACE PRZEBYTYCH CHOROB

Niskie ryzyko

* Dtugie wywiady (od lat) nawracajacych omdlen z cechami niskiego ryzyka o takiej samej charakterystyce jak obecny epizod [58]

Wysokie ryzyko

* Nasilona strukturalna choroba serca lub choroba wiefcowa (niewydolnos¢ serca, mata LVEF lub przebyty zawat serca) [26, 27, 35, 55, 59]

Niskie ryzyko

BADANIE PRZEDMIOTOWE

* Bez nieprawidtowosci w badaniu przedmiotowym

Wysokie ryzyko

Istotne cechy wysokiego ryzyka

* Niewyjasniony szmer skurczowy [60]

* Niewyjasnione skurczowe cisnienie tetnicze < 90 mm Hg podczas oceny w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym [26, 55]
* Podejrzenie krwawienia z przewodu pokarmowego w badaniu per rectum [44]
* Utrzymujaca sie bradykardia (< 40/min) w stanie czuwania i u osoby niewytrenowanej fizycznie

www.kardiologiapolska.pl
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Tabela 6. (cd.) Cechy wysokiego i niskiego ryzyka (wskazujace odpowiednio na powazng lub mato grozng przyczyne) u pacjentéw po

omdleniu poddawanych ocenie wstepnej w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym

EKG®
Niskie ryzyko

¢ Prawidtowe EKG [26, 35, 36, 55]

Wysokie ryzyko

Istotne cechy wysokiego ryzyka

Mniejsze cechy wysokiego ryzyka (wysokie ryzyko tylko wtedy,
gdy wywiady sugeruja omdlenie zwigzane z arytmia)

Zmiany w EKG odpowiadajace $wiezemu niedokrwieniu

Blok AV Il stopnia typu Mobitz Il lub blok AV Il stopnia

* AF z wolng czynnoscig komor (< 40/min)

Utrzymuijaca sie bradykardia zatokowa (< 40/min) lub nawraca-
jacy blok zatokowo-przedsionkowy badZ pauzy w obrebie rytmu
zatokowego > 3 s w stanie czuwania i u osoby niewytrenowanej
fizycznie

Blok odnogi peczka Hisa, zaburzenia przewodnictwa $rédkomo-

rowego, cechy przerostu komory lub zatamki Q odpowiadajace

chorobie niedokrwiennej serca badz kardiomiopatii [44, 56]

Utrwalony lub nieutrwalony VT

Dysfunkcja wszczepionego urzadzenia do elektroterapii serca

(stymulatora lub 1CD)

Obraz zespotu Brugaddw typu 1 (uniesienie odcinka ST

o morfologii typu 1 w odprowadzeniach V1-V3)

* QTc > 460 ms w powtarzanych 12-odprowadzeniowych EKG
wskazujacy na LQTS [46]

* Blok AV Il stopnia typu Mobitz | (periodyka Wenckebacha) lub AV
| stopnia ze znacznym wydtuzeniem odstepu PQ

* Bezobjawowa niewielka nieadekwatna bradykardia zatokowa

(40-50/min) lub AF z wolng czynnoscig komér (40-50/min) [56]

Napadowy SVT lub AF [50]

Zespoty QRS z cechami preekscytacji

Skrécenie QTc (< 340 ms) [46]

Nietypowe obrazy zespotu Brugadow [46]

* Ujemne zatamki T w prawokomorowych odprowadzeniach przed-
sercowych, fale epsilon sugerujgce ARVC [46]

ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; AF — migotanie przedsionkéw; AV — przedsionkowo-komorowy; EKG — elektrokardiogram; ICD —
wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LQTS — zesp6t wydtuzonego odstepu QT; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; QTc — skorygowany odstep QT;
SVT — czestoskurcz nadkomorowy; VT — czestoskurcz komorowy

aNiektdre kryteria EKG same sg diagnostyczne dla przyczyny omdlenia (patrz zalecenia: Kryteria diagnostyczne podczas oceny wstepnej); w takich przypadkach
wskazane jest odpowiednie leczenie bez dalszej diagnostyki. Autorzy niniejszego dokumentu zdecydowanie proponuja postugiwanie sie wystandaryzowanymi
kryteriami wykrywania nieprawidfowosci w EKG w celu precyzyjnego rozpoznawania zespotéw sercowych definiowanych na podstawie EKG w praktyce szpi-

talnej izby przyje¢/oddziatu ratunkowego [61]

jak i cech klinicznych spontanicznego omdlenia odpowia-
dajacych mechanizmowi odruchowemu. Jakos¢ dowodoéw
jest umiarkowana, a dostarczyly ich badania dotyczace
elektrokardiograficznej korelacji miedzy reakcja na masaz
zatoki szyjnej a spontanicznymi incydentami, a takze po-
Srednio badania dotyczace skutecznosci stymulaciji serca.
Jest prawdopodobne, Zze dalsze badania wywra wazny
wplyw na pewnos$¢ szacowania efektu leczenia i moga
zmienic te ocene.

4.2.2. Stres ortostatyczny

Zmiana pozycji ciala z lezacej na pionowa wywotuje
przemieszczenie krwi z klatki piersiowej do koriczyn dolnych
i jamy brzusznej, co prowadzi do zmniejszenia powrotu
zylnego i pojemnosci minutowej serca. Jezeli nie zadziataja
mechanizmy kompensacyjne, to obnizenie BP moze pro-
wadzi¢ do omdlenia [20, 103, 104]. Kryteria diagnostyczne
hipotensji ortostatycznej ustalono na podstawie uzgodniefi
ekspertow [6].

Obecnie sg dostepne 3 metody oceny odpowiedzi na
zmiane pozycji ciata z lezacej na pionowa [20, 103, 104]:
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aktywne stanie (patrz punkt 4.2.2.1), test pochyleniowy (patrz
punkt4.2.2.2) oraz 24-godzinne ambulatoryjne monitorowa-
nie ci$nienia tetniczego (ABPM) (patrz punkt 4.2.3.4).

4.2.2.1. Aktywne stanie

Wskazania. Test ten wykorzystuje sie do rozpoznawania
réznych typéw nietolerancji ortostatycznej (patrz internetowa
tab. 1 w praktycznych instrukcjach dostepnych w internecie
[patrz strona internetowa KP]). Sfigmomanometr jest od-
powiedni w celu rutynowej oceny klinicznej w przypadku
klasycznej lub op6znionej OH ze wzgledu na powszechna
dostepnos¢ i prostote tej metody. Automatyczne urzadzenia
z mankietem zakfadanym na ramie, ktére s zaprogramowane
do powtarzania i potwierdzania pomiaréw, kiedy odnotuje
sie rozbiezne wartosci, s mniej odpowiednie ze wzgledu
na szybkie obnizenie BP w przypadku OH. Jezeli stosuje sie
sfigmomanometr, to nie mozna uzyskac wiecej niz 4 pomia-
réw/min bez wywolania zastoju zylnego w koriczynie gérnej.
Kiedy potrzebne sa czestsze pomiary, jak w przypadku wcze-
snej OH, konieczne jest zastosowanie ciaglego (beat-to-beat)
nieinwazyjnego pomiaru BP [20, 103, 104].

www.kardiologiapolska.pl
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Omdlenie®
(po ocenie wstepnej w IP/na SOR)

/"
Pacjenta nie powinno sie

Prawdopodobnie omc”enie wypisywaé z IP/SOR
odruchowe, sytuacyjne l

Bez cech ani wysokiego,
ani niskiego ryzyka

Wszystkie cechy wysokiego
ryzyka wymagaja
intensywnej diagnostyki
— pacjenta nie powinno sie
wypisywac z IP/SOR

lub ortostatyczne

.,

Przychodnia diagnostyki

\/
Rycina 6. Algorytm stratyfikacji ryzyka w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym (IP/SOR). Cechy niskiego i wysokiego ryzyka
wymieniono w tabeli 6

ezeli 4 X ,
jeze I_ |I.ec.ze.n|a omdlen
nawracajace (jezeli dostepna)

Pacjenci z cechami niskiego ryzyka. Pacjenci ci nie wymagajg dalszej diagnostyki w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym, poniewaz prawdo-
podobnie wystepuje u nich omdlenie odruchowe, sytuacyjne lub ortostatyczne. Mogg oni odnosi¢ korzysci z uspokojenia lub poradnictwa [patrz punkt 9.1
praktycznych instrukcji dostepnych w internecie (patrz strona internetowa KP): informacja ESC dla pacjentéw, u ktérych wystepuja omdlenia odruchowe]
Pacjenci z cechami wysokiego ryzyka. Tych pacjentéw nalezy zalicza¢ do grupy WYSOKIEGO RYZYKA; wymagaja oni intensywnej diagnostyki i moga wy-
magac pilnego leczenia i przyjecia do szpitala. Pacjenci ci powinni by¢ monitorowani (cho¢ nie jest jasne, jak dtugo; w wiekszosci badan proponuije sie okres do
6 h w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym oraz do 24 h w szpitalu) w warunkach, w ktérych mozna podja¢ resuscytacje w przypadku pogorszenia
sie stanu pacjenta [40, 62]

Pacjenci, u ktérych nie ma cech ani wysokiego, ani niskiego ryzyka. Pacjenci ci wymagaja oceny eksperta zajmujacego sie omdleniami, co prawdopo-
dobnie mozna bezpiecznie przeprowadzi¢ w warunkach ambulatoryjnych [63]. Nie ma bezposrednich dowoddw, ze przyjmowanie tych pacjentéw do szpitala
wptywa na rokowanie w tej grupie, natomiast uzyskano dowody korzysci z pobytu tych pacjentéw na oddziale obserwacyjnym szpitalnej izby przyje¢/oddziatu
ratunkowego i/lub kierowania ich ,,szybka sciezka” do ambulatoryjnego o$rodka diagnostyki i leczenia omdlen [64, 65]

2Najnowsze badania wskazuja, ze rokowanie u pacjentow ze stanem przedomdleniowym jest podobne jak u pacjentéw z omdleniem [66-68]

PPacjenci w tej grupie wcigz mogg wymagacd przyjecia do szpitala z powodu chordéb towarzyszacych, urazéw lub ze wzgledéw spotecznych. Pacjentéw z grupy
niskiego ryzyka mozna w razie potrzeby kierowac na leczenie do ambulatoryjnego osrodka diagnostyki i leczenia omdlen

Kryteria diagnostyczne. Nieprawidtowe obnizenie BP
definiuje sie jako postepujacy i utrzymujacy sie spadek BP skur-
czowego 0> 20 mm Hg lub BP rozkurczowego 0 > 10 mm Hg
w stosunku do wartosci poczatkowych badZ obnizenie
BP skurczowego do < 90 mm Hg. Ta definicja hipotensji
ortostatycznej rézni sie od definicji przyjetej w 2011 roku [6]
w zwiazku z dodaniem wartosci progowej 90 mm Hg.
Niniejsza grupa robocza uwaza, ze dodanie bezwzglednej
wartosci progowej BP skurczowego wynoszacej 90 mm Hg
jest uzyteczne, zwlaszcza u pacjentéw z BP skurczowym
w pozycji lezacej < 110 mm Hg. Izolowane obnizenie BP
rozkurczowego jest bardzo rzadkie i jego znaczenie kliniczne

www.kardiologiapolska.pl

dla rozpoznania hipotensji ortostatycznej pozostaje ograni-
czone. Ortostatyczny wzrost czestosci rytmu serca (HR) jest
zmniejszony lub nie wystepuje (zwykle o < 10/min) u pa-
cjentéw z neurogenna hipotensja ortostatyczng, natomiast
zwieksza sie, nawet znacznie, u pacjentéw z niedokrwistoscia
lub hipowolemia. Czy omdlenie i dolegliwosci ortostatyczne
wynikaja z hipotensji ortostatycznej, mozna ocenia¢ 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 protokoféw rézniacych sie poczatkowa
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Tabela 7. Pacjenci po omdleniu z grupy wysokiego ryzyka: kryteria przemawiajace za pobytem na oddziale obserwacyjnym szpitalnej izby
przyje¢/oddziatu ratunkowego i/lub przekazaniem pacjenta ,szybka sciezka” do osrodka diagnostyki i leczenia omdlen badzZ wskazujace na

potrzebe przyjecia go do szpitala

Kryteria przemawiajace za pobytem na oddziale obserwacyjnym

Kryteria przemawiajace za przyjeciem pacjenta

szpitalnej izby przyje¢/oddziatu ratunkowego i/lub przekazaniem

do szpitala

pacjenta ,,szybkg sciezkg” do osrodka diagnostyki i leczenia omdlen

Cechy wysokiego ryzyka ORAZ:

* stabilna, rozpoznana strukturalna choroba serca

* ciezka choroba przewlekta

* omdlenie podczas wysitku

* omdlenie w pozycji lezgcej lub siedzacej

* omdlenie bez objawdw prodromalnych

* kofatanie serca w momencie wystapienia omdlenia

wszczepionego urzadzenia do elektroterapii serca
 zespoty QRS z cechami preekscytacji
¢ SVT lub napadowe migotanie przedsionkéw
* EKG wskazujgce na dziedziczng chorobe arytmogenng
* EKG wskazujgce na ARVC

* nieadekwatna bradykardia zatokowa lub blok zatokowo-przedsionkowy
* podejrzenie nieprawidtowej czynnosci lub nieodpowiedniej interwengji

Cechy wysokiego ryzyka ORAZ:
* kazda potencjalnie ciezka choroba wspdtistniejaca,
ktéra wymaga hospitalizacji

uraz spowodowany omdleniem

potrzeba dalszej pilnej oceny i leczenia, jezeli nie jest
to mozliwe w inny sposéb (tj. na oddziale obserwa-
cyjnym), np. monitorowania EKG, wykonania badania
echokardiograficznego, badania obcigzeniowego, ba-
dania elektrofizjologicznego, koronarografii, oceny/sko-
rygowania nieprawidfowej czynnosci wszczepionego
urzadzenia do elektroterapii serca itd.

* potrzeba leczenia w zwigzku z omdleniem

ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; EKG — elektrokardiogram; SVT — czestoskurcz nadkomorowy

faza stabilizacji, czasem trwania, katem nachylenia stotu, ro-
dzajem podparcia oraz metodami prowokacji farmakologicz-
nej. Najczesciej stosuje sie prébe z zastosowaniem triazotanu
gliceryny (TNG), podajac 300-400 ug TNG podjezykowo
po 20-minutowej fazie bez lekéw [106, 107], a takze prébe
z zastosowaniem izoproterenolu podawanego dozylnie w ma-
tych dawkach, zwiekszanych stopniowo w celu zwiekszenia
przecietnej czestosci rytmu serca o mniej wiecej 20-25%
w stosunku do wartosci poczatkowych (zwykle < 3 ug/min)
[108, 109]. W niedawnym przegladzie pismiennictwa [110]
taczna czestos¢ wynikéw dodatnich u pacjentéw z omdle-
niem wyniosta 66% w przypadku protokotu z TNG oraz 61%
w przypadku protokotu z izoproterenolem, natomiast czestos¢
wynikéw dodatnich u pacjentéw bez omdlenia (grupa kon-
trolna) wynosita 11-14%, a badanie to odrézniato pacjentéw
z omdleniem od grupy kontrolnej z ilorazem szans wynosza-
cym 12. Metodologie oraz klasyfikacje odpowiedzi opisano
w czesci 6 praktycznych instrukcji dostepnych w internecie
(patrz strona internetowa KP). Zastosowanie rejestracji wideo
podczas testu pochyleniowego umozliwia obiektywna i wielo-
krotng analize relacji miedzy objawami klinicznymi a BP i cze-
stoscia rytmu serca, a takze utatwia ocene wzglednego udziatu
bradykardii i hipotensji w omdleniu (patrz punkt 5.2.6.3 oraz
objasniajace wideo w punkcie 6.3.15 praktycznych instrukgji
dostepnych w internecie [patrz strona internetowa KP]) oraz
odréznienie omdlenia wazowagalnego od psychogennego
omdlenia rzekomego (patrz punkt 4.2.5).

Sytuacja kliniczna odpowiadajaca omdleniu wywotanemu
podczas testu pochyleniowego jest reakcja wyzwalana w od-
powiedzi na dtugotrwate stanie. Test pochyleniowy nalezy
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rozwazac: 1) w celu potwierdzenia rozpoznania omdlenia
odruchowego u pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie to roz-
poznanie, ale nie potwierdzita go ocena wstepna [105-109,
111]; a takze, 2) by oceni¢ niewydolnos¢ ukfadu autono-
micznego, zwlaszcza w celu wywotania opéznionej hipotens;ji
ortostatycznej (ktérej nie mozna byto wykry¢ podczas aktyw-
nego stania ze wzgledu na jej op6Zniony poczatek) [23, 24,
112, 113] oraz zespotu posturalnej tachykardii ortostatycznej
(POTS) [114]. Test pochyleniowy moze poméc w odréznieniu
omdlenia od psychogennego omdlenia rzekomego [115-117].

Test pochyleniowy ma ograniczong warto$¢ w ocenie
skutecznosci leczenia [118]. Préba ta jest jednak powszechnie
akceptowana jako uzyteczne narzedzie w celu wykazania
podatnosci pacjenta na omdlenie odruchowe, zwtaszcza
z tendencja do obnizenia BP (mechanizm wazodepresyjny)
i rozpoczecia w zwiazku z tym leczenia (np. manewry fizycz-
ne, patrz czes¢ 5) [119-121].

Punktem koricowym testu pochyleniowego jest odtwo-
rzenie samoistnie wystepujacych objawéw w potaczeniu ze
zmianami w uktadzie sercowo-naczyniowym charaktery-
stycznymi dla wymienionych wyzej wskazar, a mianowicie
wywotanie odruchowej hipotensji/bradykardii, OH, POTS lub
PPS. Typowe wyniki testu pochyleniowego przedstawiono
w czesci 6 praktycznych instrukcji dostepnych w internecie
(patrz strona internetowa KP).

Interpretacja wynikow testu pochyleniowego u pacjen-
téw z omdleniem odruchowym. W niektérych badaniach
[122, 123] poréwnano odpowiedz na test pochyleniowy
ze spontanicznym omdleniem zarejestrowanym za pomoca
wszczepialnego petlowego rejestratora EKG (ILR). Dodatnia
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Masaz zatoki szyjnej

Zalecenia Klasa® PoziomP
Wskazania

Masaz zatoki szyjnej jest wskazany u pacjentdw w wieku > 40 lat z omdleniem o niejasnej etiologii, ktdrego cha- 8
rakterystyka odpowiada mechanizmowi odruchowemu [92-94]

Kryteria diagnostyczne

Zespot zatoki szyjnej jest potwierdzony, jezeli masaz zatoki szyjnej wywotuje bradykardie (asystolie) i/lub obnizenie

cisnienia tetniczego, ktére prowadza do wystapienia takich samych objawdw, jak te wystepujgce spontanicznie, B

a cechy kliniczne u pacjenta odpowiadaja odruchowemu mechanizmowi omdlenia [89, 90, 92, 93, 98-102]

Dodatkowe wskazowki i perspektywa kliniczna

ostroznie do takiego wyjasnienia mechanizmu omdlenia

* Omdlenie w wywiadach i jego wywotanie przez masaz zatoki szyjnej definiuje zespot zatoki szyjnej, natomiast dodatni wynik masazu zatoki
szyjnej bez omdlenia w wywiadach definiuje nadwrazliwos¢ zatoki szyjnej [89, 90, 92, 93]. Nadwrazliwos¢ zatoki szyjnej u pacjentéw z niewy-
jasnionym omdleniem moze by¢ nieswoistym znaleziskiem, poniewaz stan ten wystepuje u < 40% oséb starszych, dlatego nalezy podchodzi¢

* Masaz zatoki szyjnej powinno sie wykonywac u pacjenta w pozycjach lezacej i pionowej w warunkach ciggtego (beat-to-beat) monitorowania
ci$nienia tetniczego. Spefnienie tych warunkéw moze byc¢ tatwiejsze w pracowni testow pochyleniowych [90]

* Mimo ze powiktania neurologiczne sg bardzo rzadkie [90, 95-97], to ryzyko wywotania TIA podczas masazu wskazuje, ze masaz zatoki szyjnej
powinien by¢ wykonywany ostroznie u pacjentéw po wczesniejszym TIA, udarze mdzgu lub z rozpoznanym zwezeniem tetnicy szyjnej o > 70%

TIA — incydent przemijajagcego niedokrwienia osrodkowego ukfadu nerwowego

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

odpowiedz kardiodepresyjna na test pochyleniowy pozwala
przewidywac¢ z duzym prawdopodobieristwem wystapienie
spontanicznego omdlenia z asystolia, natomiast wystapienie
dodatniej odpowiedzi wazodepresyjnej, odpowiedzi miesza-
nej lub nawet negatywnej odpowiedzi nie wyklucza wystepo-
wania asystolii podczas spontanicznego omdlenia [122, 123].

Préba pochyleniowa charakteryzuje sie zadowalajacymi
wartosciami czutosci [124] i swoistosci [106, 124, 125], jesli
oblicza sie je u pacjentdéw z prawdziwym omdleniem wazo-
wagalnym lub bez omdlenia w wywiadach. Nie mozna nato-
miast wykonywac tych kalkulacji w populacjach z omdleniem
o niejasnej przyczynie, kiedy mozna by mie¢ nadzieje, ze test
pochyleniowy okaze sie rozstrzygajacy. W tych sytuacjach kli-
nicznych test pochyleniowy okazuje sie nieprzydatny (ryc. 7).
Dodatni wynik testu pochyleniowego uzyskano u 51-56% pa-
cjentéw z nietypowymi cechami klinicznymi wskazujacymi na
mechanizm odruchowy [106, 124-128], u 30-36% pacjentéw
z niewyjasnionym omdleniem po przeprowadzeniu petnej
diagnostyki [124, 129] oraz u 45-47% pacjentéw z omdle-
niem spowodowanym arytmia [130, 131]. Innymi stowy, test
pochyleniowy ma niewielka warto$¢ diagnostyczng u tych
pacjentéw, u ktérych ustalenie rozpoznania bytoby najbardziej
potrzebne. U tych oséb dodatni wynik testu pochyleniowego
ujawnia podatnos¢ na stres ortostatyczny [132]. Ta podatnosc¢
na hipotensje (hypotensive susceptibility) odgrywa role w wy-
wotywaniu omdleri niezaleznie od etiologii i mechanizmu
omdlenia. Na przyktad, w przypadku omdlenia arytmicznego
wywotywanego przez napadowe tachyarytmie przedsionkowe
mechanizm jest kombinacjg samego wystapienia arytmii oraz
podatnosci na hipotensje, ktérej potwierdzenia dostarcza
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dodatni wynik testu pochyleniowego [130, 131]. Wieloczyn-
nikowe mechanizmy sa réwniez prawdopodobne w innych
typach omdlenia kardiogennego, np. w stenozie aortalnej
[133], kardiomiopatii przerostowej (HCM) [134] oraz zespole
chorego wezta zatokowego [135, 136]. Obecnos¢ lub niewy-
stepowanie podatnosci na hipotensje ttumaczy wystepowanie
omdlenia u niektérych, ale nie wszystkich os6b mimo takiej
samej ciezkosci arytmii lub zaburzen strukturalnych. Test
pochyleniowy nalezy obecnie traktowac jako sposéb ujaw-
nienia tendencji do hipotensji, a nie badanie diagnostyczne
dla VVS. Ta koncepcja ma praktyczne implikacje dla leczenia
(patrz punkty 5.1 5.2).

4.2.3. Podstawowe testy czynnosci uktadu
autonomicznego

Ocena czynnoéci uktadu autonomicznego utatwia wy-
krycie niewydolnosci tego uktadu jako przyczyny omdlenia.

4.2.3.1. Proba Valsalvy

Metodologie préby Valsalvy oméwiono w punkcie
7.1.1 praktycznych instrukcji dostepnych w internecie oraz
w internetowym wideo 2 (patrz strona internetowa KP). Uzy-
skano silne dowody na to, ze brak wzglednego wzrostu BP
oraz brak wzrostu HR podczas préby Valsalvy jest patogno-
moniczny dla neurogennej OH, wystepujacej w pierwotnej
i wtérnej niewydolnosci ukfadu autonomicznego, a nasilenie
hipotensji i/lub brak kompensacji podczas natezonego wyde-
chu zwykle koreluja z nasileniem dysfunkcji autonomicznej
i zwiazanych z nig objawéw [138-143]. Natomiast znaczne
obnizenie BP ponad to, czego zwykle oczekuje sie podczas
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Tabela 8. Zwigzek miedzy nietolerancjg ortostatyczng a hipotensjg ortostatyczng

Pomiary BP
w pozycjach

Objawowe nieprawidtowe
obnizenie BP

lezacej i stojacej | Bezobjawowe nieprawidiowe

obnizenie BP

Omdlenie i dolegliwosci ortostatyczne w wywiadach

Objawy wskazujace z duzym prawdopodobien-
stwem na OH: omdlenie i objawy przedomdleniowe
wystepujg w pozycji stojacej, nie wystepuja w pozydji
lezacej i s3 mniej nasilone lub nieobecne w pozydji
siedzgcej; skfonnos¢ do wystepowania objawdw
w godzinach porannych; siedzenie lub lezenie musi
pomaga¢; dolegliwosci moga sie nasila¢ bezposrednio
po wysitku fizycznym, po positkach lub przy duzych
temperaturach otoczenia; nie ma objawdw aktywacji
uktadu autonomicznego

Omdlenie prawdopodobnie z powodu OH
(klasa lla)

Objawy by¢ moze z powodu
OH: nie wystepuja wszystkie
cechy wskazujgce z duzym
prawdopodobienstwem na OH

Omdlenie prawdopodobnie
z powodu OH (klasa Ila)

Omdlenie by¢ moze
z powodu OH (klasa Ilb)

Bez nieprawidtowego

Nieudowodnione

Nieudowodnione

obnizenia BP

OH — hipotensja ortostatyczna; BP — ci$nienie tetnicze

Préba aktywnego stania

Zalecenia

Klasa? Poziom®

Wskazania

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

Ciagty nieinwazyjny (beat-to-beat) pomiar BP i HR mozna preferowad, gdy podejrzewa sie krdtkotrwate zmiany BP,
na przyktad w przypadku wczesnej OH [20, 103, 104]

Kryteria diagnostyczne

Omdlenie spowodowane OH jest potwierdzone, jezeli BP skurczowe obnizyto sie 0 > 20 mm Hg lub BP rozkurczowe
obnizyto sie 0 > 10 mm Hg w poréwnaniu z wartoscig poczatkowg badz BP skurczowe obnizyto sie do < 90 mm Hg
i wystapity takie same objawy, jak te wystepujace spontanicznie [6, 20, 103, 104]

Omdlenie spowodowane OH nalezy uwaza¢ za prawdopodobne, jezeli nastapito bezobjawowe obnizenie BP skur-
czowego 0 > 20 mm Hg lub BP rozkurczowego o > 10 mm Hg w pordwnaniu z wartoscig poczatkowg badz BP
skurczowe obnizyto sie do < 90 mm Hg, a objawy (z wywiadéw) odpowiadaja OH [6, 20, 103, 104]

Omdlenie spowodowane OH nalezy uwazac za prawdopodobne, jezeli nastapito bezobjawowe obnizenie BP skurczo-
wego 0> 20 mm Hg lub BP rozkurczowego o > 10 mm Hg w pordwnaniu z wartoscig poczatkowa badz BP skurczowe
obnizyto sie do < 90 mm Hg, ale nie wszystkie cechy objawéw (z wywiadéw) odpowiadajg OH [6, 20, 103, 104]

POTS nalezy uwazac za prawdopodobny, jezeli nastapit ortostatyczny wzrost HR (0 > 30/min lub do > 120/min
w ciggu 10 min aktywnego stania) bez OH, ktdéry spowodowat wystgpienie takich samych objawdw, jak te wyste-
pujace spontanicznie [6, 20, 103, 104]

Omdlenie spowodowane OH mozna uzna¢ za mozliwe, jezeli nastapito bezobjawowe obnizenie BP skurczowego
0 > 20 mm Hg lub BP rozkurczowego o > 10 mm Hg w pordwnaniu z wartoscig poczatkowa badz BP skurczowe
obnizyto sie do < 90 mm Hg, ale objawy (z wywiaddw) w mniejszym stopniu odpowiadaja OH [6, 20, 103, 104]

Ib

BP — cisnienie tetnicze; HR — czestos$¢ rytmu serca; OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespdt posturalnej tachykardii ortostatycznej

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

natezonego wydechu, ale z prawidtowa odpowiedzig chrono-
tropowa podczas préby Valsalvy, moze wystapic u pacjentoéw
z podejrzewanym omdleniem sytuacyjnym, tj. wystepujacym
w pewnych sytuacjach, np. podczas kaszlu, gry na instru-
mentach detych, $piewu oraz podnoszenia ciezaréw [144].

4.2.3.2. Glebokie oddychanie
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Metodologie préby gtebokiego oddychania opisano
w punkcie 7.1.2 praktycznych instrukgji dostepnych w inter-
necie (patrz strona internetowa KP). W warunkach fizjolo-
gicznych czesto$¢ rytmu serca zwieksza sie podczas wdechu



Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia omdlen (2018)

Test pochyleniowy

Zalecenia Klasa® Poziom®
Wskazania

Test pochyleniowy nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z podejrzeniem omdlenia odruchowego, OH, POTS lub PPS [23, 24, la

105-109, 111-117]

Test pochyleniowy mozna rozwazy¢ w celu edukacji pacjentdw, w tym rozpoznawania objawdw i nauki manewréw b

fizycznych [119-121]

Kryteria diagnostyczne

Omdlenie odruchowe, OH, POTS lub PPS nalezy traktowa¢ jako prawdopodobne, jezeli test pochyleniowy powoduje

wystapienie takich samych objawow jak wystepujace spontanicznie, w potaczeniu z parametrami hemodynamicznymi lla
charakterystycznymi dla tych stanéw [23, 24, 105-109, 111-117]

Dodatkowe wskazowki i perspektywa kliniczna

Prawidtowy wynik testu pochyleniowego nie wyklucza rozpoznania omdlenia odruchowego

Mimo ze czuto$¢ i swoistos¢ sg na dopuszczalnym poziomie, to kiedy sie ocenia pacjentéw z omdleniem wazowagalnym w poréwnaniu
ze zdrowa grupg kontrolng w zwyktej sytuacji klinicznej omdlenia o niejasnej przyczynie, dodatni wynik testu pochyleniowego wskazuje na
obecno$¢ podatnosci na hipotensje, ktéra moze wystepowac nie tylko w omdleniu odruchowym, ale réwniez w przypadku innych przyczyn
omdlenia, w tym niektérych postaci omdlenia kardiogennego. Koncepcja wykazania raczej podatnosci na hipotensje niz ustalenia rozpoznania
jest praktycznie uzyteczna, poniewaz obecnos¢ lub brak podatnosci na hipotensje odgrywa wazng role, gdy podejmuije sie decyzje dotyczace
stymulatoroterapii u pacjentéw z omdleniem odruchowym, a takze leczenia hipotensyjnego, ktdre jest czesto stosowane u pacjentéw w po-
desztym wieku z omdleniami (patrz punkty 5.1 5.2)

Reakcja kardiodepresyjna podczas testu pochyleniowego pozwala przewidywac z duzym prawdopodobienstwem spontaniczne omdlenie
spowodowane asystolig, co ma implikacje terapeutyczne, kiedy sie rozwaza stymulacje serca (patrz punkt 5.2.6). Z kolei wystgpienie reakcji
naczyniorozkurczowej, odpowiedzi mieszanej lub nawet uzyskanie prawidtowego wyniku testu pochyleniowego nie wyklucza asystolii podczas

spontanicznego omdlenia [122, 123]

dzeniu tego rozpoznania pomocna bedzie rejestracja wideo

Test pochyleniowy moze ufatwic¢ odréznienie omdlenia z drgawkami od padaczki [137]

Test pochyleniowy moze mie¢ wartos¢ w odréznianiu omdlenia od upadkdéw [23]

Test pochyleniowy moze utatwi¢ odréznienie omdlenia od PPS. W przypadku podejrzenia PPS preferuje sie wykonywanie testu pochyleniowego
z monitorowaniem EEG; prawidtowy zapis EEG utatwia potwierdzenie rozpoznania PPS [116, 117]. Jezeli nie rejestruje sie EEG, to w potwier-

* Test pochyleniowy nie powinnien by¢ wykorzystywany do oceny skutecznosci farmakoterapii [118]

EEG — elektroencefalogram; OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespdt posturalnej tachykardii ortostatycznej; PPS — psychogenne omdlenie rzekome

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

i zmniejsza podczas wydechu. Zmienno$¢ czestosci rytmu
serca podczas glebokiego oddychania (wskaznik wydechowo-
-wdechowy, expiratory/inspiratory index) u zdrowych os6b
w wieku > 50 lat wynosi > 15/min [145]. Powszechnie uwaza
sie, ze zmniejszenie lub zniesienie tej zmiennosci wskazuje na
dysfunkcje ukfadu przywspétczulnego [142, 143, 146, 147].

4.2.3.3. Inne testy czynnosciowe ukladu
autonomicznego

Do innych testéw stuzacych do oceny aktywnosci wsp6t-
czulnej w ukfadzie sercowo-naczyniowym naleza: obliczanie
stosunku odstepu R-R 30. do 15. uderzenia serca po pionizagji
(30:15 ratio), proba oziebienia, préba dtugotrwatego zaci-
$niecia dfoni oraz préba obliczer arytmetycznych w pamieci.
Dostepne sa stabe dowody, ze testy te moga by¢ uzyteczne
[13, 142,143, 147].
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4.2.3.4. Calodobowe ambulatoryjne monitorowanie
ci$nienia tetniczego i domowe monitorowanie
ciS$nienia tetniczego

Catodobowe ABPM i domowe monitorowanie BP (HBPM)
sq coraz czesciej wykorzystywane do rozpoznawania nad-
ci$nienia tetniczego i monitorowania jego leczenia [148].
Uzyskano silne dowody na to, ze OH czesto wiaze sie z bra-
kiem nocnego obnizenia BP lub nawet wzrostem BP w nocy
u pacjentéw z niewydolnoscia ukfadu autonomicznego, co ma
réwniez stosowne implikacje terapeutyczne i prognostyczne
[140, 148-151] (patrz punkt 7.1.3 praktycznych instrukgji
dostepnych w internecie [patrz strona internetowa KP]). U tych
pacjentéw ABPM umozliwia ocene nadci$nienia w nocy, po
positkach, a takze spadkéw BP wywotanych przez wysitek
i leki, a takze pozwala monitorowa¢ dziatania niepozadane
lekéw przeciwdziatajacych hipotensji i dostarcza danych
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Test pochyleniowy: czestos¢ wynikéw dodatnich
92% Typowe VVS, bodziec emocjonalny
(klomipramina) [126]

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

Typowe VVS, r6zne bodzce
(klomipramina) [124] (TNG) [127]

73-65%

56-51% Omdlenie prawdopodobnie odruchowe,
nietypowe (TNG) [128, 129]

Omdlenie kardiogenne (TNG) [129]
Omdlenie prawdopodobnie spowodowane
tachyarytmia (préba bierna) [130]

47%
45%

36-30% Niewyjasnione omdlenie (TNG) [126, 127]
(klomipramina) [126]
13-8% Osoby bez omdlenia (préba bierna) [125]

(klomipramina) [124] (NTG) [106]

Rycina 7. Czestos$¢ uzyskiwania dodatniego wyniku testu pochy-
leniowego w réznych sytuacjach klinicznych. W tych badaniach
wykorzystywano protokdt westminsterski biernego testu pochylenio-
wego [125], wioski protokot testu pochyleniowego z zastosowaniem
triazotanu gliceryny (TNG) [106] oraz protokét z zastosowaniem
klomipraminy [124], oceniajac tacznie 1453 pacjentéw z omdle-
niem oraz 407 pacjentow w grupie kontrolnej bez omdlenia. Nie
uwzgledniono badan, w ktérych wykorzystywano inne protokoty
testu pochyleniowego, np. z zastosowaniem izoproterenoluy;
VVS — omdlenie wazowagalne

wskazujacych na dodatkowe choroby, takie jak bezdech senny
[152]. Dostepne sa stabe dowody na to, ze ABPM moze réw-
niez wykrywa¢ nasilenie hipotensji ortostatycznej w trakcie
codziennej aktywnosci lepiej niz pojedyncze pomiary BP
w warunkach gabinetowych [153].

Domowe monitorowanie BP mozna wykorzystywac do
diagnostyki przyczyny nietolerancji ortostatycznej, tj. wyja-
$niania, czy objawy wynikaja z OH, czy z innych probleméw,
takich jak zawroty gtowy lub nieréwnowaga motoryczna
w przebiegu choroby Parkinsona badz zaniku wielonarzado-
wego. Dostepne dowody sa stabe. Ten rodzaj monitorowania
mozna wykorzystywac do potwierdzania, ze BP nie jest niskie
podczas epizodéw PPS [154].

4.2.4. Monitorowanie elektrokardiograficzne
(nieinwazyjne i inwazyjne)

Roli monitorowania EKG nie mozna okresli¢ w oderwaniu
od innych metod. Zasadniczo rzecz biorac, monitorowanie
EKG jest wskazane tylko wtedy, gdy przed testem wystepuje
duze prawdopodobiefistwo wykrycia zaburzen rytmu serca
zwiazanych z omdleniem, takich jak te wymienione w tabeli 5.

4.2.4.1. Monitorowanie wewnatrzszpitalne

Monitorowanie wewnatrzszpitalne (na t6zku monitoro-
wanym lub za pomoca telemetrii) jest uzasadnione u pacjen-
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téw z cechami klinicznymi wysokiego ryzyka (zdefiniowanymi
w tab. 6), ktére wskazujg na omdlenie spowodowane arytmig,
zwlaszcza jezeli monitorowanie zastosuje sie bezposrednio
po omdleniu. Mimo ze monitorowanie EKG jest diagnostycz-
ne tylko w 1,9-17,6% przypadkéw [158-160], to jest ono
uzasadnione, aby unikna¢ doraznych zagrozer dla pacjenta.

4.2.4.2. Monitorowanie holterowskie

Poniewaz u wiekszosci pacjentdéw objawy nie nawracaja
podczas monitorowania, to rzeczywista czesto$¢ diagnostycz-
nych wynikéw monitorowania holterowskiego w nieselek-
cjonowanej populacji moze wynosi¢ nawet zaledwie 1-2%.
U 15% pacjentéw objawy nie wigzaly sie z arytmia [161].
U tych pacjentéw mozna wiec potencjalnie wykluczy¢ zabu-
rzenia rytmu serca jako przyczyne omdlenia. Monitorowanie
holterowskie w diagnostyce omdlenia jest tanie pod wzgledem
kosztéw pojedynczego badania, ale drogie pod wzgledem
kosztu w przeliczeniu na jedno rozpoznanie [162]. Monito-
rowanie holterowskie w diagnostyce omdlenia moze miec¢
wieksza wartos¢, jezeli objawy wystepuja czesto. Codzienne
pojedyncze lub wielokrotne LOC moga zwieksza¢ potencjat
skorelowania objawéw z obrazem EKC.

4.2.4.3. Zewnetrzne rejestratory zdarzen
bez petli pamieci

Zewnetrzne rejestratory zdarzen pracujace w trybie
prospektywnej rejestracji bez petli pamieci sa zewnetrznymi
urzadzeniami zaktadanymi przez pacjenta, kiedy wystapia
objawy. Takie rejestratory mogg by¢ uzyteczne w diagnostyce
kofatania serca [163], natomiast odgrywaja marginalna role
w ocenie omdlen.

4.2.4.4. Aplikacje na smartfony

Poniewaz dotychczas dostepne aplikacje na smartfony
rejestrujg EKG w czasie rzeczywistym, to ich obecna rola
w diagnostyce omdlen pozostaje ograniczona z tych samych
przyczyn, co rola zewnetrznych rejestratoréw zdarzer pracu-
jacych w trybie prospektywnej rejestracji [164, 165]. Domowe
rejestracje wideo s jednak bardzo uzyteczne we wszystkich
postaciach TLOC (patrz punkt 4.2.5.2).

4.2.4.5. Zewnetrzne petlowe rejestratory EKG

Zasadniczo rzecz biorac, wartos¢ diagnostyczna ze-
wnetrznych petlowych rejestratoréw EKG (external loop
recorders) jest wieksza niz monitorowania holterowskiego
[162]. Takie rejestratory moga by¢ uzyteczne u pacjentéw ze
stosunkowo czestymi epizodami omdlen [166-168]. W nie-
dawnym wieloosrodkowym miedzynarodowym rejestrze
czestos¢ wynikéw diagnostycznych u pacjentéw z omdleniem
wyniosta 24,5%, a najczestszym znaleziskiem byty incydenty
bradyarytmii. Najsilniejszym wskaznikiem predykcyjnym dia-
gnostycznego wyniku badania byto wczesne monitorowanie
po wystapieniu incydentu klinicznego [166].
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Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia omdlen (2018)

Podstawowe testy czynnosci uktadu autonomicznego

Zalecenia Klasa® Poziom®
Préba Valsalvy

Prébe Valsalvy nalezy rozwazy¢ w celu oceny czynnosci ukiadu autonomicznego u pacjentdw z podejrzeniem la

neurogennej OH [138-143]

Prébe Valsalvy mozna rozwazy¢ w celu potwierdzenia tendencji do obnizenia BP w niektérych postaciach omdle- b

nia sytuacyjnego, np. podczas kaszlu, gry na instrumentach detych, spiewania lub podnoszenia ciezaréw [144]

Préba gtebokiego oddychania

Prébe gtebokiego oddychania nalezy rozwazy¢ w celu oceny czynnosci uktadu autonomicznego u pacjentow la _
z podejrzeniem neurogennej OH [142, 143, 146, 147]

Inne testy czynnosci uktadu autonomicznego

Inne testy czynnosci uktadu autonomicznego (obliczanie stosunku odstepu R-R 30. do 15. uderzenia serca po

pionizadji [30:15 ratio], proba oziebienia, proba diugotrwatego zacisniecia dfoni oraz préba obliczen arytmetycz- m

nych w pamieci) mozna rozwazy¢ w celu oceny czynnosci uktadu autonomicznego u pacjentéw z podejrzeniem

neurogennej OH [13, 142, 143, 147]

ABPM

ABPM zaleca sie w celu wykrycia nadcisnienia tetniczego w nocy u pacjentdw z niewydolnoscig ukfadu autono- -
micznego [140, 148-151]

ABPM nalezy rozwazy¢ w celu wykrycia i monitorowania stopnia nasilenia OH i nadcinienia tetniczego w pozycji la

lezgcej podczas codziennej aktywnosci u pacjentéw z niewydolnoscig uktadu autonomicznego [152, 153]

ABPM i HBPM mozna rozwazy¢ w celu wykrycia, czy BP jest nieprawidiowo niskie podczas incydentdw sugeruja- b

cych nietolerancje ortostatyczna

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

czestosci rytmu serca i BP

u pacjentéw z objawem Raynauda [147]

* Jezeli tylko jest to mozliwe, to u pacjentéw z podejrzeniem omdlenia sytuacyjnego nalezy powtdrzy¢ sytuacje wywotujgca omdlenie (np. kaszel,
przetykanie, smiech, gra na instrumencie detym, podnoszenie ciezaréw) w warunkach ciggtego (beat-to-beat) nieinwazyjnego monitorowania

* Interpretujac wyniki testéw czynnosci uktadu autonomicznego, nalezy bra¢ pod uwage wptyw wieku i ptci [145, 155-157]
* Mozliwosci wykonywania testow czynnosci ukfadu autonomicznego mogg by¢ ograniczone u pacjentéw z otepieniem. Pacjenci z drzeniem
lub parkinsonizmem moga nie by¢ w stanie wykona¢ préby dfugotrwatego zacisniecia dtoni. Préba oziebienia moze wywota¢ dyskomfort

ABPM — ambulatoryjne monitorowanie ci$nienia tetniczego; BP — cisnienie tetnicze; HBPM — domowe monitorowanie cisnienia tetniczego; OH — hipo-

tensja ortostatyczna
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

4.2.4.6. Telemetria na odleglos¢ (w domu)

Ostatnio opracowano zewnetrzne i wszczepialne urza-
dzenia, ktére rejestruja EKG w spos6b ciagly lub do pamieci
w trybie 24-godzinnej petli z bezprzewodowa transmisja
(w czasie rzeczywistym) do osrodka serwisowego. W kilku
niedawnych badaniach wykazano, ze wprowadzenie moni-
torowania na odlegto$¢ zwieksza korzysci diagnostyczne i po-
zwala ustali¢ rozpoznanie wczesniej niz bez monitorowania
na odlegfos¢ [169-171].

4.2.4.7. Wszczepialne petlowe rejestratory EKG

W metaanalizie 5 badan klinicznych z randomizacja
i grupa kontrolng (RCT) [172-176] 660 pacjentéw z nie-
wyjasnionym omdleniem przypisano losowo do poddania
ich konwencjonalnej strategii obejmujacej zastosowanie
zewnetrznego petlowego rejestratora EKG, test pochyleniowy
oraz badanie elektrofizjologiczne (EPS) lub dtugotrwate moni-
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torowanie za pomocg ILR. Stwierdzono, ze wszczepienie ILR
na poczatku diagnostyki wiazafo sie z 3,7-krotnym wzrostem
prawdopodobieristwa rozpoznania [95% przedziat ufnosci (Cl)
2,7-5,0] w poréwnaniu z konwencjonalng strategia (dodatko-
wa tab. 5 — patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP).
Zastosowanie ILR byto bardziej efektywne kosztowo niz
strategia konwencjonalna [172, 173, 177, 178].

W tacznej analizie danych z 9 badan [179], obejmujacych
506 pacjentdéw z niewyjasnionym omdleniem, na koniec
petnej ujemnej diagnostyki stwierdzono korelacje miedzy
omdleniem a EKG u 176 pacjentéw (35%). U 56% z nich
w momencie zarejestrowanego incydentu wystapita asystolia
(lub w nielicznych przypadkach bradykardia), u 11% — ta-
chyarytmia, a u 33% — nie stwierdzono arytmii. Stan/objawy
przedomdleniowe w znacznie mniejszym stopniu wiazaly sie
z arytmia niz omdlenie. Podobne wyniki uzyskano pdzniej
podczas rozszerzonego stosowania ILR we wczesnej fazie
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oceny pacjentéw z nawracajacym omdleniem o niejasnym
podiozu, bez kryteriow wysokiego ryzyka ani strukturalnej
choroby serca [176, 180-183], a takze w przypadku po-
dejrzenia omdlenia odruchowego [184-186]. Stwierdzono
w szczegblnosci, ze u ok. 50% z tych pacjentéw podczas
omdlenia wystapita asystolia.

Stosowanie ILR badano réwniez w kilku innych sytu-
acjach klinicznych poza niewyjasnionym omdleniem:

* u pacjentdw z blokiem odnogi peczka Hisa (BBB), u kt6-
rych napadowy blok przedsionkowo-komorowy (AV)
jest prawdopodobny mimo ujemnego wyniku petnego
badania elektrofizjologicznego: taczna analiza danych
z trzech badan wykazata, ze podczas monitorowania za
pomoca ILR wykryto arytmie u 41% z tych pacjentéw
(w tym napadowy blok AV u 70%) [174, 187, 188]
(dodatkowa tab. 6 — patrz uzupetniajace dane, strona
internetowa KP);

* u pacjentéw, u ktérych podejrzewano padaczke, ale
leczenie okazafo sie nieskuteczne: w tacznej analizie
danych udokumentowano za pomoca ILR napad u 62%
pacjentéw, a u 26% pacjentéw wynikaf on z przyczyny
arytmicznej [137, 189-191] (dodatkowa tab. 7 — patrz
uzupetniajace dane, strona internetowa KP);

* u pacjentéw z niewyjasnionymi omdleniami: w facznej
analizie danych udokumentowano za pomoca ILR na-
pad u 70% pacjentéw, a u 14% badanych wynikat on
z przyczyny arytmicznej [191-194] (dodatkowa tab. 8
— patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP);

* u pacjentéw z HCM, arytmogenna kardiomiopatig prawej
komory (ARVC) lub pierwotnymi chorobami elektrycz-
nymi serca (patrz punkt 5.4).

4.2.4.8. Kryteria diagnostyczne

,Ztotym standardem” rozpoznania omdlenia spowodo-
wanego arytmig jest korelacja miedzy objawami a rejestracja
EKG [195, 196]. Z jednej strony, wystapienie bezobjawowe;j
istotnej arytmii — zdefiniowanej jako dfugotrwafa asystolia
(=3 '5), tachyarytmia nadkomorowa z szybka czynnoscig komér
(tj. > 160/min przez > 32 uderzenia) lub czestoskurcz komo-
rowy (VT) — jest to znalezisko uznawane przez kilku autoréw
za diagnostyczne [185, 188, 197-199]. Z drugiej strony, mimo
ze braku udokumentowanej arytmii podczas epizodu omdlenia
nie mozna uznac za konkretne rozpoznanie, to pozwala to na
wykluczenie arytmii jako mechanizmu omdlenia. Podstawa
wiekszosci dowodéw przemawiajacych za powyzszymi kry-
teriami diagnostycznymi jest posrednio korzys¢ ze swoistego
leczenia wdrazanego na podstawie monitorowania EKG, ktére
zapobiegato nawrotom omdleri [172, 184-186, 188, 200].

Nawet jezeli jako$¢ danych jest umiarkowana, to
na podstawie wynikéw z kilku préb klinicznych z grupa
kontrolna powszechnie uwaza si¢, ze wykazanie korelacji
miedzy omdleniem a udokumentowana arytmia, a takze
wystapienie pewnych bezobjawowych istotnych arytmii
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(zdefiniowanych wyzej) pozwala rozpozna¢ przyczyne
omdlenia i nalezy zastosowa¢ odpowiednie leczenie.

Gtéwnym ograniczeniem wszystkich urzadzen do
monitorowania EKG jest niemoznos$¢ rejestracji BP razem
z EKG. W przypadku omdlenia odruchowego udokumento-
wanie bradykardii/asystolii podczas incydentu omdlenia nie
wyklucza mozliwosci, ze gtéwna przyczyna omdlenia jest
ukryty odruch hipotensyjny, a bradykardia/asystolia to wtérne
i p6zniejsze zjawisko. Ta kwestia ma wazne implikacje dla
leczenia (patrz cze$¢ 5). Klasyfikacje zapiséw EKG oraz praw-
dopodobnych zjawisk patofizjologicznych lezacych u ich pod-
toza przedstawiono w internetowej tabeli 6 oraz w czesci 8
praktycznych instrukcji dostepnych 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 pofaczenie rejestracji wideo z reje-
stracja elektroencefalogramu (EEC) stwarza najwieksza szanse
ustalenia rozpoznania [204]. W przypadku omdlenia oraz
psychogennego omdlenia rzekomego rejestracja wideo moze
odgrywa¢ podobna role, ale prawdopodobnie jest wykorzy-
stywana zbyt rzadko (patrz cze$¢ 7). Zastosowanie rejestracji
wideo podczas testu pochyleniowego umozliwia obiektywna
i powtarzalng analize relacji miedzy objawami klinicznymi
a BP i HR, utatwiajac w ten sposéb odréznienie VVS od PPS.
To podejscie dostarczyto nowych danych patofizjologicznych
dotyczacych omdlenia [9]. Zainstalowanie kamery wideo na
stole do testéw pochyleniowych umozliwia doktadna ocene
twarzy i glowy, co jest przydatne, kiedy ocenia sie poczatek
i koniec LOC [9, 205] Rejestracja wideo w trakcie psycho-
gennego PPS wywotanego podczas testu pochyleniowego
[116] potwierdza, ze do pozornej TLOC dochodzi, gdy BP
i HR nie sa niskie. Dotaczenie rejestracji EEG jeszcze bardziej
zwieksza prawdopodobieristwo rozpoznania PPS. Wykazano,
ze ta metoda mozna wykazac taczne wystepowanie zarébwno
VVS, jak i PPS [117].

4.2.5.2. Domowa rejestracja wideo

Domowa rejestracja wideo (za pomoca smartfonéw)
jest bardzo uzyteczna we wszystkich postaciach TLOC,
umozliwiajac ocene objawéw towarzyszacych incydentowi.
W przypadku niepewnosci diagnostycznych nalezy nakfania¢
pacjentéw i ich krewnych do rejestracji incydentéw, jezeli
jest to mozliwe. Postep w diagnostyce padaczki zmierza
w kierunku dtugotrwatej rejestracji wideo i EEG w domach
pacjentéw [206, 207]. Kiedy réznicuje sie omdlenie z PPS,
doswiadczenie wskazuje, ze szansa uzyskania zapisu wideo
jest wieksza w przypadku PPS, co prawdopodobnie jest
rezultatem duzej czestosci wystepowania i diugiego czasu
trwania napadéw u pacjentéw z PPS. Rzadko udaje sie za-
rejestrowac poczatek incydentu [206]. Domowe rejestracje
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Monitorowanie elektrokardiograficzne (EKG)

Zalecenia Klasa? Poziom®

Wskazania

Niezwtoczne monitorowanie w warunkach szpitalnych (na t6zku monitorowanym lub za pomocg telemetrii) jest
wskazane u pacjentdéw z grupy wysokiego ryzyka (zgodnie z definicjg z tab. 6)

Monitorowanie holterowskie nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z czestymi omdleniami lub stanami przedomdleniowymi
(> 1 incydent/tydz.) [161]

Zastosowanie zewnetrznych petlowych rejestratorow EKG nalezy rozwazac wczesnie po incydencie bedacym przy-

czyna oceny u pacjentéw, u ktérych odstep miedzy wystepowaniem objawdw wynosi < 4 tyg. [162, 166, 168, 201]

Zastosowanie ILR jest wskazane we wczesnej fazie oceny pacjentdw z nawracajagcymi omdleniami o niejasnej przyczynie,
niespetniajgcych kryteridw wysokiego ryzyka (wymienionych w tab. 6) oraz z duzym prawdopodobienstwem nawrotu
incydentu w okresie do wyczerpania sie baterii urzadzenia [175, 176, 181-184, 202]; dodatkowa tab. 5 — patrz
uzupetniajace dane, strona internetowa KP

Zastosowanie ILR jest wskazane u pacjentow spetniajacych kryteria wysokiego ryzyka (wymienione w tab. 6), jezeli
dokfadna ocena nie wykazata przyczyny omdlenia ani nie doprowadzita do zastosowania swoistego leczenia, a nie
ma konwencjonalnych wskazan do wszczepienia ICD w ramach prewencji pierwotnej lub wszczepienia stymulatora
[174, 180, 187, 188, 195]; dodatkowe tab. 5 i 6 — patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP

Zastosowanie ILR nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z podejrzewanym lub pewnym omdleniem odruchowym, u ktérych
wystepuja czeste lub nasilone incydenty omdler [184-186]

Zastosowanie ILR mozna rozwazy¢ u pacjentdw, u ktorych podejrzewano padaczke, ale jej leczenie okazato sie nie-
skuteczne [137, 189-191]; dodatkowa tab. 7 — patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP

Zastosowanie ILR mozna rozwazy¢ u pacjentdéw z niewyjasnionymi upadkami [191-194]; dodatkowa tab. 8 — patrz

uzupetniajace dane, strona internetowa KP

Kryteria diagnostyczne

Omdlenie spowodowane arytmig jest potwierdzone, jezeli stwierdzono korelacje miedzy omdleniem a arytmia (bra-
dyarytmia lub tachyarytmia) [172, 184-186, 188, 200]

Jezeli nie doszto do omdlenia w trakcie monitorowania, to omdlenie spowodowane arytmig nalezy uwaza¢ za
prawdopodobne, jesli wykryto okresy bloku przedsionkowo-komorowego Il stopnia typu Mobitz Il lub bloku przed-
sionkowo-komorowego IIl stopnia, pauze komorowa > 3 s (z mozliwym wyjatkiem mtodych wytrenowanych oséb,
okresu snu lub migotania przedsionkdw w trakcie stosowania strategii kontroli czestosci rytmu komér) lub utrwalong
napadowa tachyarytmie nadkomorowa z szybka czynnoscia komér albo czestoskurcz komorowy [185, 188, 197-199]

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

* Nalezy zdawac sobie sprawe z tego, ze dobdr pacjentéw przed testem wptywa na uzyskiwane wyniki. Do monitorowania nalezy wybierac

pacjentow cechujgcych sie duzym prawdopodobienstwem incydentdw arytmii. Diugos¢ okresu monitorowania (i jego metode) nalezy wybierac
zaleznie od ryzyka oraz przewidywanej czestosci wystepowania nawrotéw omdlen [158-160, 183]

Do monitorowania nie nalezy wybierac pacjentéw z jednoznacznym wskazaniem do wszczepienia ICD, stymulatora lub zastosowania innego
leczenia niezaleznie od jednoznacznego ustalenia rozpoznania przyczyny omdlenia

Do monitorowania nalezy wybiera¢ pacjentéw cechujacych sie duzym prawdopodobienstwem ponownego wystapienia omdlenia w rozsagdnym
czasie. Ze wzgledu na nieprzewidywalno$¢ wystepowania nawrotéw omdlen nalezy by¢ przygotowanym na to, ze niekiedy trzeba czekac
nawet 4 lata lub diuzej, zanim wykaze sie korelacje miedzy omdleniem a arytmia [203]

Jezeli nie ma udokumentowanej arytmii, to stanu przedomdleniowego nie mozna traktowac jako réwnowaznego omdleniu, natomiast udo-
kumentowanie istotnej arytmii w momencie wystapienia stanu przedomdleniowego mozna traktowac¢ jako diagnostyczne znalezisko [199]

Nieobecnos¢ arytmii podczas omdlenia wyklucza omdlenie spowodowane arytmig

ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

wideo umozliwiajg rozpoznawanie zfozonych incydentéw, [209], dodatnie wyniki wystepowaly gtéwnie u pacjentéow
takich jak drgawki padaczkowe wywotane omdleniem [208].  ze strukturalng chorobg serca. W ostatnich latach opraco-

wanie wartosciowych diagnostycznie metod nieinwazyjnych,

4.2.6. Badanie elektrofizjologiczne tj. dtugotrwatego monitorowania EKG, ktére pozwala czesciej

Wskazania. W przegladzie 8 badan obejmujacych ustali¢ rozpoznanie, zmniejszyto znaczenie EPS jako testu

625 pacjentéw z omdleniem, u ktérych wykonano EPS  diagnostycznego. W praktyce klinicznej dane z rejestrow

www.kardiologiapolska.pl 1145



Michele Brignole et al.

Rejestracja wideo w przypadku podejrzenia omdlenia

Zalecenia Klasa? Poziom®

Nalezy rozwazy¢ domowa rejestracje wideo
spontanicznie wystepujacych incydentdéw.
Lekarze powinni zacheca¢ pacjentéw i ich
krewnych do wykonywania domowych
rejestracji wideo spontanicznie wystepuja-
cych incydentow [206, 208]

Mozna rozwazy¢ rejestracje wideo podczas
testu pochyleniowego w celu zwiekszenia m
wiarygodnosci klinicznych obserwacji wy-

wotanych incydentéw [9, 116, 117, 205]

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

wskazuja, ze badanie to wykonuje sie u okoto 3% pacjentéw
z niewyjasnionym omdleniem, ktérych oceniaja kardiolodzy,
a nawet jeszcze rzadziej, jezeli oceny dokonuja inni specja-
lisci [71]. Mimo to EPS pozostaje uzyteczne w celu ustalenia
rozpoznania w nastepujacych szczegdlnych sytuacjach kli-
nicznych: bezobjawowa bradykardia zatokowa (podejrzenie
zahamowania zatokowego bedacego przyczyna omdlenia),
blok dwuwiazkowy (zagrazajacy blok AV wysokiego stopnia),
podejrzenie tachyarytmii.

Kryteria diagnostyczne:
4.2.6.1. Bezobjawowa bradykardia zatokowa:
podejrzenie zahamowania zatokowego bedacego
przyczyna omdlenia

Prawdopodobieristwo (przed testem) omdlenia zwigza-
nego z bradykardig jest stosunkowo duze, jezeli stwierdza sie
bezobjawowa bradykardie zatokowa (< 50/min) lub blok za-
tokowo-przedsionkowy, zwykle udokumentowane w 12-od-
prowadzeniowym EKG lub za pomoca monitorowania EKG.
Warto$¢ prognostyczna wydtuzonego czasu powrotu rytmu
zatokowego (SNRT) nie zostata dobrze zdefiniowana. Niepra-
widtowa odpowiedz definiuje sie jako SNRT > 1,6 lub 2 s badz
jako skorygowany SNRT > 525 ms [210]. W jednym badaniu
obserwacyjnym wykazano zalezno$¢ miedzy wydtuzonym
SNRT podczas EPS a wptywem stymulacji na objawy [211].
W innym matym prospektywnym badaniu dowiedziono, ze
skorygowany SNRT > 800 ms wiazat sie z 8-krotnie wyzszym
ryzykiem omdlenia niz SNRT ponizej tej wartosci [212].

4.2.6.2. Omdlenie u pacjenta z blokiem
dwuwiazkowym (zagrazajacy blok
przedsionkowo-komorowy wysokiego stopnia)

U pacjentéw z blokiem dwuwiazkowym i omdleniem
istnieje wyzsze ryzyko wystapienia bloku AV wysokiego stop-
nia [213]. Wydtuzenie odstepu czasu przewodzenia przez
widkna Hisa-Purkinjego (H-V) do > 70 ms lub wyindukowanie
bloku AV Il badz 11l stopnia przez stymulacje lub obciazenie
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farmakologiczne (ajmalina, prokainamid lub dizopiramid)
pozwala zidentyfikowa¢ grupe wyzszego ryzyka wystapienia
bloku AV. Po pofaczeniu powyzszych elementéw protokotu
EPS w starszych pracach dodatni wynik tego badania miaf
dodatniag wartos¢ predykcyjna wytonienia pacjentéw, u kt6-
rych wystapi blok AV, wynoszaca nawet > 80% [214-216]. Te
wyniki posrednio potwierdzono w niedawnych badaniach,
w ktérych wykazano istotne zmniejszenie czestosci wyste-
powania nawrotéw omdlei u pacjentéw z wydtuzonym od-
stepem H-V, ktérym wszczepiono stymulator, w poréwnaniu
z grupa kontrolna sktadajaca sie z nieleczonych pacjentéw
z ujemnym wynikiem EPS [188], lub tez grupa, w ktérej empi-
rycznie wszczepiano stymulator [217]. Te wyniki uzasadniaja
zwiekszenie klasy zalece dla leczenia zaleznego od wyniku
EPS (tj. stymulacji serca) u pacjentéw z dodatnim wynikiem
tego badania z klasy Ila do klasy I.

Nawet jezeli jakos¢ danych jest umiarkowana, to
powszechnie uwaza si¢, ze dodatni wynik EPS wskazuje
na napadowy blok AV jako prawdopodobny mecha-
nizm omdlenia.

Z kolei w przyblizeniu u 1/3 pacjentéw z ujemnym
wynikiem EPS, u ktérych wszczepiono ILR, w trakcie dalszej
obserwacji wystapit przemijajacy lub trwaty blok AV [187].
Badanie elektrofizjologiczne ma wiec matg ujemna war-
tos¢ predykcyjna.

Umieralno$¢ wsroéd pacjentéw z omdleniem i blokiem
dwuwiazkowym jest duza. Jednak ani omdlenie, ani wydtu-
zony odstep H-V nie wiazaly sie ze zwiekszonym ryzykiem
zgonu, a leczenie za pomoca stymulatora nie obnizato tego
ryzyka [213].

4.2.6.3. Podejrzenie tachyarytmii

U pacjentéw z omdleniem poprzedzonym krétkotrwatym
kofataniem serca o nagtym poczatku, wskazujacym na tachy-
arytmie nadkomorowa lub VT, EPS moze by¢ wskazane w celu
oceny doktadnego mechanizmu, zwlaszcza jezeli zabieg tera-
peutycznej ablacji przezcewnikowej uwaza sie za korzystny.

U pacjentéw po przebytym zawale serca z zachowana
frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) wywofanie utrwalone-
go jednoksztattnego VT ma duza warto$¢ predykcyjna dla tej
arytmii jako przyczyny omdlenia [218], natomiast wywotanie
migotania komér (VF) uwaza sie za znalezisko nieswoiste [37].
Niewywotanie komorowych zaburzer rytmu serca pozwala
zidentyfikowa¢ grupe nizszego ryzyka omdlenia spowodo-
wanego arytmiag [219].

Rola EPS oraz stosowania prowokacji farmakologiczne;j
lekami antyarytmicznymi klasy | u pacjentéw z omdleniem
i podejrzeniem zespotu Brugadéw pozostaje dyskusyjna.
W niedawnej metaanalizie [220] ryzyko incydentéw arytmicz-
nych byto nieco zwiekszone u pacjentéw z niewyjasnionym
omdleniem w wywiadach lub spontanicznie wystepujacym
obrazem zespotu Brugadéw typu 1 w EKG, u ktérych wywota-
no VT lub VF podczas stymulacji 1 lub 2 impulsami. Natomiast
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Badanie elektrofizjologiczne (EPS)

Zalecenia

Klasa® | Poziom®

Wskazania

U pacjentéw z omdleniem i przebytym zawatem serca lub innym stanem zwigzanym z obecnoscig blizny w miesniu
sercowym EPS jest wskazane, jezeli po nieinwazyjnej ocenie omdlenie pozostaje niewyjasnione [218]

pozostaje niewyjasnione [188, 214-217, 221]

U pacjentow z omdleniem i blokiem dwuwigzkowym EPS nalezy rozwazy¢, jezeli po nieinwazyjnej ocenie omdlenie

torowania EKG) [210-212]

U pacjentéow z omdleniem i bezobjawowa bradykardia zatokowa EPS mozna rozwazy¢ w nielicznych przypadkach,
jezeli nie udato sie wykaza¢ korelacji miedzy omdleniem a bradykardig za pomocg badan nieinwazyjnych (np. moni-

nieinwazyjnej ocenie omdlenie pozostaje niewyjasnione

U pacjentéw z omdleniem poprzedzonym nagtym i krotkotrwatym kotataniem serca mozna rozwazy¢ EPS, jezeli po

Leczenie zalezne od wyniku EPS

farmakologicznej [188, 214-217, 221]

U pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem i blokiem dwuwigzkowym wszczepienie stymulatora jest wskazane
w przypadku odstepu H-V w warunkach spoczynkowych > 70 ms badz wystapienia bloku Il lub Il stopnia w obrebie
uktadu Hisa-Purkinjego podczas stymulacji przedsionkéw ze stopniowo zwiekszang czestoscig albo podczas préby

U pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem i przebytym zawatem serca lub innym stanem zwigzanym z obecnoscia
blizny w miesniu sercowym zaleca sie, aby postepowanie w przypadku wywotania utrwalonego jednoksztaftnego VT
byto zgodne z obecnymi wytycznymi ESC dotyczacymi komorowych zaburzen rytmu [46]

U pacjentéw bez strukturalnej choroby serca z omdleniem poprzedzonym nagtym i krotkotrwatym kotataniem serca
zaleca sie, aby postepowanie w przypadku wywotania tachyarytmii nadkomorowej z szybkg czynnoscig komér lub VT,
ktére powoduja wystgpienie objawowego obnizenia cisnienia tetniczego albo innych takich samych objawow, jak te
wystepujace spontanicznie, byto zgodne z obecnymi wytycznymi ESC [46, 222]

stwierdza sie wydtuzenie skorygowanego SNRT [210-212]

U pacjentdw z omdleniem i bezobjawowa bradykardia zatokowa nalezy rozwazy¢ wszczepienie stymulatora, jezeli

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

dla przyczyny omdlenia

e Zasadniczo rzecz biorac, o ile dodatni wynik EPS pozwala przewidywac przyczyne omdlenia, o tyle na podstawie ujemnego wyniku badania
nie mozna wykluczy¢ omdlenia spowodowanego arytmig i uzasadniona jest dalsza ocena
* Wywotania wieloksztattnego VT lub VF u pacjentdw z kardiomiopatia niedokrwienng lub rozstrzeniowa nie mozna uznawac za diagnostyczne

* Zasadniczo EPS nie jest przydatne u pacjentéw z omdleniem, prawidiowym EKG, bez choroby serca i bez kotatania serca

EKG — elektrokardiogram; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; SNRT — czas powrotu rytmu zatokowego; VF — migotanie komér;

VT — czestoskurcz komorowy
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

niemozno$¢ wywotania arytmii u takich os6b niekoniecznie
wyklucza ryzyko arytmii, zwlaszcza u pacjentéw 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 sie do
odr6zniania omdlenia kardiogennego od omdlenia z innych
przyczyn, a takze do identyfikacji strukturalnej choroby serca
[223-225].

4.2.7.1. Test z adenozyna lub trifosforanem
adenozyny i stezenie adenozyny w osoczu

Postuluje sie, ze w niewyjasnionych omdleniach bez
objawéw prodromalnych uczestniczy purynergiczny szlak
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sygnatowy, w tym adenozyna i jej receptory [4, 226]. Mate
stezenie adenozyny w osoczu wiaze sie z napadowym blo-
kiem AV lub CSS, natomiast duze stezenie obserwuje sie
u 0s6b ze sktonnoscig do hipotensji/rozkurczu naczyi i VVS.
Wykonywano tez probe prowokacyjna z zastosowaniem
adenozyny lub trifosforanu adenozyny (ATP) w celu wyka-
zania przydatnosci potwierdzenia wrazliwosci na adenozyne
i skfonnosci do napadowych reakcji kardiodepresyjnych
w doborze wiasciwych kandydatéw do wszczepienia stymula-
tora [4, 227, 228]. Préba ta wymaga szybkiego wstrzykniecia
(w ciagu < 2 s) bolusa 20 mg ATP lub adenozyny podczas
monitorowania EKG. Wywotanie bloku przedsionkowo-ko-
morowego z asystolig trwajaca > 6 s lub bloku przedsion-
kowo-komorowego trwajacego > 10 s uwaza sie za niepra-
widtowe. Wynik préby z zastosowaniem ATP byt dodatni
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Echokardiografia

Zalecenia

Klasa? Poziom®

Wskazania

turalnej choroby serca [235, 236]

Echokardiografia jest wskazana w celu ustalenia rozpoznania i stratyfikacji ryzyka u pacjentéw z podejrzeniem struk-

Echokardiografia dwuwymiarowa i doplerowska podczas wysitku fizycznego w pozycji stojacej, siedzacej lub potlezacej
w celu wykrycia dajacego sie wywotac zawezenia drogi odptywu lewej komory jest wskazana u pacjentéw z kardiomio-
patig przerostowa, omdleniem w wywiadach oraz spoczynkowym lub dajacym sie wywotac szczytowym chwilowym
gradientem cisnienia w drodze odptywu lewej komory < 50 mm Hg [245-249]

Kryteria diagnostyczne

cechy tych stanéw [237-244]

Stenoza aortalna, guzy serca lub skrzepliny uposledzajace przeptyw krwi, tamponada serca i rozwarstwienie aorty sa
najbardziej prawdopodobnymi przyczynami omdlenia, kiedy w badaniu echokardiograficznym stwierdza sie typowe

Dodatkowe wskazoéwki i perspektywa kliniczna

* U pacjentéw bez podejrzenia choroby serca po zebraniu wywiaddw, przeprowadzeniu badania przedmiotowego i zarejestrowaniu EKG echokar-
diografia nie dostarcza dodatkowych uzytecznych obserwacji, a wiec mozna sadzi¢, ze samo omdlenie nie jest wskazaniem do echokardiografii

* Nalezy rozwazyc¢ tomografie komputerowa lub rezonans magnetyczny u wybranych pacjentéw z omdleniem, ktérego podejrzewana przyczyna
jest strukturalna choroba serca, jezeli echokardiografia nie jest diagnostyczna

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

u wiekszosci pacjentéw z omdleniem o nieznanej przyczynie
(zwtaszcza bez objawéw prodromalnych i bez strukturalnej
choroby serca [4]), ale nie w grupie kontrolnej, co sugeruije,
ze napadowy blok AV moze by¢ przyczyna niewyjasnionego
omdlenia. Mimo ze stymulacja serca moze prowadzi¢ do
znacznego zmniejszenia czestosci wystepowania incydentéw
omdlen u pacjentéw w podesztym wieku z niewyjasnionym
omdleniem i dodatnim wynikiem proby z ATP [229], to we
wczesniejszych badaniach nie stwierdzono korelacji miedzy
blokiem przedsionkowo-komorowym wywotanym przez
ATP a obrazem EKG (udokumentowanym za pomoca ILR)
podczas spontanicznego omdlenia [122, 123, 227]. Mata
wartoé¢ predykcyjna tej préby nie przemawia wiec za jej
rutynowym wykorzystywaniem w doborze pacjentéw do
stymulagji serca, natomiast dodatni wynik wskazuje na to, ze
warto dazy¢ do potwierdzenia rozpoznania omdlenia spowo-
dowanego asystolia za pomoca dtugotrwatego monitorowania
EKG. Rola uwalniania endogennej adenozyny w wyzwalaniu
szczegblnej postaci omdlenia z asystolig [tzw. omdlenie za-
lezne od adenozyny (adenosine-sensitive syncope)] pozostaje
przedmiotem badar.

4.2.7.2. Biomarkery sercowo-naczyniowe

Stezenie niektérych biomarkeréw sercowo-naczynio-
wych jest zwiekszone w dysfunkcji uktadu autonomicznego
lezacej u podioza omdlen, np. u pacjentéw z hipotensja
ortostatyczna stwierdza sie zwiekszone stezenia kopeptyny
(wazopresyny), endoteliny 1 i N-koficowego fragmentu pro-
peptydu peptydu natriuretycznego typu B [113, 230, 231],
natomiast stezenie przedsionkowego peptydu natriuretycz-
nego moze by¢ zmniejszone w POTS [113]. Wykorzystanie
biomarkeréw sercowo-naczyniowych w diagnostyce omdleri

1148

wymaga uzyskania wiecej danych i ich weryfikacji w nieza-
leznych kohortach.

4.2.7.3. Biomarkery immunologiczne

U pacjentéw z OH i POTS opisano autoprzeciwciata
przeciwko receptorom adrenergicznym, ale potrzebne sa
dalsze badania [232-234].

4.2.8. Echokardiografia

U pacjentéw z podejrzeniem choroby serca echokar-
diografia potwierdza lub wyklucza to podejrzenie w mniej
wiecej takich samych proporcjach i odgrywa wazna role
w stratyfikacji ryzyka [235, 236]. U bardzo niewielu pacjentéw
echokardiografia pozwala zidentyfikowa¢ przyczyne omdlenia
i niepotrzebne sa zadne dalsze badania (tj. w przypadku ciez-
kiej stenozy aortalnej, guza serca lub skrzepliny uposledzajacej
przeptyw krwi, tamponady serca lub rozwarstwienia aorty)
[237-239]. W przegladzie pismiennictwa stwierdzono, ze
Sluzak prawego lub lewego przedsionka objawiat sie omdle-
niem w < 20% przypadkéw [240-244].

4.2.8.1. Echokardiografia wysilkowa

Echokardiograficzng prébe wysitkowa w pionowej lub
potlezacej pozycji ciata w celu wykrycia dajacego sie wywo-
ta¢ zawezenia drogi odptywu lewej komory nalezy rozwazy¢
u pacjentéw z HCM, ktérzy zglaszaja omdlenie podczas
wysitku lub zalezne od pozydji ciata, zwtaszcza jezeli nawraca
ono w podobnych okolicznosciach (np. podczas szybkiego
wchodzenia/wbiegania po schodach lub wykonywania préby
Valsalvy). Za warto$¢ progowa, przy ktérej zawezenie drogi
odptywu staje sie istotne hemodynamicznie, przyjmuje sie
zwykle gradient wynoszacy > 50 mm Hg [245-249].
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Préba wysitkowa

Koronarografia

Zalecenia | Klasa? | Poziom® Zalecenia Klasa? PoziomP
Wskazania Wskazania

Préba wysitkowa jest wskazana u pacjentdw, U pacjentéw z omdleniem nalezy rozwazac

u ktérych omdlenie wystapito podczas wysit- te same wskazania do koronarografii, co lla

ku fizycznego lub wkrétce po nim u pacjentdéw bez omdlenia [258]

Kryteria diagnostyczne

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

Omdlenie spowodowane blokiem przed-
sionkowo-komorowym Il lub Il stopnia jest
potwierdzone, jezeli blok przedsionkowo-
-komorowy wystapi podczas wysitku, nawet
bez omdlenia [253-257]

Omdlenie odruchowe jest potwierdzone,

jezeli omdlenie zostanie ponownie wywo-
tane bezposrednio po wysitku w sytuacji
znacznego obnizenia cisnienia tetniczego
[250-252]

Dodatkowe wskazoéwki i perspektywa kliniczna

Nie ma danych przemawiajacych za rutynowym wykonywaniem préby
wysitkowej u pacjentéw z omdleniem

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

4.2.9. Proba wysilkowa

Omdlenia wywotane przez wysitek fizyczny sa rzadkie,
a pismiennictwo ogranicza sie do opiséw przypadkow. Pré-
be wysitkowa nalezy wykonywa¢ u pacjentéw, u ktérych
incydent omdlenia wystapit podczas wysitku fizycznego lub
wkrétce po nim. Omdlenie moze wystapi¢ w trakcie wysitku
lub bezposrednio po jego zakonczeniu i nalezy rozréznia¢
te dwie sytuacje. Omdlenie wystepujace podczas wysitku
wynika prawdopodobnie z przyczyn sercowych (mimo Zze
w niektérych przypadkach wykazano, ze moze to by¢ prze-
jaw nasilonego odruchowego rozkurczu naczyr), natomiast
omdlenie wystepujace po wysitku niemal zawsze jest spowo-
dowane mechanizmem odruchowym [250-252]. Wykazano,
Ze zwiazany z tachykardig, wywotany przez wysitek blok AV
[1i 11l stopnia jest umiejscowiony dystalnie w stosunku do
wezta AV [253] i pozwala przewidywac progresje do trwatego
bloku przedsionkowo-komorowego [254, 255]. W spoczyn-
kowym EKG czesto stwierdza sie zaburzenia przewodnic-
twa $rodkomorowego [253, 254], ale opisywano réwniez
przypadki z prawidtowym spoczynkowym EKG [256, 257].
Nie ma danych przemawiajacych za wskazaniami do préby
wysitkowej w cafej populacji pacjentéw z omdleniem.

4.2.10. Koronarografia

U pacjentéw z omdleniem, u ktérych wystepuja istot-
ne zwezenia tetnic wiencowych, przezskérna interwencja
wieficowa nie wigze sie z istotnym zmniejszeniem czestosci
ponownych hospitalizacji z powodu omdlenia [258]. Sama
koronarografia nie ma wartosci diagnostycznej w okreslaniu
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Sama koronarografia nie ma wartosci diagnostycznej w okredlaniu

przyczyny omdlenia

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

przyczyny omdlenia. Cewnikowanie serca nalezy wiec wyko-
nywac¢ w przypadku podejrzenia niedokrwienia lub zawatu
serca z takich samych wskazar jak u pacjentéw bez omdlenia.

5. Leczenie

5.1. OGOLNE ZASADY LECZENIA OMDLEN
Podstawami ogélnych zasad leczenia sa stratyfikacja
ryzyka oraz, jezeli jest to mozliwe, identyfikacja swoistych
mechanizméw omdlenia (ryc. 8).
Nalezy bra¢ pod uwage nastepujace trzy gtéwne zasa-
dy postepowania:

* skutecznos¢ leczenia, ktérego celem jest zapobieganie
nawrotom omdlen, zalezy giéwnie od mechanizmu
omdlenia, a nie jego etiologii. Bradykardia jest czestym
mechanizmem omdlenia. Stymulacja serca to najlepszy
spos6b leczenia bradykardii, ale jej skutecznos¢ jest
mniejsza, jezeli jednoczesnie wystepuje hipotensja (patrz
tab. 9 oraz dodatkowa tab. 9 — patrz uzupetniajace dane,
strona internetowa KP). Leczenie omdlenia z powodu
odruchu hipotensyjnego lub OH jest trudniejsze, ponie-
waz swoiste metody leczenia pozostaja mniej skuteczne;

* czesto leczenie w celu zapobiegania nawrotom omdlenia
rézni sie od leczenia choroby podstawowej. Postepowa-
nie u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka SCD wymaga
uwaznej oceny indywidualnego ryzyka u danego chorego
(patrz punkt 5.5);

* czestos¢ wystepowania nawrotéw omdlen czesto zmniej-
sza sie samoistnie po dokonaniu oceny pacjenta, nawet
jezeli nie zastosowano swoistego leczenia. Zasadniczo
rzecz biorac, omdlenie nawraca u < 50% pacjentéw
w ciggu 1-2 lat (dodatkowa tab. 10 — patrz uzupet-
niajace dane, strona internetowa KP). To zmniejszenie
czestosci wystepowania omdlen wydaje sie wyrazniejsze,
kiedy nie ma jednoznacznego anatomicznego substra-
tu omdlen, jak w przypadku omdlenia odruchowego
i omdlenia o niewyjasnionej przyczynie. Powod tego
zmniejszenia czestosci wystepowania omdlen nie jest
znany. Zaproponowano kilka potencjalnych wyttuma-
czen klinicznych, statystycznych oraz psychologicznych
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Leczenie omdlenia
Ocena diagnostyczna

Omdlenie odruchowe
i nietolerancja ortostatyczna

Omdlenie kardiogenne

Nieprzewidywalne
lub duza czestos¢
wysteppwania

]
'

Przewidywalne
lub mata czestos¢
wysteplowania

|
Choroba
strukturalna (serce
lub sercowo-ptucna)

Zaburzenia rytmu

Niewyjasnione
i wysokie ryzyko SCD

tj. choroba wiericowa, DCM, HCM, ARVC,
LQTS, zesp6t Brugadow

Rozwazy¢ swoiste
leczenie lub
odroczenie leczenia
(zaleznie od
udokumentowanych
zmian w EKG)

Zwykle wystarcza
edukacja,
uspokojenie
pacjenta i unikanie
czynnikow
wyzwalajacych

Swoiste leczenie

arytmii Leczenie choroby
odpowiedzialnej podstawowej
za omdlenia

Rozwazy¢ stosunek korzysci
do ryzyka w przypadku leczenia
za pomocy ICD

Rycina 8. Podstawami ogdlnych zasad leczenia s3 stratyfikacja ryzyka i identyfikacja, o ile to mozliwe, swoistych mechanizméw odpowie-
dzialnych za omdlenie; ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; DCM — kardiomiopatia rozstrzeniowa; EKG — elektrokar-
diogram; HCM — kardiomiopatia przerostowa; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LQTS — zespdt wydtuzonego odstepu QT,;

SCD — nagty zgon sercowy

Tabela 9. Oczekiwana czestos¢ wystepowania nawrotéw omdlenia po wszczepieniu stymulatora w réznych sytuacjach klinicznych (dalsze
szczegoty: dodatkowa tab. 9 — patrz uzupetniajgce dane, strona internetowa KP)

Sytuacja kliniczna

Oczekiwana czestos¢ wystepowania nawrotéw omdlenia

Omdlenie z powodu udokumentowanej bradykardii
+ brak mechanizmu hipotensyjnego

w ciggu 2 lat po wszczepieniu stymulatora

Duza skutecznos¢ (czestos$¢ nawrotdw < 5%)

Omdlenie z powodu udokumentowanej bradykardii
+ towarzyszacy mechanizm hipotensyjny

Umiarkowana skuteczno$¢ (czestos¢ nawrotéw 5-25%)

Omdlenie z powodu podejrzewanej bradykardii

+ towarzyszacy mechanizm hipotensyjny

Mata skuteczno$¢ (czestos¢ nawrotdw > 25%)

i prawdopodobnie wszystkie one odgrywaja pewna role
(dodatkowa tab. 10 — patrz uzupetniajace dane, strona
internetowa KP). Niezaleznie od przyczyn ta mozliwos¢
samoistnej poprawy ma wazne praktyczne znaczenie
dla leczenia, ktére moze zosta¢ odroczone w stanach
niskiego ryzyka. Konsekwencja samoistnego zmniejszenia
czestosci wystepowania omdlen jest to, ze kazde lecze-
nie majace zapobiega¢ omdleniom wydaje sie bardziej
skuteczne niz w rzeczywistosci, co powoduje, ze wyniki
badan obserwacyjnych dotyczacych leczenia majg wat-
pliwa wartos¢, jezeli nie ma grupy kontrolnej.

5.2. LECZENIE OMDLENIA ODRUCHOWEGO

Mimo tagodnego przebiegu nawracajace i nieprzewi-
dywalne omdlenia odruchowe moga by¢ przyczyna istotnej
niesprawnosci. Podstawa leczenia u tych pacjentéw jest

postepowanie niefarmakologiczne, w tym edukacja, modyfi-
kacje stylu zycia oraz zapewnienie o niegroznym charakterze
tego stanu.

Dodatkowe leczenie moze by¢ konieczne u pacjen-
téw z ciezkimi postaciami zgodnie z definicjami podanymi
w punkcie 2.3 praktycznych instrukcji dostepnych w interne-
cie (patrz strona internetowa KP), w szczeg6lnosci gdy bardzo
czeste omdlenia wplywaja na jakos¢ Zycia, kiedy nawraca-
jace omdlenia bez objawéw prodromalnych lub z bardzo
krétkotrwatymi objawami prodromalnymi narazajg pacjenta
na ryzyko urazu, a takze kiedy omdlenia wystepuja podczas
aktywnosci zwiazanej z wysokim ryzykiem (np. podczas
prowadzenia pojazdéw mechanicznych, obstugi urzadzen,
latania, wyczynowego uprawiania sportu itd.). Tylko 14%
pacjentéw w wysoce wyselekcjonowanej populacji z omdle-
niem odruchowym, kierowanych do wyspecjalizowanych
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Rycina 9. Schematyczny praktyczny algorytm decyzyjny dotyczacy leczenia pierwszego rzutu w przypadku omdlenia odruchowego (na
podstawie wywiaddw i wynikdw badan dodatkowych) zaleznie od wieku pacjenta, ciezkosci omdlen i postaci klinicznej. Mtodsi pacjen-
ci to osoby w wieku < 40 lat, natomiast starsi to osoby w wieku > 60 lat; w przedziale wiekowym 40-60 lat strategie nakfadaja sie.
Ciezkos$¢ omdlenia odruchowego zdefiniowano w tekscie wytycznych. Czas trwania objawdw prodromalnych jest w znacznym stopniu
subiektywnym i nieprecyzyjnym kryterium. Czas trwania < 5 s odréznia omdlenie spowodowane arytmig od omdlenia odruchowego [49];
u pacjentow bez strukturalnej choroby serca czas trwania > 10 s moze odréznia¢ omdlenie odruchowe od kardiogennego [38]. W praktyce
objawy prodromalne sg ,nieobecne lub bardzo krétkie”, jezeli pacjent nie ma wystarczajgco duzo czasu, aby zareagowac, na przykfad
usigs¢ lub sie potozy¢. Okredlenie ,fenotyp niskiego cisnienia tetniczego” opisuje pacjentéw z przewlekle niskim cisnieniem (zasadniczo
cisnienie skurczowe ok. 110 mm Hg, z jednoznacznymi wywiadami nietolerancji ortostatycznej i ortostatycznych omdler wazowagalnych).
Okreslenie ,dominujagcy mechanizm kardiodepresyjny” opisuje pacjentéw, u ktorych cechy kliniczne i wyniki badan dodatkowych wska-
zuja, ze za omdlenie odpowiada gtéwnie nagty mechanizm kardiodepresyjny. Jedng z takich wskazéwek jest brak objawéw prodromal-
nych, a wiec pacjentéw bez objawéw prodromalnych po dokfadniejszej analizie mozna zaliczy¢ do tej kategorii; BP — cisnienie tetnicze;
ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG

Uwagi:

mozna oczekiwad naktadania sie miedzy wymienionymi podgrupami

w wybranych przypadkach stymulacje serca mozna stosowac u pacjentéw w wieku < 40 lat. Niniejsza grupa robocza nie moze sformu-
towac zalecen dotyczacych tej kwestii ze wzgledu na brak wystarczajgcych dowodéw z badan

w wybranych przypadkach u pacjentéw w wieku > 60 lat mozna stosowac¢ fludrokortyzon. Niniejsza grupa robocza nie moze sformufowac
zalecen dotyczacych tej kwestii ze wzgledu na brak wystarczajacych dowodéw z badan

midodryne mozna stosowac u pacjentéw w dowolnym wieku, mimo ze dostepne badania przeprowadzono u mtodych pacjentéw

u pacjentdéw z nieobecnymi lub krétkotrwatymi objawami prodromalnymi nalezy kontynuowa¢ diagnostyke w celu wyjasnienia mecha-
nizmu omdlenia i uzyskania wskazéwek terapeutycznych

czasami mozna rozwazy¢ strategie opartg na zastosowaniu ILR réwniez u pacjentow w wieku < 40 lat

2Spontaniczny lub udokumentowany w badaniach dodatkowych (w wymienionej kolejnosci): masazu zatoki szyjnej, testu pochyleniowego badz rejestracji za
pomocy ILR

osrodkéw diagnostyki i leczenia omdler, moze wymagac
takiego dodatkowego leczenia [186]. Zasadniczo rzecz biorac,
nie ma zadnego leczenia, ktére bytoby wtasciwe w kazdej
postaci omdlenia odruchowego. Najwazniejszym czynni-
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kiem wptywajacym na wyboér leczenia jest wiek pacjenta.
Algorytm decyzyjny dotyczacy wyboru leczenia zaleznie od
wieku, ciezkosci incydentéw omdler oraz postaci klinicznej
przedstawiono na rycinie 9.
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5.2.1. Edukacja i modyfikacje stylu zycia

Edukacja i modyfikacje stylu zycia nie byly oceniane
w randomizowanych badaniach, ale zgodnie uwaza sie, ze
nalezy je wdrazac jako leczenie pierwszego rzutu we wszyst-
kich przypadkach. To postepowanie obejmuje zapewnienie
pacjenta o tagodnym (niegroznym) charakterze choroby,
edukacje dotyczaca Swiadomosci oraz w miare mozliwosci
unikania czynnikéw i sytuacji wyzwalajacych omdlenie
(np. odwodnienie i/lub przebywanie w goracych, zattoczo-
nych miejscach), a takze wczesne rozpoznawanie objawéw
prodromalnych, aby mozna byto niezwtocznie usias¢ lub sie
pofozy¢ i aktywowa¢ manewry przeciwdziatajace obnizeniu
BP. O ile to mozliwe, czynnikom wyzwalajacym nalezy prze-
ciwdziata¢ bezposrednio, np. hamowac kaszel w przypadku
omdlen kaszlowych, oddawa¢ mocz w pozycji siedzacej itd.
Zaleca sie réwniez zwiekszona doustng podaz ptynéw. Za-
proponowano suplementacje soli w dawce 120 mmol chlorku
sodu/dobe [259]. Ogétem u > 50% pacjentéw z nawracaja-
cymi epizodami omdlen w ciagu poprzedzajacych 1-2 lat nie
obserwuije sie nawrotéw omdlei w ciagu nastepnych 1-2 lat,
a u 0s6b z nawrotami nasilenie omdleit zmniejsza sie 0 > 70%
w poréwnaniu z wczesniejszym okresem. Najbardziej praw-
dopodobnym powodem tego zmniejszenia czestosci wyste-
powania omdler sa efekty edukacji i uspokojenia (dodatkowa
tab. 10 — patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP).
Przykfad instrukcji dla pacjenta mozna znalez¢ w punkcie 9.1
praktycznych instrukcji dostepnych w internecie (informacja
ESC dla pacjentéw, u ktérych wystepuja omdlenia odruchowe;
patrz strona internetowa KP).

Mimo braku kontrolowanych badan powszechnie
uwaza sie, ze edukacja i modyfikacje stylu zycia przyno-
sza duze korzysci pod wzgledem zmniejszenia czestosci
wystepowania nawrotéw omdlen.

5.2.2. Przerwanie lub zmniejszenie intensywnosci
leczenia hipotensyjnego

Unikanie lekéw obnizajacych BP tj. wszystkich lekow
hipotensyjnych, azotanéw, diuretykéw, neuroleptykéw
o dziataniu przeciwdepresyjnym oraz lekéw dopaminergicz-
nych, odgrywa zasadnicza role w zapobieganiu nawrotom
omdlen. W matej randomizowanej prébie klinicznej [260]
przeprowadzonej w grupie 58 pacjentéow (Sredni wiek
74 = 11 lat) z wazodepresyjnym omdleniem odruchowym
rozpoznanym na podstawie testu pochyleniowego lub CSM,
ktorzy przyjmowali Srednio 2,5 leku hipotensyjnego, prze-
rwanie leczenia naczynioaktywnego lub ograniczenie jego
intensywnosci spowodowato zmniejszenie czestosci wystepo-
wania gléwnego ztozonego punktu koficowego obejmujacego
omdlenie, stan/objawy przedomdleniowe oraz inne zdarzenia
niepozadane z 50% do 19% (ryzyko wzgledne 0,37) w ciagu
9 miesiecy obserwacji w poréwnaniu z grupa kontrolng,
w ktérej kontynuowano leczenie hipotensyjne. W badaniu
Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT) [261] u pa-
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gentéw z grupy wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego,
ktorzy juz stosowali leki hipotensyjne, docelowe skurczowe BP
wynoszace 120 mm Hg wiazato sie z ok. 2-krotnie wyzszym
ryzykiem omdlenia w poréwnaniu z grupa kontrolng z do-
celowym BP skurczowym 140 mm Hg. W krétkoterminowej
randomizowanej prébie klinicznej [262] przeprowadzone;j
w grupie 32 pacjentdéw z CSS przerwanie leczenia rozszerzaja-
cego naczynia spowodowato zmniejszenie wielkosci odruchu
wazodepresyjnego wywotanego podczas CSM.

Uzyskano dane umiarkowanej jakosci na to, ze
przerwanie/ograniczenie intensywnosci leczenia hipo-
tensyjnego, z rezygnacja z docelowego skurczowego BP
wynoszacego 140 mm Hg, powinno by¢ skuteczne pod
wzgledem zmniejszenia czestosci wystepowania nawrotow
omdlen u pacjentéw z podatno$cia na hipotensje. Jest
prawdopodobne, ze dalsze badania istotnie wplyna na
pewnosc¢ szacowania tego efektu leczenia.

5.2.3. Manewry fizyczne przeciwdzialajqce
obnizeniu cisnienia tetniczego

Izometryczne skurcze mie$ni zwiekszajg pojemno$¢ minu-
towa serca i BP w fazie zagrazajacego omdlenia odruchowego.
W 3 badaniach klinicznych [119, 120, 263] oraz 1 prospek-
tywnej, wieloos$rodkowej probie klinicznej z randomizacjg
[121] oceniono skuteczno$¢ przeciwdziatajacych obnizeniu BP
manewréw fizycznych (PCM) w obrebie koriczyn dolnych lub
gornych i wykazano, ze w wiekszosci przypadkéw pozwalaty
one pacjentowi unikna¢ utraty przytomnosci lub opéznic jej
wystapienie. W badaniu Physical Counterpressure Manoeu-
vres Trial (PC-Trial) [121] 223 pacjentéw w wieku 38 = 15 lat
z nawracajacym omdleniem odruchowym i dajacymi sie
rozpozna¢ objawami prodromalnymi przypisano losowo do
samego wystandaryzowanego konwencjonalnego leczenia
lub konwencjonalnego leczenia w pofaczeniu ze szkoleniem
w zakresie PCM. Przezycie bez nawrotu omdlenia byto dtuzsze
w grupie PCM (p w tescie log-rank = 0,018), co spowodo-
wafo obnizenie ryzyka wzglednego o 39% (95% Cl 11-53).
Nie obserwowano zdarzei niepozadanych. Ograniczeniem
tego sposobu leczenia jest to, ze nie mozna go stosowac
u pacjentéw, u ktérych objawy prodromalne sg krétkotrwate
lub nie wystepuja, a ponadto PCM sa mniej skuteczne u pa-
cjentéw > 60 lat [264]. Instrukcje, w jaki spos6b wykonywac
PCM, mozna znalez¢ w punkcie 9.2 praktycznych instrukgji
dostepnych w internecie (patrz strona internetowa KP).

Uzyskano dane umiarkowanej jakosci na to, ze PCM
skutecznie ograniczaja wystepowanie nawrotéw omdlen
u pacjentéw w wieku < 60 lat z dtugotrwatymi i dajacymi
sie rozpozna¢ objawami prodromalnymi.

5.2.4. Trening pionizacyjny

U wysoce zmotywowanych mtodych pacjentéw z na-
wracajacymi objawami wazowagalnymi wyzwalanymi przez
stres ortostatyczny zaproponowano leczenie polegajace na
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stopniowo wydtuzanych okresach wymuszonej pionowej
pozycji ciafa (tzw. trening pionizacyjny) w celu zmniejszenia
czestosci wystepowania nawrotéw omdler [265]. Mimo ze
niektére badania wskazywaty na niewielkie korzysci z ambu-
latoryjnego treningu pionizacyjnego [266, 267], w wiekszosci
kontrolowanych préb klinicznych nie stwierdzono istotnego
efektu [268-272]. Co wiecej, ograniczeniem tego leczenia jest
niski stopien przestrzegania przez pacjentéw zalecer dotycza-
cych kontynuacji treningu pionizacyjnego przez dtugi czas.

Z wielu prob klinicznych uzyskano wystarczajace do-
wody na to, ze trening pionizacyjny charakteryzuje sie nie-
wielka skutecznoscia pod wzgledem zmniejszenia czestosci
nawrotéw omdlen u mfodych pacjentow z dlugotrwatymi
i dajacymi sie rozpozna¢ objawami prodromalnymi. Jest
mato prawdopodobne, aby dalsze badania istotnie wpty-
nely na pewnos¢ szacowania tego efektu leczenia.

5.2.5. Farmakoterapia

Farmakoterapie mozna rozwazy¢ u pacjentéw z na-
wracajacymi omdleniami mimo edukacji i modyfikacji stylu
zycia, w tym szkolenia w zakresie PCM. W leczeniu omdlenia
odruchowego badano wiele lekéw, w wiekszosci przypadkow
uzyskujac rozczarowujace wyniki. Mimo Zze wyniki niekon-
trolowanych badar lub krétkoterminowych kontrolowanych
préb klinicznych byty zadowalajace, w kilku dtugotermino-
wych prospektywnych prébach klinicznych z udziatem grupy
kontrolnej przyjmujacej placebo nie wykazano — z pewnymi
wyjatkami — korzysci ze stosowania aktywnego leku w po-
réwnaniu z placebo.

5.2.5.1. Fludrokortyzon

Fludrokortyzon, ktérego dziatanie powoduje zwieksze-
nie zwrotnego wchfaniania sodu w nerkach i wzrost obje-
toéci osocza, moze przeciwdziata¢ fizjologicznej kaskadzie
prowadzacej do ortostatycznego odruchu wazowagalnego
[273]. Mechanizm dziatania tego leku mozna przyréwnac do
mechanizmu dziatania wlewu fizjologicznego roztworu soli,
ktory takze okazaf sie skuteczny w badaniach stuzacych oce-
nie efektow takiego wlewu w modelu testu pochyleniowego
[274]. Do badania Prevention of Syncope Trial (POST) 2 [275]
wiaczono 210 mtodych pacjentéw (mediana wieku 30 lat)
z niskim prawidtowym BP i bez choréb wspétistniejacych,
ktérych losowo przypisano do podawania fludrokortyzonu
(w dawce stopniowo zwiekszanej w przedziale 0,05-0,2 mg
raz/d.) lub placebo. Ocena gféwnego punktu koricowego
wykazata jedynie marginalne, nieistotne statystycznie zmniej-
szenie czestosci wystepowania omdleft w grupie otrzymujacej
fludrokortyzon w poréwnaniu z grupa przyjmujaca placebo
(ryzyko wzgledne 0,69, 95% CI 0,46-1,03; p = 0,069),
ktére stafo sie bardziej istotne, kiedy analize ograniczono
do pacjentéw otrzymujacych dawke 0,2 mg/dobe w fazie
stabilizacji po 2 tygodniach. Korzys¢ kliniczna z leczenia flu-
drokortyzonem byfa niewielka; w ocenie po 12 miesiacach
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omdlenia nadal wystepowaty u 44% pacjentéw w grupie
przyjmujacej fludrokortyzon, co byto odsetkiem tylko nieco
mniejszym od 60,5% stwierdzanych w grupie przyjmujacej
placebo. Jednoczesnie podobna liczba pacjentéw przerwata
leczenie fludrokortyzonem z powodu dziatah niepozadanych,
co spowodowato zréwnanie stosunku korzysci do ryzyka.
Fludrokortyzonu nie powinno sie stosowac u pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym lub niewydolnoscia serca. Lek ten
byt nieskuteczny w matych badaniu z randomizacja metoda
podwadjnie lepej proby u dzieci [276].

Uzyskano dane o umiarkowanej jakosci na to, ze flu-
drokortyzon moze by¢ skuteczny jako lek ograniczajacy
wystepowanie nawrotéw omdlen u miodych pacjentéw
z niskim prawidlowym BP bez choréb wspélistniejacych.
Jest prawdopodobne, Ze dalsze badania istotnie wptyna
na pewno$¢ szacowania tego efektu leczenia.

5.2.5.2. Agonis$ci receptoréw alfa-adrenergicznych

Poniewaz brak odpowiedniego skurczu naczyn obwo-
dowych jest czesty w omdleniu odruchowym, stosuje sie leki
naczynioskurczowe z grupy agonistow receptoréw alfa-ad-
renergicznych (etylefryna i midodryna). Etylefryne oceniano
w duzym badaniu klinicznym z randomizacjg metoda po-
dwajnie slepej proby z grupa kontrolng przyjmujaca placebo
[277]. Podczas obserwacji nie stwierdzono réznic czestosci
wystepowania omdlen ani czasu do nawrotu omdlenia miedzy
pacjentami leczonymi etylefryna w dawce 25 mg 2 razy/dobe
a grupa przyjmujaca placebo. Midodryna (zwykle w dawce
2,5-10 mg 3 x/d.) okazata sie skuteczna w matych badaniach,
ale zadne z nich nie spefniafo kryteriéw przefomowej préby kli-
nicznej. W niedawnym przegladzie systematycznym tych préb
klinicznych [278] wykazano, ze pewnos¢ szacowania efektu
leczenia byta umiarkowana z powodu braku precyzji oraz bte-
du selekgji danych. Najczestszymi dziafaniami niepozadanymi,
ktére prowadzity do przerwania przyjmowania midodryny,
byty nadci$nienie tetnicze w pozycji lezacej, reakcje pilo-
motoryczne oraz problemy z oddawaniem moczu (niepetne
opréznianie pecherza moczowego, trudnos¢ z rozpoczeciem
mikgji lub parcie naglace). Gtéwnym ograniczeniem leczenia
midodryna jest konieczno$¢ czestego dawkowania tego leku,
co zmniejsza przestrzeganie zalecer terapeutycznych przez
pacjentéw w dfugoterminowej obserwacji. W sumie dane te
wskazuja, ze przewlekta farmakoterapia agonistami recepto-
réw alfa-adrenergicznych moze mie¢ niewielka przydatnos¢
w omdleniu odruchowym i nie mozna zaleca¢ dtugotrwatego
leczenia w przypadku sporadycznie wystepujacych objawow.

Uzyskano sprzeczne wyniki wielu préb klinicznych
wskazujace na to, ze leki z grupy agonistow receptorow
alfa-adrenergicznych moga by¢ skuteczne jako leki ogra-
niczajace wystepowanie nawrotéw omdlef u pacjentéow
z ortostatyczna postacia omdlenia wazowagalnego. Jest
prawdopodobne, ze dalsze badania istotnie wplyna na
pewnosc¢ szacowania tego efektu leczenia.
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5.2.5.3. Beta-adrenolityki

Zakfadano, ze ze wzgledu na ujemne dziatanie inotropowe
beta-adrenolityki beda zmniejsza¢ stopiert aktywacji mecha-
noreceptoréw komér w omdleniu odruchowym. Tej teorii nie
potwierdzono w wynikach préb klinicznych. Beta-adrenolityki
nie okazaly sie skuteczne w omdleniu wazowagalnym w dwéch
randomizowanych, podwdjnie zaslepionych, kontrolowanych
prébach klinicznych [279, 280]. Nie ma uzasadnienia dla
stosowania beta-adrenolitykéw w innych postaciach omdlenia
zaleznego od mechanizméw nerwowych. Nalezy podkreslic,
ze leki z tej grupy moga nasila¢ bradykardie w CSS.

Z wielu préb klinicznych uzyskano wystarczajace
dowody na to, ze beta-adrenolityki nie sa odpowiednie
jako leki zmniejszajace czesto$¢ wystepowania nawrotow
omdlen. Ich dziatania pozadane i niepozadane sa $ci-
§le zrownowazone.

5.2.5.4. Inne leki

Paroksetyna, selektywny inhibitor zwrotnego wychwytu
serotoniny, byta skuteczna w jednej prébie klinicznej z grupa
kontrolna przyjmujaca placebo, do ktdrej wtaczano pacjen-
téw z 1 osrodka z bardzo nasilonymi objawami [281]. Tych
wynikéw nie potwierdzono w innych badaniach i nie maja
uzasadnienia na podstawie danych eksperymentalnych.
Z kolei w badaniach u ludzi z uzyciem antagonistow r6z-
nych podtypéw receptora serotoniny wykazano zmniejszona
tolerancje testu pochyleniowego [1, 282]. W matej randomi-
zowanej probie klinicznej pochodna benzodiazepiny byta
rownie skuteczna jak metoprolol [283]. Analog somatostatyny
(oktreotyd) [284] stosowano tylko u nielicznych pacjentéw
z nietolerancja ortostatyczng i nie mozna wiasciwie ocenic¢
efektéw dziafania tego leku.

5.2.5.5. Nowe metody leczenia w szczegélnych
podgrupach pacjentéw

Fenotyp matego stezenia adenozyny (low-adenosine
phenotype). W serii opiséw przypadkéw teofilina wydawa-
ta sie skuteczna u pacjentéw z nawracajacymi epizodami
omdlenia/stanu przedomdleniowego o naglym poczatku,
u ktérych wspdlng cecha biologiczng byto mate stezenie
adenozyny we krwi [285, 286]. Teofilina jest nieselektywnym
antagonistg receptora adenozyny o potencjalnej skutecznosci
w przypadkach, w ktérych podejrzewa sie udziat adenozyny
w mechanizmie omdlenia. Poréwnanie okreséw stosowania
i niestosowania teofiliny u tych samych pacjentéw, przepro-
wadzone z wykorzystaniem dtugotrwafego monitorowania
EKG, wykazato, ze objawy ustapity, a liczba epizodéw dtu-
gotrwalej asystolii spektakularnie sie zmniejszyta z mediany
1,11/miesiac podczas 13 miesiecy nieleczenia do 0/miesiac
podczas 20 miesiecy leczenia teofiling.

Fenotyp malego stezenia noradrenaliny (low-nore-
pinephrine phenotype). U pacjentéw z ortostatycznym
omdleniem wazowagalnym wystepuje niewspétmiernosé
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miedzy aktywnoscia nerwéw wspétczulnych a uwalnianiem
noradrenaliny (norepinefryny) z zakoniczefn nerwowych
[287]. Inhibitory transportu noradrenaliny (reboksetyna
i sibutramina) powodujg wybiércze zwiekszenie napiecia
ukfadu wspétczulnego podczas stresu poprzez hamowanie
zwrotnego wychwytu noradrenaliny w synapsach neuronéw
wspotczulnych. W przeprowadzonym metoda podwdjnie sle-
pej proby, randomizowanym krzyzowym badaniu reboksetyna
i sibutramina hamowaty lub zmniejszaty odruch wazowagalny
podczas testu pochyleniowego [288]. W otwartym, prospek-
tywnym badaniu klinicznym u 7 pacjentéw z nasilonymi
objawami, ktérzy nie zareagowali na zadne wczesdniejsze
leczenie, sibutramina spowodowata zmniejszenie czestosci
wystepowania epizodéw omdlen 0 94% w okresie do 6 mie-
siecy obserwacji [289].

Ablacja unerwienia autonomicznego serca (ganglionic
plexus ablation). W niektérych badaniach obserwacyj-
nych i opisach przypadkéw donoszono, ze ablacja pradem
o czestotliwosci radiowej powodujaca zniszczenie zwojow
nerwu btednego znajdujacych sie w poblizu wezta zatoko-
wego i wezla przedsionkowo-komorowego znosita aktywnos¢
wtokien eferentnych nerwu btednego podczas omdlenia
wazowagalnego [290, 291]. Ze wzgledu na stabe uzasadnie-
nie takiego leczenia, mafg liczebnos¢ leczonych grup, stabe
udokumentowanie wynikéw obserwaciji, ryzyko zabiegowe
oraz brak grup kontrolnych obecnie dostepne dowody sa
jednak niewystarczajace, aby potwierdzi¢ skutecznos¢ ablacji
zwojéw nerwu btednego.

5.2.6. Stymulacja serca

Stafa stymulacja serca moze by¢ skuteczna, jezeli asystolia
jest dominujaca cechg omdlenia odruchowego. Wykazanie
zaleznosci miedzy objawami a bradykardia powinno by¢ celem
oceny klinicznej u pacjentéw z omdleniem i prawidfowym
spoczynkowym EKG. Skutecznos¢ stymulacji zalezy od sytuagji
klinicznej. Poréwnanie wynikow leczenia w r6znych sytuacjach
przedstawiono w dodatku internetowym (dodatkowa tab. 9
— patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP). Na rycinie
10 podsumowano zalecenia dotyczace wskazat do stymulagji.

5.2.6.1. Dowody z proéb klinicznych u pacjentéow
z podejrzewanym lub pewnym omdleniem
odruchowym i elektrokardiograficznie
udokumentowana asystolia

W 2 badaniach obserwacyjnych stymulacja serca zmniej-
szafa nasilenie omdlen u pacjentéw z udokumentowanym
omdleniem spowodowanym asystolia 0 92% [184] i 83%
[200], ale nie zapobiegata wszystkim incydentom omdlen.
W randomizowanym, przeprowadzonym metoda podwdjnie
Slepej proby badaniu Third International Study on Syncope of
Uncertain Etiology (ISSUE)-3 trial [185] 77 pacjentéw, u kto-
rych za pomoca ILR udokumentowano omdlenie z asystolia
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Omdlenie odruchowe
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Spontaniczna Wyindukowana | Nje Bez wskazari
asystolia/ asystolia/ — do st lacii
/pauza /pauza o stymulacji
Stymulacja Niespowodowana CI-CSS Asystolla podczas testu
choroba serca (klasa lla) pochyleniowego (klasa Ilb)
wskazana

(czynnosciowa)
(klasa lla)

« Zalezna od aktywnosci nerwu btednego
« Zalezna od adenozyny

Omdlenie zalezne
od adenozyny
(klasa llb)

Rycina 10. Podsumowanie wskazan do stymulacji u pacjentéw z omdleniem odruchowym; CI-CSS — kardiodepresyjna postac zespotu

zatoki szyjnej

trwajaca > 3 s lub asystolie bez omdlenia trwajaca > 6 s,
przypisano losowo do stymulacji dwujamowej z funkcja
odpowiedzi na spadek czestosci rytmu serca (rate drop
response) lub tylko nastawiong na tryb czuwania. W trakcie
obserwacji oszacowana 2-letnia czesto$¢ wystepowania
nawrotéw omdlei wyniosta 57% w grupie niepoddawanej
stymulacji i 25% w grupie, w ktérej stymulacje stosowano (p
w tekscie log-rank = 0,039). Ryzyko nawrotu omdlenia byto
zmniejszone o 57%. W podgrupie ILR wieloosrodkowego
badania Syncope Unit Project (SUP) 2 [292] oszacowana
czestos¢ wystepowania nawrotéw omdlenia podczas stymu-
lacji wyniosta 11% po roku, 24% po 2 latach oraz 24% po
3 latach i byfa istotnie mniejsza od czestosci obserwowanej
u nieleczonych pacjentéw w grupie kontrolnej. Powyzsze
dowody uzasadniaja zalecenie klasy lla.

Uzyskano wystarczajace dowody na to, ze nalezy
rozwaza¢ stymulacje dwujamowa w celu zmniejszenia
czestosci wystepowania nawrotéw omdlen, kiedy wykazano
korelacje miedzy objawami a obrazem EKG u pacjentéw
w wieku > 40 lat z cechami klinicznymi odpowiadajacymi
charakterystyce populacji ocenianej w badaniach ISSUE.

5.2.6.2. Dowody z préb klinicznych u pacjentow
z zespolem zatoki szyjnej

Dowody wskazujace na korzysci ze stymulacji serca
u pacjentéw z kardiodepresyjna postacia CSS sa ograniczone
do kilku matych kontrolowanych préb klinicznych i retro-
spektywnych badar obserwacyjnych. W przegladzie [293]
obejmujacym 12 badan z udziatem tacznie 601 pacjentéw
leczonych stymulacja i 305 nieleczonych pacjentéw cze-
stos¢ wystepowania nawrotéw omdlert w trakcie obserwagji
wynosita 0-20% podczas stymulacji, przy czym zawsze byta
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wieksza u nieleczonych pacjentéw, u ktérych obserwowano
czesto$¢ nawrotéw w przedziale 20-60%. W metaanalizie
3 badan [293] z udziatem grupy kontrolnej, ztozonej z nie-
leczonych pacjentéw, omdlenie wystapito ponownie u 9%
sposrod 85 pacjentéw leczonych stymulacja i u 38% sposrod
91 pacjentéw w grupie kontrolnej (ryzyko wzgledne 0,24,
95% Cl 0,12-0,48). W jednoosrodkowym rejestrze obej-
mujacym 169 kolejnych pacjentéw leczonych stymulatorem
oszacowana czesto$¢ wystepowania nawrotéw omdlenia
wyniosta 7% po roku, 16% po 3 latach oraz 20% po 5 latach
[90]. W podgrupie z CSS w wieloosrodkowym badaniu
SUP 2 [292] oszacowana czesto$¢ wystepowania nawrotow
omdlenia podczas stymulacji wyniosta 9% po roku, 18% po
2 latach oraz 20% po 3 latach i byfa istotnie mniejsza od
czestosci obserwowanej u nieleczonych pacjentéw w grupie
kontrolnej, ktéra wyniosta odpowiednio 21%, 33% i 43%.
Biorac pod uwage podobne wyniki leczenia u pacjentéw
ze spontaniczna odruchowa asystolig oraz pacjentéw z CSS,
niniejsza grupa robocza opowiedziata si¢ w gfosowaniu za
zmniejszeniem klasy zalecenia stymulacji u pacjentéw z CSS
z klasy 1 (jak w wytycznych ESC z 2013 r. dotyczacych sty-
mulacji [294]) do klasy Ila.

Mimo braku duzych RCT uzyskano wystarczajace
dowody na to, ze nalezy rozwaza¢ dwujamowa stymu-
lacje serca w celu zmniejszenia czestosci wystepowania
nawrotéw omdlei u pacjentéw z CSS z przewazajacym
mechanizmem kardiodepresyjnym.

Skutecznos¢ stymulacji w CSS ograniczaja 2 dobrze znane
czynniki — postacie mieszane [93, 98] (patrz takze cze$¢ 5,
praktycznych instrukcji dostepnych w internecie [patrz strona
internetowa KP]) oraz zwiazek z dodatnim wynikiem testu
pochyleniowego. U pacjentéw z dodatnim wynikiem testu
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pochyleniowego prawdopodobieristwo nawrotu omdlenia po
zastosowaniu stymulacji dwujamowej jest 3-krotnie wigksze
niz u pacjentéw z ujemnym wynikiem testu pochyleniowe-
go [293, 295], a wiec w przypadku dodatniego wyniku tej
préby nalezy zaleca¢ ostroznos¢ przy podejmowaniu decyzji
0 wszczepieniu stymulatora.

5.2.6.3. Dowody z préb klinicznych u pacjentow
z omdleniem wazowagalnym wywolanym
podczas testu pochyleniowego

Skutecznos¢ stymulacji u pacjentéw z VVS wywofanym
podczas testu pochyleniowego oceniano w 5 wieloosrodko-
wych RCT [296-300]. W facznej analizie wynikéw tych préb
klinicznych, obejmujacej 318 pacjentéw, omdlenie wystapito
ponownie u 21% pacjentéw leczonych stymulacja i 44%
pacjentéw bez stymulacji (p < 0,001). W metaanalizie wszyst-
kich badan stwierdzono nieistotne zmniejszenie czestosci wy-
stepowania omdleri 0 17% w badaniach przeprowadzonych
metoda podwdjnie Slepej préby oraz o 84% w badaniach,
w ktérych w grupie kontrolnej nie wszczepiano stymulatora
[301]. Zasadniczo rzecz biorac, stymulacja byfa nieskuteczna
w tych prébach klinicznych, do ktérych wiaczano pacjen-
téw bez asystolii podczas testu pochyleniowego [299, 300].
Wszystkie te badania majg ograniczenia, a ich bezposrednie
poréwnywanie jest nieco utrudnione ze wzgledu na wazne
réznice protokotéw badan, gtéwnie pod wzgledem doboru
pacjentow. W sumie wydaje sig, ze w typowych populacjach
z VVS stymulacja ma tylko marginalng skutecznosc.

Uzasadnieniem stymulacji serca jest przewaga odruchu
kardiodepresyjnego u niektérych pacjentéw, poniewaz sty-
mulacja nie odgrywa roli w zapobieganiu rozkurczowi naczyn
i obnizeniu BP W subanalizie badania ISSUE-3 [302] odpo-
wiedz asystoliczna podczas testu pochyleniowego pozwalata
przewidywa¢ podobng asystolie podczas spontanicznego
omdlenia udokumentowanego za pomoca ILR z dodatnia
wartoscia predykcyjng wynoszaca 86%. W podgrupie testu
pochyleniowego w badaniu SUP 2 [292] wéréd 38 pacjentéw
z przewazajacym odruchem kardiodepresyjnym (z asystolia
trwajaca $rednio 22 + 16 s) oszacowana czestoS¢ wystepo-
wania nawrotéw omdlenia podczas stymulacji wyniosta 3%
po roku, 17% po 2 latach oraz 23% po 3 latach; te odsetki
byty istotnie mniejsze niz odsetki obserwowane w nieleczo-
nej grupie kontrolnej i podobne jak u pacjentéw z CSS lub
z asystolia udokumentowana w EKG. W niedawnej wielo-
o$rodkowej krzyzowej RCT przeprowadzonej u 46 pacjentow
w wieku > 40 lat z czesto nawracajagcym (> 5 epizodéw
w ciagu zycia) VVS w mechanizmie kardiodepresyjnym [303]
omdlenie nawrécito w trakcie 24-miesiecznej obserwacji
u 4 (9%) pacjentéw leczonych stymulatorem dwujamowym
z funkcja regulacji czestosci stymulacji w trybie zamknietej
petli (closed-loop stimulation) w poréwnaniu z 21 (46%)
pacjentami, u ktérych zastosowano pozorowang stymulato-
roterapie (wytaczony stymulator) (p = 0,0001).
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Stosujac rejestracje wideo podczas testu pochyleniowego,
Saal i wsp. [205] wykazali ostatnio, ze u 1/3 pacjentéw z asystolia
wystapita ona na 3 s przed omdleniem lub jeszcze péZniej, a wiec
odruch kardiodepresyjny wystapit zbyt p6zno, aby by¢ gléwna
przyczyng omdlenia. U pozostatych 2/3 pacjentéw z asystolia
podczas testu pochyleniowego przyczyna omdlenia musiat by¢
gléwnie mechanizm kardiodepresyjny lub potaczenie mechani-
zmu kardiodepresyjnego i naczyniorozkurczowego.

Obraz kliniczny jest prawdopodobnie réwnie wazny
jak dodatni wynik testu pochyleniowego, kiedy wybiera sie
pacjentéw, ktérzy moga odnies¢ korzys¢ ze stymulacji serca.
Populacja w badaniu SUP 2 charakteryzowata sie starszym
$rednim wiekiem, wywiadami nawracajacych omdlen, ktére
zaczety wystepowac dopiero w Srednim lub starszym wieku,
a takze czestymi urazami, prawdopodobnie z powodu niewy-
stepowania objawo6w ostrzegajacych przed omdleniem [292].

Ze wzgledu na sprzeczne wyniki randomizowanych
préb klinicznych oszacowana korzy$¢ ze stymulacji dwu-
jamowej u pacjentéw z reakcja kardiodepresyjna wykazana
podczas testu pochyleniowego jest niewielka. Opinie wy-
razane przez ekspertow sa rozbiezne. Jest bardzo prawdo-
podobne, ze dalsze badania istotnie wplyna na zalecenia.
Powszechnie natomiast uwaza sieg, ze nie nalezy oferowac
stymulacji pacjentom z dodatnim wynikiem testu pochy-
leniowego bez mechanizmu kardiodepresyjnego i uza-
sadnione sg dalsze testy diagnostyczne (np. zastosowanie
ILR) w celu udokumentowania mechanizmu spontanicznie
wystepujacego odruchu.

5.2.6.4. Dowody z préb klinicznych u pacjentow
z omdleniem zaleznym od adenozyny

Terminem tym okre$la sie r6zne stany kliniczne, ktérych
wsp6lna cecha jest domniemana rola adenozyny w wystepo-
waniu omdleri sklasyfikowanych w tabeli 3 jako nieklasyczne
postaci omdlenia odruchowego.

Ostatnio opisano nowa jednostke kliniczna, nazwana
idiopatycznym blokiem AV (idiopathic atrioventricular block),
u pacjentéw z dtugimi wywiadami omdler, u ktérych podczas
nawrotu omdlenia zarejestrowano napadowy blok AV [5].
U tych chorych nie stwierdzano nieprawidtowosci w sercu ani
cech choroby uktadu bodZcoprzewodzacego w EKG i EPS,
natomiast charakteryzowali si¢ oni bardzo matym stezeniem
adenozyny w osoczu i duza czestoécig wywotywania przemi-
jajacego catkowitego bloku AV po wstrzyknieciu egzogennej
adenozyny. Po wszczepieniu stymulatora w ciggu bardzo
dtugiego okresu obserwacji nie obserwowano nawrotéw
omdlen ani tez wystapienia trwatego bloku AV.

Ostatnio opisano réwniez jednostke nazwang ,omdle-
niem z matym stezeniem adenozyny” (low-adenosine syn-
cope) u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem o nagtym
poczatku bez objawéw prodromalnych, prawidfowym sercem
i prawidtowym EKG [4]. Kliniczna, laboratoryjna i biologiczna
charakterystyka tych pacjentéw jest podobna do obserwowa-
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Leczenie omdlenia odruchowego

Zalecenia Klasa? Poziom®

Edukacja i modyfikacje stylu zycia

U wszystkich pacjentéw wskazane sg: objasnienie rozpoznania, uspokojenie chorego, wyjasnienie ryzyka nawrotu, a takze
unikanie czynnikdw i sytuacji wywotujacych; dodatkowa tab. 10 — patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP

Przerwanie/zmniejszenie intensywnosci leczenia hipotensyjnego

U pacjentéw z omdleniem w mechanizmie naczyniorozkurczowym nalezy rozwazy¢, jezeli to mozliwe, modyfikacje
lub przerwanie leczenia hipotensyjnego [260-262]

Manewry fizyczne

Izometryczne manewry przeciwdziatajgce obnizeniu cisnienia tetniczego nalezy rozwazy¢ u pacjentéw w wieku < 60 lat
z objawami prodromalnymi [119-121, 263, 264]

Trening pionizacyjny mozna rozwazy¢ w celu edukacji mtodych pacjentéw [265-272]

Farmakoterapia

Fludrokortyzon mozna rozwazy¢ u mfodych pacjentéw z ortostatycznym omdleniem wazowagalnym, niskim prawi-
dfowym cisnieniem tetniczym oraz bez przeciwwskazan do stosowania tego leku [275]

Midodryne mozna rozwazy¢ u pacjentéw z ortostatycznym omdleniem wazowagalnym [278]

Beta-adrenolityki nie sg wskazane [279, 280]

Stymulacja serca

Stymulacje serca nalezy rozwazy¢ w celu zmniejszenia czestosci wystepowania nawrotéw omdlen u pacjentéw
w wieku > 40 lat, z udokumentowana spontaniczng objawowa asystolig trwajgcg > 3 s lub bezobjawowga asystolig
trwajaca > 6 s, spowodowang zahamowaniem zatokowym, blokiem przedsionkowo-komorowym lub kombinacjg
obu tych zaburzen [184, 185, 200, 292]

Stymulacje serca nalezy rozwazy¢ w celu zmniejszenia czestosci wystepowania nawrotéw omdlen u pacjentéw w wie-
ku > 40 lat z kardiodepresyjng postacig zespotu zatoki szyjnej, u ktérych wystepuja czesto nawracajace nieprzewidy-
walne omdlenia [90, 292, 293]

Stymulacje serca mozna rozwazy¢ w celu zmniejszenia czestosci wystepowania nawrotéw omdlen u pacjentéw
w wieku > 40 lat z asystolig wywotang podczas testu pochyleniowego, u ktérych wystepujg czesto nawracajace
nieprzewidywalne omdlenia [292, 297, 298, 303]

Stymulacje serca mozna rozwazy¢ w celu zmniejszenia czestosci wystepowania nawrotéw omdlen u pacjentéw z ce-

chami klinicznymi omdlenia zaleznego od adenozyny [5, 227, 286]

Stymulacja serca nie jest wskazana, jezeli nie udokumentowano mechanizmu kardiodepresyjnego [299, 300]

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

* Zasadniczo rzecz biorac, zadne leczenie nie jest w stanie catkowicie zapobiec nawrotom omdlen w dfugoterminowej obserwacji. Rozsagdnym
celem leczenia jest ograniczenie nasilenia tego problemu

* Fakt, ze stymulacja moze by¢ skuteczna, nie oznacza, ze zawsze jest ona konieczna. Nalezy podkresli¢, ze decyzja o wszczepieniu stymula-
tora musi by¢ podejmowana w kontekscie klinicznym — omdlenie odruchowe jest zasadniczo tagodnym (niegroznym) stanem, ktéry czesto
wystepuje u mfodych pacjentdw, stymulacja serca powinna wiec by¢ ograniczona do wysoce wyselekcjonowanej, matej podgrupy pacjentéw
z ciezkim omdleniem odruchowym. Odpowiednimi kandydatami do stymulacji serca sg starsi pacjenci z wywiadami nawracajacych omdlen,
ktére wystapity w Srednim lub starszym wieku i wigzg sie z czestymi urazami, prawdopodobnie z powodu braku objawdw ostrzegawczych.
Mimo stymulacji serca u mniejszosci pacjentdw wcigz mozna oczekiwac nawrotéw omdlen

* OdpowiedZ na test pochyleniowy jest najsilniejszym wskaznikiem predykcyjnym skutecznosci stymulatora [309]. U pacjentéw z prawidfowym
wynikiem testu pochyleniowego ryzyko nawrotu omdlenia jest tak niskie, jak u pacjentéw leczonych stymulatorem z powodu wewnatrzserco-
wego bloku przedsionkowo-komorowego. Jest bardzo mato prawdopodobne, aby dalsze badania zmienity pewnos¢ szacowania tego efektu
leczenia. Natomiast u pacjentéw z dodatnim wynikiem testu pochyleniowego ryzyko nawrotu omdlenia jest wyzsze, z szerokim przedziatem
ufnodci, co sprawia, ze szacowana korzys¢ ze stymulacji pozostaje niepewna. Uzasadnione sg dalsze badania

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

nej u pacjentéw z idiopatycznym napadowym blokiem AV.  nia po wszczepieniu stymulatora u 10 pacjentéw, u ktérych
W przeciwienstwie do VVS wynik testu pochyleniowego jest w EKG udokumentowano asystolie z powodu zahamowania
zwykle ujemny [4, 226]. Nie obserwowano nawrotéw omdle-  zatokowego lub bloku AV [286].
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W matej wieloosrodkowej prébie klinicznej [227] prze-
prowadzonej u 80 wysoce wyselekcjonowanych pacjentéw
w podesztym wieku z niewyjasnionym i nieprzewidywalnym
omdleniem, u ktérych wykazano pozytywna odpowiedzZ na
dozylne wstrzykniecie bolusa 20 mg ATP, stymulacja dwuja-
mowa spowodowala istotne zmniejszenie czestosci nawrotéw
omdlen w 2-letniej obserwacji z 69% w grupie kontrolnej do
23% w grupie aktywnego leczenia.

Uzyskano stabe dowody na to, ze stymulacja dwu-
jamowa moze by¢ uzyteczna jako metoda zmniejszajaca
czestos¢ wystepowania nawrotéw omdlei u pacjentéow
z cechami klinicznymi omdlenia zaleznego od adenozyny.
Udokumentowanie bradyarytmii podczas spontanicznego
omdlenia pozostaje preferowanym kryterium kwalifikacji
do stymulacji.

5.2.6.5. Wybér trybu stymulacji

W kilku matych kontrolowanych badaniach [304,
305] oraz 1 rejestrze [306] wykazano, ze w CSS stymulacja
dwujamowa jest lepsza niz jednojamowa pod wzgledem
przeciwdziatania obnizeniu BP podczas CSM oraz zapobie-
gania nawrotom objawéw. Nawet jezeli jako$¢ dowodow jest
sfaba, to stymulacje dwujamowa preferuje sie powszechnie
w praktyce klinicznej.

U pacjentéw z VVS stymulacje dwujamowa stosowano
najczesciej z funkcja rate drop response, ktéra powodowata
wiaczenie szybkiej stymulacji dwujamowej, jezeli urzadzenie
wykryto szybki spadek HR. Poréwnania stymulacji dwujamo-
wej z funkcja closed-loop stimulation z konwencjonalng sty-
mulacja dwujamowa dokonano z wykorzystaniem protokotu
krzyzowego w 2 matych badaniach. Wykazano w nich mniej-
sza liczbe nawrotéw omdlenia podczas stymulacji z funkcja
closed-loop stimulation, zarébwno podczas powt6rzonego
testu pochyleniowego [307], jak i w trakcie 18-miesiecznej
obserwacji klinicznej [308].

5.2.6.6. Dobér pacjentéw do stymulacji
i proponowany algorytm

To, ze stymulacja jest skuteczna, nie oznacza, ze zawsze
jest potrzebna. U pacjentéw z omdleniem odruchowym
stymulacja serca powinna by¢ leczeniem ostatniego wyboru
i nalezy ja rozwazac¢ tylko u wysoce wyselekcjonowanych
pacjentéw, tj. w wieku > 40 lat (najczesciej > 60 lat),
u ktérych wystepuje ciezka posta¢ omdlenia odruchowego
z czestymi nawrotami zwiazanymi z wysokim ryzykiem
urazu, czesto z powodu niewystepowania objawéw pro-
dromalnych [186]. Mimo Ze narasta sceptycyzm dotyczacy
doktadnosci diagnostycznego testu pochyleniowego w ocenie
omdlen, to nowe dane przemawiajg za wykorzystywaniem
testu pochyleniowego do oceny odruchowej podatnosci
na hipotensje [132], co moze pozwala¢ na identyfikacje
pacjentéw z reakcja hipotensyjna towarzyszaca omdleniu,
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u ktérych istnieje mniejsze prawdopodobieristwo korzystnej
odpowiedni na statg stymulacje serca (patrz punkt 4.2.2.2).
W metaanalizie [309] indywidualnych danych pacjentéw
z 4 badan przeprowadzonych w populacji z odruchowym
omdleniem spowodowanym asystolig, ktére udokumento-
wano za pomocg ILR, oszacowana 3-letnia czesto$¢ wyste-
powania nawrotéw omdlef wyniosta 2% (95% Cl = 4%)
u pacjentéw z ujemnym wynikiem testu pochyleniowego oraz
33% (95% Cl = 20%) u pacjentéw z dodatnim wynikiem tej
proby, a dodatni wynik testu pochyleniowego byt jedynym
istotnym predyktorem nawrotu omdlenia z ryzykiem wzgled-
nym wynoszacym 4,3. Pacjenci z podatnoscig na hipotensje
wymagaja stosowania Srodkéw przeciwdziatajacych tej ten-
dencji w pofaczeniu ze stymulacja serca, np. przerwania lub
zmniejszenia intensywnosci leczenia hipotensyjnego oraz
podawania fludrokortyzonu lub midodryny.

Algorytm przedstawiony na rycinie 11 ostatnio prospek-
tywnie zweryfikowano w wieloosrodkowym badaniu pragma-
tycznym, w ktérym wykazano mafa czestos¢ wystepowania
nawrotéw omdlei podczas stymulacji, wynoszaca 9% po
roku i 15% po 2 latach, a odsetki te byly istotnie mniejsze od
czestosci (odpowiednio 22% i 37%) zaobserwowanej w grupie
kontrolnej bez stymulacji [186].

5.3. LECZENIE HIPOTENSJI ORTOSTATYCZNE]
1 ZESPOLOW NIETOLERANCJI
ORTOSTATYCZNE]
Obecne strategie leczenia OH podsumowano na ryci-
nie 12.

5.3.1. Edukacja i modyfikacje stylu zycia

Edukacja dotyczaca charakteru choroby w pofaczeniu
ze wskazéwkami dotyczacymi stylu Zycia, przedstawionymi
w punkcie 5.2.1, moze znacznie ograniczy¢ objawy ortostatycz-
ne, mimo ze wzrost BP jest stosunkowo maty (10-15 mm Hg);
nawet niewielkie zwiekszenie ciSnienia w pozycji stojacej, ale
do wartosci mieszczacych sie juz w przedziale autoregulacji,
moze spowodowac znaczng zmiane czynnosciowa. W wy-
krywaniu nieprawidtowego dobowego profilu BP pomocna
moze by¢ jego ambulatoryjna rejestracja. Takie monitorowa-
nie moze réwniez ufatwi¢ wykrycie nadcisnienia w pozycji
lezacej lub w nocy u leczonych pacjentéw.

5.3.2. Odpowiednie nawodnienie i spozycie soli

Waznym celem jest zwiekszenie objetosci zewnatrz-
komoérkowej. Jezeli nie wystepuje nadci$nienie tetnicze,
to nalezy instruowac pacjentéw o potrzebie zapewnienia
odpowiedniej podazy soli i wody, docelowo 2-3 | ptynéw
oraz 10 g chlorku sodu dziennie [310]. Donoszono, ze
szybkie wypicie zimnej wody jest skutecznym sposobem
zwalczania nietolerancji ortostatycznej i hipotensji popo-
sitkowej [311].
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Stymulacja w omdleniu odruchowym: algorytm decyzyjny

Ciezkie, nawracajace,
nieprzewidywalne
omdlenia, wiek > 40 lat?

Cechy kliniczne

Tak
Wykona¢ masaz i . —
zatoki szyjnej i test c-css? T —
pochyleniowy

Nie

i

Asystolia podczas testu
pochyleniowego?

Nie
) o
Wszczepi€ ILR Asystolia? ——
Nie

!

Nie ma wskazan do stymulacji

Nie ——— > Nie ma wskazan do stymulagji

Tak i wynik testu
pochyleniowego
ujemny

Wszczepi¢ stymulator DDD

Tak i wynik testu
pochyleniowego
dodatni

Wszczepi¢ stymulator DDD
i przeciwdziatac¢ sktonnosci
do hipotens;ji

Tak ——— > Wszczepié stymulator DDD

Tak i wynik testu
pochyleniowego
ujemny

Wszczepi¢ stymulator DDD

Wszczepic stymulator DDD
i przeciwdziatac¢ sktonnosci
do hipotensji

Tak i wynik testu
pochyleniowego
dodatni

Rycina 11. Algorytm decyzyjny dotyczacy stymulacji w omdleniu odruchowym; CI-CSS — kardiodepresyjna postac zespotu zatoki szyjnej;

ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG

5.3.3. Przerwanie podawania lekow
naczynioaktywnych lub zmniejszenie
intensywnosci takiego leczenia

W kilku badaniach, w ktérych oceniano zwiazek miedzy
lekami naczynioaktywnymi (tj. wszystkimi lekami hipotensyj-
nymi, azotanami, diuretykami, neuroleptykami o dziataniu
przeciwdepresyjnym oraz lekami dopaminergicznymi) a OH
i upadkami, uzyskano sprzeczne wyniki [312]. Intensywne
leczenie hipotensyjne moze jednak zwieksza¢ ryzyko OH.
Mozna je zdefiniowa¢ jako wieksze dawki lekéw hipoten-
syjnych, wieksza liczbe lekéw hipotensyjnych lub obnizanie
BP do wartosci docelowych < 140/90 mm Hg. taczna
liczba stosowanych lekéw hipotensyjnych [313] lub stoso-
wanie > 3 lekéw moze by¢ istotnym predyktorem OH [314].
Inhibitory konwertazy angiotensyny, antagonisci receptora
angiotensynowego i antagonisci wapnia rzadziej wiaza sie
z wystepowaniem OH niz beta-adrenolityki i diuretyki tia-
zydowe [315-318].
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Gl6éwna strategia postepowania w przypadku polekowej
niewydolnosci uktadu autonomicznego jest wyeliminowanie
leku bedacego czynnikiem przyczynowym. Jako$¢ dowodéw
jest umiarkowana. Jest prawdopodobne, ze przyszie RCT
z dluzszym czasem obserwagji istotnie wplyna na okreslenie
wypadkowego stosunku korzysci do ryzyka w zwiazku z od-
stawieniem lekéw odpowiedzialnych za omdlenia.

5.3.4. Manewry przeciwdzialajgce obnizeniu
cisnienia tetniczego

Nalezy zacheca¢ do wykonywania PCM, takich jak krzy-
zowanie nég i przysiady, u pacjentéw z objawami ostrzegaw-
czym, ktorzy sa w stanie takie manewry wykonywac [319].

5.3.5. Pasy na brzuch i/lub poriczochy uciskowe

Grawitacyjnemu zaleganiu krwi w tozysku zylnym u star-
szych pacjentéw mozna przeciwdziata¢, stosujac pasy na
brzuch lub poriczochy uciskowe [23, 320, 321].
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Omdlenie z powodu hipotensji ortostatycznej

Edukacja, modyfikacje stylu zycia
(klasa I)

Odpowiednie nawodnienie
i podaz soli (klasa I)

Odstawienie/zmniejszenie dawek
lekéw naczynioaktywnych
(klasa lla)

Jezeli objawy utrzymuja sie:

v v

v Y

Manewry przeciw- Ponczochy Sypianie w t6zku Midodryna Fludrokortyzon
dziatajace obnizeniu uciskowe Z uniesionym
ci$nienia tetniczego wezgtowiem
(klasa lla) (klasa lla) (klasa lla) (klasa lla) (klasa lla)

Rycina 12. Praktyczny schemat leczenia hipotensji ortostatycznej

5.3.6. Sypianie w 16zku z uniesionym wezglowiem
Sypianie w t6zku z uniesionym wezgfowiem (> 10 stopni)

zapobiega poliurii w nocy, utrzymuje korzystniejszy rozktad

ptynéw ciata i zmniejsza nadcisnienie w nocy [104, 322, 323].

5.3.7. Midodryna

Agonista receptoréw alfa-adrenergicznych — midodryna
— jest uzytecznym uzupetnieniem leczenia pierwszego rzutu
u pacjentéw z przewlekia niewydolnoscig uktadu autonomicz-
nego. Nie mozna tego leku traktowac jako rozwiazujacego
wszystkie problemy ani nie jest on pomocny u wszystkich
pacjentdw, ale u niektérych jest bardzo przydatny. Nie ulega
watpliwosci, ze midodryna zwieksza BP zarébwno w pozydji
lezacej, jak i pionowej, a takze zmniejsza objawy OH. Sku-
tecznos¢ midodryny (w dawkach 2,5-10 mg 3 X/d.) wykazano
w 3 randomizowanych prébach klinicznych z udziatem grupy
kontrolnej przyjmujacej placebo [324-326].

Pozadane efekty dziatania midodryny przewazaja
nad jej dzialaniami niepozadanymi. Jakos¢ dowodow jest
umiarkowana i jest prawdopodobne, ze dalsze badania
istotnie wplyna na szacowana korzys¢ z leczenia.

5.3.8. Fludrokortyzon

Fludrokortyzon (0,1-0,3 mg 1 x/d.) jest mineralokorty-
koidem, ktéry zwieksza retencje sodu w nerkach i powoduje
wzrost objetosci wewnatrznaczyniowej [327]. Dowody na
korzys¢ fludrokortyzonu pochodzg z 2 matych badan obser-
wacyjnych (w potaczeniu z sypianiem w tézku z uniesionym
wezgtowiem) oraz 1 podwdjnie zaslepionej préby klinicznej
u 60 pacjentéw. W badaniach obserwacyjnych wykazano
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poprawe parametréw hemodynamicznych, a w prébie kli-
nicznej u leczonych pacjentéw objawy byly mniejsze, zas BP
wyzsze [322, 327, 328].

Pozadane efekty dziafania fludrokortyzonu przewazaja
nad jego dziataniami niepozadanymi. Jakos¢ dowodow jest
umiarkowana i jest prawdopodobne, ze dalsze badania
istotnie wplyna na szacowana korzys¢ z leczenia.

5.3.9. Dodatkowe leczenie

Dodatkowe i rzadziej stosowane leczenie, w monotera-
pii lub w skojarzeniu, obejmuje desmopresyne u pacjentéw
z nocng poliurig, oktreotyd w hipotensji popositkowej, ery-
tropoetyne w przypadku niedokrwistosci, pirydostygmine,
stosowanie laski lub kijkow podczas chodzenia, czeste mate
positki oraz rozsadne ¢wiczenia miesni koriczyn dolnych
i brzucha, zwtaszcza ptywanie. Skuteczno$¢ tych metod
zostata gorzej wykazana [104].

5.3.10. Nowe metody farmakoterapii
w szczegolnych grupach pacjentow

Droksydopa, prekursor noradrenaliny, jest agonista re-
ceptoréw alfa- i beta-adrenergicznych o dziataniu centralnym
i obwodowym, ktéry amerykanska Agencja ds. Zywnosci i Le-
koéw (FDA) zarejestrowata do leczenia objawowej neurogennej
OH. Stosowanie droksydopy w leczeniu neurogennej OH
oceniono ostatnio w 4 krétkoterminowych RCT [329-332],
w ktdrych uczestniczyto tacznie 485 pacjentéw. W badaniach
tych wykazano niewielki wzrost skurczowego BP w pozydji
stojacej oraz korzy$¢ objawowa z droksydopy w poréwnaniu
z placebo pod wzgledem niektorych aspektow jakosci zycia po
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Leczenie hipotensji ortostatycznej (OH)

Zalecenia Klasa® | PoziomP

U wszystkich pacjentéw wskazane s3: obja-
$nienie rozpoznania, uspokojenie chorego,
wyjasnienie ryzyka nawrotu, a takze unikanie
czynnikéw i sytuacji wywotujgcych

Wskazane s3 odpowiednie nawodnienie
i podaz soli [310, 311]

Nalezy rozwazy¢ modyfikacje lub przerwanie
farmakoterapii hipotensyjnej [312-318]

przeciwdziatajgce obnizeniu cisnienia tet- lla

Nalezy rozwazy¢ izometryczne manewry

niczego [319]

Nalezy rozwazy¢ stosowanie paséw na
brzuch i/lub ponczoch uciskowych w celu lia
zmniejszenia zalegania krwi w fozysku zyl-
nym [23, 320, 321]

Nalezy rozwazy¢ sypianie w tézku z unie-

sionym wezgtowiem (> 10 stopni) w celu I
. o L a
zwiekszenia objetosci wewnatrznaczyniowej

(104, 322, 323]

Nalezy rozwazy¢ stosowanie midodryny,

Il
jezeli objawy sie utrzymuja [324-326] °

Nalezy rozwazy¢ stosowanie fludrokor-
tyzonu, jezeli objawy sie utrzymuja [322, lla
327, 328]

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

* U osbéb zrozpoznang OH i obcigzonych czynnikami ryzyka upadkow
nalezy unikac intensywnego leczenia hipotensyjnego; jako cel lecze-
nia nalezy przyja¢ skurczowe cisnienie tetnicze 140-150 mm Hg,
a takze nalezy rozwazy¢ odstawienie lekdw

Sposrod lekéw hipotensyjnych nalezy preferencyjne stosowac
inhibitory konwertazy angiotensyny, antagonistéw receptora an-
giotensynowego i antagonistdw wapnia, zwitaszcza u pacjentéw
z grupy wysokiego ryzyka upadkéw, natomiast nalezy unikac
diuretykdw i beta-adrenolitykdw, poniewaz ich stosowanie wigze
sie z OH oraz upadkami

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

2 tygodniach leczenia, ale po 8 tygodniach nie obserwowano
juz korzysci z tego leku [333]. Obecnie dostepne dowody sa
wiec niewystarczajace, aby potwierdzi¢ skutecznos¢ droksy-
dopy podczas dfugoterminowego stosowania.
5.4. ZABURZENIA RYTMU SERCA JAKO
PIERWOTNA PRZYCZYNA
5.4.1. Omdlenie z powodu choroby ukladu
przewodzenia zatokowo-przedsionkowego lub
przedsionkowo-komorowego serca

Obecne strategie postepowania u pacjentéw z omdle-
niem z powodu bradykardii z przyczyn wewnatrzsercowych
podsumowano na rycinie 13.
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5.4.1.1. Choroba wezla zatokowego

Zasadniczo rzecz biorac, leczenie za pomoca stymu-
latora jest wskazane i okazato sie skuteczne w chorobie
wezta zatokowego, jezeli na podstawie zapisu EKG podczas
spontanicznego omdlenia udokumentowano, ze za omdle-
nie odpowiada przemijajace zahamowanie zatokowe lub
blok zatokowo-przedsionkowy [334-338]. Czesta sytuacja
jest omdlenie u pacjentéw z dtuga pauza zatokowa po
ustapieniu tachyarytmii w zespole bradykardia-tachykardia,
spowodowane nieprawidtowo wydtuzonym czasem powrotu
automatyzmu chorego wezfa zatokowego. Stafa stymulacja
serca nie wptywa na przezywalnos¢.

Jezeli wykazano korelacje miedzy objawami a obra-
zem EKG, to zasadniczo uwaza sig, ze stymulacja serca
jest skuteczna i uzyteczna w celu zmniejszenia objawéw.

Jezeli nie wystepuja powyzsze sytuacje, to omdlenie
wystepuje ponownie mimo odpowiedniej stymulacji u ok.
15-28% pacjentéw w ciagu 5 lat [339-341] (dodatkowa
tab. 9 — patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP).
Wynika to z czestego zwiazku odruchowego mechanizmu
naczyniorozkurczowego z choroba wezfa zatokowego.
W populacji z choroba wezta zatokowego i omdleniem
nadwrazliwos¢ zatoki szyjnej i dodatni wynik testu pochy-
leniowego obserwuje sie u < 50% pacjentéw. Przyczyna
omdlenia jest wiec czesto zwiekszona podatnos¢ na bra-
dykardie/hipotensje zalezng od mechanizméw nerwowych
[135, 136]. Odruchowy mechanizm omdlenia dobrze
pasuje do nieprzewidywalnej historii naturalnej nawrotéw
omdlenia. Lekarze powinni zdawac¢ sobie sprawe z tego,
ze w takich przypadkach skuteczno$¢ stymulacji nie jest
dobrze udokumentowana. Z praktycznego punktu widze-
nia stymulacja serca moze by¢ rozsadnym rozwigzaniem
u pacjentéw z choroba wezta zatokowego, u ktérych
udokumentowano bezobjawowa pauze w czynnosci ko-
mor trwajaca > 3 s (z wyjatkiem miodych wytrenowanych
0s6b, epizodéw podczas snu oraz pacjentéw przyjmujacych
leki), jezeli mozna wykluczy¢ konkurencyjne rozpoznanie,
tj. hipotensje [294]. Nieprawidfowy SNRT zwigksza praw-
dopodobienstwo skutecznosci stymulacji serca (patrz punkt
4.2.6.1) [210-212].

Jezeli nie wykazano korelacji miedzy objawami a ob-
razem EKG, to stymulacja serca moze by¢ rozsadnym
rozwigzaniem u pacjentéw z choroba wezta zatokowego
i omdleniem, u ktérych udokumentowano bezobjawowa
pauze (lub pauzy).

Wyeliminowanie lekdw, ktére moga nasili¢ lub ujawnic¢
podatnos$¢ na bradykardie, jest waznym elementem strategii
zapobiegania nawrotom omdlenia. Przezskérne metody
ablacji wewnatrzsercowej w celu uzyskania kontroli tachy-
arytmii przedsionkowych maja coraz wieksze znaczenie
u wybranych pacjentéw, u ktérych zespét chorego wezta
zatokowego przybiera posta¢ zespotu bradykardia—tachy-
kardia, ale sa one rzadko wykorzystywane w celu zapobie-
gania omdleniom.
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Omdlenie z powodu wewnatrzsercowej
SND lub bloku AV

Bradykardia
udokumentowana w EKG

Blok dwuwiazkowy (bez bradykardii
udokumentowanej w EKG)

O\

Stymulacja Objawowa Bezobjawowa Blok AV Dodatni Ujemny
wskazana SND SND Il'i 1l stopnia wynik EPS lub ILR | | wynik EPS lub ILR
(klasa I) (klasa I1a) (klasa I) (klasa I) lub nie wykonano
(klasa llb)
Wykazano Nie wykazano « Utrzymujacy « Odstep H-V > 70 ms Stymulacja
zaleznos¢ miedzy zaleznosci miedzy sie blok AV lub wyindukowany empiryczna
bradykardiq bradykardiq + Napadowy blok AV blok AV (mechanizm
zatokowq zatokowq (wgskie QRS lub « Objawowa niepewny)
a omdleniem aomdleniem blok odnogi pauza>3s
peczka Hisa) + Bezobjawowa
- AFzwolng pauza>6s

czynnosciq komér

Rycina 13. Podsumowanie wskazan do stymulacji u pacjentéw z omdleniem z powodu bradykardii z przyczyn wewngtrzsercowych; AV
— przedsionkowo-komorowy; EKG — elektrokardiogram; EPS — badanie elektrofizjologiczne; H-V — czas przewodzenia przez wtdkna
Hisa-Purkinjego; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG; SND — dysfunkcja wezta zatokowego

5.4.1.2. Choroba ukladu przewodzenia
przedsionkowo-komorowego

Stymulacja serca jest metoda z wyboru w leczeniu
omdlen zwiazanych z objawowym blokiem AV (ryc. 13).
Mimo ze nie przeprowadzono formalnych RCT dotyczacych
stymulacji w bloku AV Il stopnia lub Il stopnia typu Mobitz I,
niektére badania obserwacyjne wskazuja, ze stymulacja jest
bardzo skuteczng metoda zapobiegania nawrotom omdlen,
kiedy udokumentowano blok AV. Langenfeld i wsp. [341]
zaobserwowali zmniejszenie czestosci wystepowania omdlei
z 44% do 3,4% w ciagu 5 lat obserwacji u 115 pacjentéw
leczonych stymulacja z powodu bloku AV; w podgrupie
z omdleniem przed wszczepieniem stymulatora czestos¢
wystepowania nawrotéw wyniosta 7%. P6Zniej Sud i wsp.
[200] doniesli o niewystepowaniu nawrotéw omdleri, a Aste
i wsp. [255] opisali czesto$¢ wystepowania nawrotéw wyno-
szaca 1% po 5 latach od wszczepienia stymulatora w grupie
73 pacjentéw z udokumentowanym trwatym lub przemija-
jacym blokiem AV (dodatkowa tab. 9 — patrz uzupetniajace
dane, strona internetowa KP).

5.4.1.3. Blok odnogi peczka Hisa
i niewyjasnione omdlenie

Obecnos¢ bloku dwuwiazkowego wskazuje, ze przy-
czyna omdlenia moze by¢ catkowity blok AV. Mimo to osta-
tecznego rozpoznania bloku AV dokonuje sie u mniej niz
potowy pacjentéw z blokiem dwuwiazkowym i omdleniem,
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u podobnego odsetka rozpoznaje sie ostatecznie omdlenie
odruchowe, a u ok. 15% na koniec petnej diagnostyki przy-
czyna omdlenia pozostaje niewyjasniona [342]. Ponadto
wsrod pacjentéw, ktérym wszczepiono ILR, w przyblizeniu
u potowy nie wystapito omdlenie w ciagu > 2 lat od implan-
tacji [187, 188, 342, 343]. Z kolei wszczepienie stymulatora
bez udokumentowania bloku AV (empiryczna stymulacja)
narazato pacjentéw na ryzyko nawrotu omdlenia w dfugo-
terminowej obserwacji w ok. 1/4 przypadkéw, natomiast
u potowy pacjentéw byfo niepotrzebne [217, 344]. Oznacza
to, ze ostatecznie wiasciwe byto wszczepienie tylko co 4. sty-
mulatora. Nie wykazano wreszcie, aby leczenie za pomoca
stymulatora powodowato poprawe przezywalnosci. Powyzsze
wzgledy uzasadniaja wskazanie klasy Ilb w wytycznych ESC
dotyczacych stymulacji [294].

Aby przezwyciezy¢ te problemy, u pacjentéw z LVEF > 35%
w wytycznych ESC dotyczacych stymulacji [294] zaleca sie
EPS, a nastepnie wszczepienie ILR, jezeli wynik tego badania
nie jest rozstrzygajacy. Kiedy stosowano te strategie, stymulator
wszczepiono u mniej wiecej pofowy pacjentéw, a u pacjen-
tow ze stymulatorem ponowne wystapienie omdlenia po
wszczepieniu stymulatora odnotowano w 0-7% przypadkow
[188, 217]. Taka strategia byta bezpieczna, ale niniejsza
grupa robocza zdaje sobie sprawe z tego, ze w warunkach
rzeczywistej praktyki klinicznej empiryczne wszczepienie
stymulatora moze by¢ akceptowalne u wybranych pacjentow
z grupy wysokiego ryzyka nawrotu prowadzacego do urazu
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LVEF < 35%

ICD/CRT-D
(klasa I)

Blok dwuwiazkowy i niewyjasnione omdlenie

Rozwazy¢ EPS Odpowiednie
(klasa lla) leczenie
(jezeli wynik ujemny)
Wszczepi¢ ILR
(klasa )

(jezeli wynik ujemny)
Obserwacja kliniczna

LVEF > 35%

/\

Stymulacja

empiryczna
| (klasa llb)

Odpowiednie
leczenie

Rycina 14. Algorytm leczenia u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem i blokiem dwuwigzkowym; CRT-D — stymulator do terapii resyn-
chronizujacej z funkcja defibrylatora; EPS — badanie elektrofizjologiczne; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny
petlowy rejestrator EKG; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory

Omdlenie spowodowane tachyarytmia

Tachyarytmia nadkomorowa

l

Tachyarytmia komorowa

Ablacja Leki Ablacja IcD Leki
przezcewnikowa | | antyarytmiczne przezcewnikowa Klasa I antyarytmiczne
(klasa 1) (klasa lla) (klasa 1) (klasa I/1la) (klasa lla)

Rycina 15. Wybor leczenia u pacjentéw z omdleniem spowodowanym tachyarytmia jako pierwotng przyczyna; ICD — wszczepialny kar-

diowerter-defibrylator

(np. u pacjentéw w podesztym wieku z nieprzewidywalnymi
omdleniami) i ze uzasadniona pozostaje indywidualna ocena
stosunku korzysci do ryzyka (ryc. 14).

Nawet jezeli jakos¢ dowodow jest umiarkowana, to
powszechnie uwaza sie, ze u pacjentéw z blokiem dwu-
wigzkowym i dodatnim wynikiem EPS lub udokumento-
wanym napadowym blokiem AV podczas dlugotrwatego
monitorowania EKG stymulacja serca bardzo skutecznie
zapobiega nawrotom omdlen. Dowody skutecznosci stra-
tegii empirycznej stymulagji s stabe, a szacowana korzys¢
z leczenia — niepewna.

www.kardiologiapolska.pl

Omdlenie nie wigze sie ze zwiekszong czestoscig wyste-
powania nagtych zgonéw u pacjentéw z zachowang czyn-
noscia serca, natomiast u pacjentéw z BBB i niewydolnoscia
serca, przebytym zawafem serca lub niska frakcja wyrzutowa
obserwowano duza faczna czestos¢ zgonéw (w tym zgondéw
nagtych ok. 1/3 przypadkéw) [345-347]. Wydaje sie tez, ze
ta duza umieralnos¢ ogdlna i czesto$¢ wystepowania nagtych
zgondw sa zwiazane gléwnie z podstawowa strukturalna
choroba serca i tachyarytmiami komorowymi. W tej ostatniej
sytuacji omdlenie jest raczej czynnikiem ryzyka niz przyczyna
zgondéw [218]. Niestety, nie wydaje sie, aby programowana
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Leczenie omdlenia spowodowanego zaburzeniami rytmu serca

Zalecenia Klasa? Poziom®

Bradykardia (pochodzenia wewnatrzsercowego)

Stymulacja serca jest wskazana, jesli wykazano zaleznos¢ miedzy omdleniem a objawowa bradykardia spowodowana:
* zespotem chorego wezta zatokowego [210-212, 334-338]
* blokiem przedsionkowo-komorowym [200, 255, 341]

Stymulacja serca jest wskazana u pacjentdow z przemijajgcym/napadowym blokiem przedsionkowo-komorowym
III'lub Il stopnia (wtacznie z migotaniem przedsionkdw z wolng czynnoscia komér), nawet jezeli nie udokumentowano
korelacji miedzy objawami a obrazem EKG

Stymulacje serca nalezy rozwazy¢, kiedy zalezno$¢ miedzy omdleniem a bezobjawowa dysfunkcja wezta zatokowego
zostata stabiej wykazana [135, 136, 210-212, 339, 340]

Stymulacja serca nie jest wskazana u pacjentow z odwracalnymi przyczynami bradykardii

Blok dwuwigzkowy

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

Stymulacje serca mozna rozwazyc u pacjentdw z niewyjasnionym omdleniem i blokiem dwuwigzkowym [217, 255, 344]

Tachyarytmia

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

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentdéw z omdleniem z powodu VT i LVEF < 35% [46]

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentdéw z omdleniem i przebytym zawatem serca, u ktérych wywotano VT podczas
badania elektrofizjologicznego [218]

Wszczepienie ICD nalezy rozwazy¢ u pacjentow z LVEF > 35% i nawracajagcymi omdleniami z powodu VT, jezeli ablacja
przezcewnikowa i farmakoterapia zawiodty lub nie mogty by¢ zastosowane [46]

Nalezy rozwazy¢ leczenie antyarytmiczne, w tym stosowanie lekdw kontrolujgcych czestos¢ rytmu komor, u pacjentow

z omdleniem z powodu tachyarytmii nadkomorowej lub VT

Dodatkowe wskazowki i perspektywa kliniczna

* Gléwnymi czynnikami pozwalajacymi przewidywac skutecznos¢ stymulacji w zapobieganiu nawrotom omdlen sg: wykazana zaleznos¢ mie-
dzy objawami a bradykardia oraz brak towarzyszacej podatnosci na hipotensje (tab. 8 oraz dodatkowa tab. 9 — patrz uzupetniajace dane,
strona internetowa KP). Kiedy ta zalezno$¢ jest stabiej wykazana lub wystepuje pewien mechanizm hipotensyjny, to u mniejszosci pacjentéw
omdlenie moze nawracac

Stymulacja nie jest wskazana w niewyjasnionym omdleniu bez danych wskazujacych na jakiekolwiek zaburzenia przewodzenia

* U mnigj niz pofowy pacjentéw z blokiem dwuwigzkowym i omdleniem rozpoznaje sie ostatecznie omdlenie kardiogenne, chociaz to prawdo-
podobienstwo jest rézne zaleznie od rodzaju bloku dwuwigzkowego. Zaleca sie przeprowadzenie wszelkich uzytecznych badan (np. masaz
zatoki szyjnej, badanie elektrofizjologiczne lub wszczepienie ILR) w celu wywotania omdlenia/udokumentowania jego mechanizmu przed
podjeciem decyzji o wszczepieniu stymulatora lub wyborze wiasciwego leczenia

Po przeprowadzeniu rozsadnej diagnostyki pacjenci w podesztym wieku z blokiem dwuwiagzkowym i niewyjasnionym omdleniem moga od-
nosi¢ korzysci z empirycznego wszczepienia stymulatora, zwlaszcza jezeli omdlenie jest nieprzewidywalne (bez objawoéw prodromalnych lub
z krétkotrwatymi objawami prodromalnymi) badZ wystapito w pozycji lezacej albo podczas wysitku

Jezeli wskazane jest wszczepienie ICD, to urzadzenie to zapobiega nagtym zgonom sercowym, ale moze nie zapobiec omdleniu z powodu
nawrotu VT [31, 348]. Dlatego w przypadku omdlenia z powodu VT (wigcznie z sytuacja, w ktdrej tego rozpoznania dokonano na podstawie
wywotania VT podczas badania elektrofizjologicznego), zawsze nalezy, o ile to mozliwe, podjac prébe ablacji przezcewnikowej w potgczeniu

z wszczepieniem |CD

EKG — elektrokardiogram; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej
komory; VT — czestoskurcz komorowy

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

stymulacja komér pozwalata trafnie identyfikowac¢ tych  -defibrylatora (ICD) lub terapii resynchronizujacej z funkcja
pacjentéw, a wiec wyindukowanie komorowych zaburzeri  defibrylacji (CRT-D) jest wskazane u pacjentéw z BBB i za-
rytmu (VA) powinno by¢ interpretowane ostroznie [345, 346].  stoinowa niewydolnoscia serca lub przebytym zawatem serca
W rezultacie zastosowanie wszczepialnego kardiowertera- i uposledzong czynnoscia skurczowa lewej komory w celu za-
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pobiegania SCD, ale moze nie zapobiega¢ nawrotom omdlen,
ktére czesto wynikaja z przyczyn innych niz arytmia, takich jak
OH lub odruchowa reakcja naczyniorozkurczowa. Strategie
postepowania u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem
i blokiem dwuwiazkowym podsumowano na rycinie 14.

5.4.2. Omdlenie spowodowane tachyarytmiq
z przyczyn wewngtrzsercowych

Obecne strategie postepowania u pacjentéw z omdle-
niem spowodowanym tachyarytmia z przyczyn wewnatrzser-
cowych podsumowano na rycinie 15.

5.4.2.1. Napadowe tachyarytmie nadkomorowe

U pacjentéw z napadowym czestoskurczem weztowym,
nawrotnym czestoskurczem AV, typowym trzepotaniem
przedsionkéw lub ektopowym czestoskurczem wiazacym
sie z omdleniem leczeniem pierwszego wyboru jest ablacja
przezcewnikowa. U tych pacjentéw rola farmakoterapii jest
ograniczona do leczenia pomostowego do czasu ablagji,
a takze leczenia w przypadku niepowodzenia ablacji. U pa-
cjentéw, u ktérych omdlenie jest zwigzane z migotaniem
przedsionkéw lub nietypowym trzepotaniem przedsionkéw,
decyzje terapeutyczne powinny by¢ indywidualizowane.

5.4.2.2. Napadowy czestoskurcz komorowy

Omdlenie wywofane przez torsade de pointes nie jest
rzadkie, a arytmia ta jest spowodowana — w formie nabytej
— dziataniem lekéw wydtuzajacych odstep QT. Leczenie
polega na natychmiastowym przerwaniu podawania leku
podejrzewanego o taki efekt. U pacjentéw z omdleniem
z powodu VT zaleca sie ablacje przezcewnikowa lub farma-
koterapie w celu zapobiegania nawrotom omdlen zar6wno
w przypadku wystepowania, jak i niewystepowania struktu-
ralnej choroby serca (ryc. 15). Szczegbtowe wskazéwki doty-
czace stosowania lekéw antyarytmicznych u pacjentéw z VT
mozna znalez¢ w wytycznych ESC z 2015 roku dotyczacych
VA i prewencji SCD [46].

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentéw z omdle-
niem i zaburzong czynnoscia serca, a takze VT lub VF bez
dajacej sie skorygowac przyczyny. Mimo ze ICD moze nie
zapobiega¢ nawrotom omdlefi u tych pacjentéw [31, 348],
to jest on wskazany w celu obnizenia ryzyka SCD (patrz
wytyczne ESC z 2015 roku dotyczace VA i prewencji SCD
[46]). Wszczepienie ICD jest réwniez wskazane u pacjentéw
z omdleniem i przebytym zawatem serca, u ktérych podczas
EPS wywotano VT [346] (patrz punkt 4.2.6).

U pacjentéw z zachowang czynnoscia skurczowa wska-
zanie do wszczepienia ICD jest stabsze, poniewaz w prébach
klinicznych nie oceniano tej kwestii. JeZeli jednak VT jest
przyczyna omdlenia, to niniejsza grupa robocza uwaza,
ze wszczepienie ICD jest uzasadnione, jezeli ablacja prze-
zcewnikowa i farmakoterapia zawiodty lub nie mogly byc
zastosowane (ryc. 15).

www.kardiologiapolska.pl

LECZENIE OMDLENIA WTORNEGO

DO STRUKTURALNE] CHOROBY SERCA,

NACZYN KRAZENIA PLUCNEGO

LUB DUZYCH NACZYN
Omdlenie kardiogenne rozpoznaje sie réwniez wtedy,
gdy do omdlenia dochodzi u pacjentéw z ciezka stenoza
aortalna, Swiezym zawafem lub niedokrwieniem miesnia
sercowego, HCM, nieprawidtowa masa w sercu ($luzak
przedsionka, kulista skrzeplina itd.), chorobami osierdzia/tam-
ponada serca, wrodzonymi anomaliami tetnic wieficowych,
dysfunkcja protezy zastawkowej, zatorowoscia ptucna,
ostrym rozwarstwieniem aorty lub nadcisnieniem ptucnym
(patrz punkt 4.1.1). Strukturalna choroba serca lub naczyni
krazenia ptucnego moze wystepowac u niektérych pacjentéw
zomdleniem, a czesto$¢ wystepowania tych choréb zwieksza
sie u starszych pacjentéw. Sama obecno$¢ choroby serca nie
oznacza jednak, ze omdlenie jest zwiazane z ta choroba.

5.5.

U niektérych z tych pacjentéw wystepuja typowe omdlenia
odruchowe, u innych, na przyklad pacjentéw z zawatem
Sciany dolnej lub stenozg aortalna, podstawowa choroba
serca moze odgrywac role w wyzwalaniu lub nasilaniu me-
chanizmu odruchowego, a jeszcze inna mozliwos¢ jest taka,
ze podstawowa choroba serca moze by¢ substratem zaburzei
przewodzenia, arytmii nadkomorowej lub VA bedacych
przyczyna omdlenia.

Pomimo braku préb klinicznych dotyczacych tej kwe-
stii powszechnie uwaza sig, ze w przypadku omdlenia
wtdrnego do strukturalnej choroby serca celem leczenia
jest nie tylko zapobieganie nawrotom omdle, ale rowniez
leczenie choroby podstawowej i obnizenie ryzyka zgonu.
5.6. LECZENIE NIEWYJASNIONEGO OMDLENIA

U PACJENTOW Z GRUPY WYSOKIEGO
RYZYKA NAGLEGO ZGONU SERCOWEGO
Zasadniczy problem w tej sytuacji klinicznej polega na
ocenie, czy u pacjenta nie ma wskazari do wszczepienia
ICD, poniewaz omdlenie moze wynika¢ z przemijajacej,
samoograniczajacej sie tachyarytmii komorowej (VT z szybka
czynnoscig komor lub VF), ktérej jeszcze nie udokumentowa-
no z powodu krétkiego czasu trwania [349]. Omdlenie z po-
wodu udokumentowanego VT lub VF wykracza poza zakres
tematyki omawianej w tej czesci; patrz punkt 5.4.2. Ogélnych
wskazowek dostarczajg wytyczne ESC z 2015 roku dotyczace

VA i prewencji SCD [46].

5.6.1. Definicja

Zasadniczo rzecz biorac, omdlenie w wywiadach u pa-
cjentéw ze strukturalng choroba serca lub dziedzicznym
zespotem arytmicznym wiaze sie z 2- do 4-krotnie wyzszym
ryzykiem zgonu [348, 350-353], ale ryzyko to rozni sie miedzy
poszczegblnymi stanami [354-356]. Co wiecej, przeprowa-
dzono bardzo niewiele badan dotyczacych stosowania ICD
u pacjentéw z omdleniem zwigzanym z dysfunkcja lewej ko-
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mory [31, 348], kardiomiopatig lub dziedzicznymi zespotami
arytmicznymi [357]. W niniejszych wytycznych uzupetniono
wczesniejsze wytyczne ESC dotyczace VA i prewencji SCD
[46], przedstawiajac doktadna definicje niewyjasnionego
omdlenia oraz formutujac zalecenia dotyczace diagnostyki
i postepowania w r6znych sytuacjach klinicznych.

* Na potrzeby tej czesci ,niewyjasnione omdlenie” de-
finiuje sie jako omdlenie, ktére nie spetnia zadnego
kryterium diagnostycznego klasy | podanego w tabelach
z zaleceniami w czesci 4. W przypadku wystepowania
cech klinicznych opisanych w tej czesci niewyjasnione
omdlenie uwaza sie za omdlenie, ktérego przyczyna
prawdopodobnie jest arytmiczna.

Jezeli mechanizm omdlenia jest inny niz arytmiczny, to
postepowanie u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka SCD
jest takie samo jak u pacjentéw bez omdlenia.

5.6.2. Dysfunkcja skurczowa lewej komory

Wykazano korzysci z wszczepienia ICD w celu obnizenia
ryzyka zgonu. Dlatego pacjentom z niewyjasnionym omdle-
niem, u ktérych wystepuje uznane wskazanie do wszczepienia
ICD zgodnie z obecnymi wytycznymi [46], nalezy wszczepia¢
ICD przed ocena mechanizmu omdlenia i niezaleznie od
niej, nawet jezeli na koniec pefnej diagnostyki mechanizm
omdlenia jest nieznany lub niepewny. Mimo Ze ta strategia
moze ufatwi¢ wydtuzenie zycia, u pacjentéw czesto wciaz
pozostaje ryzyko nawrotu omdlenia, co wskazuje na potrzebe
doktadnej identyfikacji mechanizmu omdlenia i zastosowania,
o ile to mozliwe, swoistego leczenia.

Dostepnych jest niewiele danych na temat czestosci
wystepowania i implikacji prognostycznych niewyjasnionego
omdlenia u nieselekcjonowanych pacjentéw z dysfunkcja
lewej komory lub kardiomiopatia rozstrzeniowa o etiologii
innej niz niedokrwienna, u ktérych zaburzenie czynnosci
skurczowej jest mniej nasilone i nie spetnia kryteriéw uzna-
wanych obecnie za wskazania do wszczepienia ICD [358].
Dane z badari obserwacyjnych w wyselekcjonowanych
kohortach wskazuja na duza czesto$¢ wystepowania arytmii
komorowych, wytadowar ICD oraz zgonéw wsréd pacjentow
z niewyjasnionym omdleniem w wywiadach, ale ze wzgledu
na brak grupy kontrolnej nie dowodza korzysci z wszczepienia
ICD [27, 28, 359, 360]. Niniejsza grupa robocza uwaza, ze
nalezy rozwaza¢ wszczepienie ICD u pacjentéw z niewyja-
$nionym omdleniem i zaburzeniem czynnosci skurczowej,
ktére nie spefnia kryteriéw uznawanych obecnie za wskazanie
do wszczepienia ICD w celu obnizenia ryzyka nagfego zgonu.

5.6.3. Kardiomiopatia przerostowa

Niewyjasnione omdlenie jest niezaleznym wskaZnikiem
predykcyjnym SCD i uzasadnionego wytadowania ICD.
W przegladzie systematycznym przecietne ryzyko wzgled-
ne zwiazane z niewyjasnionym omdleniem (niezaleznie
od jego definicji) wyniosto 2,68 (95% Cl 0,97—-4,38) [361].
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Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora (ICD)
u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem? i dysfunkcja
skurczowa lewej komory

Poziom®

Zalecenia Klasa?

Leczenie za pomoca ICD zaleca sie w celu
zmniejszenia czestosci wystepowania SCD
u pacjentow z objawowa niewydolnoscig
serca (Il klasa wg NYHA) i LVEF < 35%
po > 3 miesigcach optymalnego leczenia
zachowawczego, u ktérych mozna ocze-
kiwac przezycia > 1 roku w dobrym stanie
czynnosciowym [46]

Nalezy rozwazy¢ wszczepienie ICD u pacjen-
tow z niewyjasnionym omdleniemc i zaburze-
niem czynnosci skurczowej lewej komory, ale la
bez wskazan do wszczepienia ICD zgodnie
z obecnymi kryteriami, w celu obnizenia
ryzyka nagtego zgonu [27, 28, 359, 360]

Zamiast wszczepienia ICD mozna rozwazy¢

wszczepienie ILR u pacjentéw z nawracajgcy-
mi niewyjasnionymi omdleniami?® i zaburze- b
niem czynnosci skurczowej lewej komory, ale

bez wskazan do wszczepienia ICD zgodnie

z obecnymi kryteriami

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

* Wystapienie omdlenia wigze sie ze zwiekszeniem umieralnosci
niezaleznie od przyczyny omdlenia [348]. Omdlenie jest wiec
czynnikiem ryzyka incydentéw zagrazajacych zyciu

* Decyzja o wszczepieniu ICD lub pogtebieniu diagnostyki
(np. wszczepieniu ILR) u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem
zalezy od globalnej oceny klinicznej stanéw wystepujacych u pa-
cjenta, potencjalnych korzysci i szkdd w zwigzku z rozwazanym

leczeniem, a takze wystepowania innych czynnikéw ryzyka SCD

ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej
komory; NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; SCD — nagty
Zgon sercowy

*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

‘Niewyjasnione omdlenie definiuje sie jako omdlenie, ktére nie spetnia zad-
nego kryterium diagnostycznego klasy | podanego w tabelach z zaleceniami
w czesci 4. W przypadku wystepowania cech klinicznych opisanych w tej czesci
niewyjasnione omdlenie uwaza sie za czynnik ryzyka tachyarytmii komorowych

W najwiekszym dotychczasowym badaniu wieloosrodkowym
(> 3600 pacjentéw z HCM) omdlenie byfo niezaleznym
wskaznikiem predykcyjnym wystapienia ztozonego punktu
konicowego obejmujacego SCD i wyladowania ICD (ryzyko
wzgledne 2,05, 95% Cl 1,48-2,82) [350]. Profilaktyczne
wszczepienie ICD jest wlasciwe u 0s6b z innymi cechami
wskazujacymi na wysokie ryzyko SCD, ktére wykorzystuje sie
do szacowania 5-letniego ryzyka SCD w modelu ryzyka SCD
w HCM (HCM Risk-SCD) [245]. Do tych cech naleza: wiek,
SCD w wywiadach rodzinnych, maksymalna grubos¢ $ciany
lewej komory, wymiar lewego przedsionka oraz wystepowanie
nieutrwalonego VT.

www.kardiologiapolska.pl
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Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora (ICD)
u pacjentow z niewyjasnionym omdleniem? i kardiomiopatia
przerostowa

Poziom<

Zalecenia Klasa®

Zaleca sie, aby decyzje dotyczace wszcze-
pienia ICD u pacjentow z niewyjasnionym
omdleniem? podejmowac na podstawie skali
ryzyka SCD w kardiomiopatii przerostowej
(HCM Risk-SCD) zaproponowanej w wytycz-
nych ESC? [245]

Zamiast wszczepienia ICD nalezy rozwazy¢

wszczepienie ILR u pacjentéw z nawracaja-
cymi niewyjasnionymi omdleniami?, u ktérych la
ryzyko SCD oceniane w skali ryzyka SCD
w kardiomiopatii przerostowej (HCM Risk-
-SCD)¢ [245] jest niskie

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

* Decyzja o wszczepieniu ICD lub pogtebieniu diagnostyki
(np. wszczepieniu ILR) u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem
zalezy od globalnej oceny klinicznej standw wystepujacych u pa-
cjenta, potencjalnych korzysci i szkéd w zwigzku z rozwazanym
leczeniem, a takze wystepowania innych czynnikéw ryzyka SCD

ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; ILR — wszczepialny petlowy
rejestrator EKG; SCD — nagty zgon sercowy

*Niewyjasnione omdlenie definiuje sie jako omdlenie, ktére nie spetnia zad-
nego kryterium diagnostycznego klasy | podanego w tabelach z zaleceniami
w czesci 4. W przypadku wystepowania cech klinicznych opisanych w tej czedci
niewyjasnione omdlenie uwaza sie za czynnik ryzyka tachyarytmii komorowych
®Klasa zalecen

“Poziom wiarygodnosci danych

dInternetowy kalkulator ryzyka w tej skali jest dostepny pod adresem: http://
www.doc2do.com/hcm/webHCM.html. Znajduje sie on réwniez w aplikacji
ESC Pocket Guidelines App dostepnej we wszystkich internetowych sklepach
z aplikacjami na smartfony

Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora (ICD)
u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem? i arytmogenng
kardiomiopatig prawej komory (ARVC)

Zalecenia Klasa® | Poziom©

Wszczepienie ICD mozna rozwazy¢ u pacjen-
téw z ARVC i niewyjasnionym omdleniem? Ilb
w wywiadach [46]

Zamiast wszczepienia ICD nalezy rozwazy¢
wszczepienie ILR u pacjentdw z nawracajacy-
mi niewyjasnionymi omdleniamie, u ktérych Ia
ryzyko SCD oceniane na podstawie analizy

wieloparametrycznej, uwzgledniajacej inne

znane czynniki ryzyka SCD, jest niskie

ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG; SCD — nagly zgon sercowy
2Niewyjasnione (lub niepewne) omdlenie definiuje sie jako omdlenie, ktore
nie spetnia zadnego kryterium diagnostycznego klasy | podanego w tabe-
lach z zaleceniami w czesci 4. W przypadku wystepowania cech klinicznych
opisanych w tej czesci niewyjasnione omdlenie uwaza sig za czynnik ryzyka
tachyarytmii komorowych

bKlasa zalecen

“Poziom wiarygodnosci danych
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5.6.4. Arytmogenna kardiomiopatia
prawej komory

Mimo Ze dostepne dane sa ograniczone i niejednorodne,
wskazuja one, ze niewyjasnione omdlenie jest wskaznikiem
ryzyka arytmicznego w ARVC [46, 351, 362, 363]. Podejmujac
decyzje dotyczace wszczepienia ICD, nalezy bra¢ pod uwage
inne znane czynniki ryzyka incydentéw arytmicznych [46]:
czeste epizody nieutrwalonego VT, przedwczesny nagly zgon
w wywiadach rodzinnych, rozlegle zajecie prawej komory,
znaczne poszerzenie zespotu QRS, p6Zzne wzmocnienie
w rezonansie magnetycznym (MRI) serca po podaniu gadolinu
(w tym zajecie lewej komory), dysfunkcje lewej komory oraz
wywotanie VT podczas EPS [46].

5.6.5. Pacjenci z dziedzicznymi chorobami
arytmogennymi
5.6.5.1. Zespo6l wydluzonego odstepu QT

Incydenty omdlers w zespole wydituzonego odstepu QT
(LQTS) wiaza sie ze zwiekszonym ryzykiem pdzniejszego
naglego zatrzymania krazenia. Roczna czesto$¢ SCD w niele-
czonym LQTS wynosi 0,9% wsréd wszystkich pacjentéw, nato-
miast 5% wsrod pacjentéw z omdleniem [352, 364]. Leczenie
beta-adrenolitykiem znacznie obniza ryzyko omdlenia i SCD,
ale wystapienie naglego zatrzymania krazenia i nawracajacych
epizodéw omdlenia podczas leczenia beta-adrenolitykiem
wiaze sie z takim samym ryzykiem $miertelnych incydentow
jak u nieleczonych pacjentéw [46]. Z tego powodu nalezy
rozwazy¢ leczenie za pomoca ICD u pacjentéw z LQTS
i nawracajacym niewyjasnionym omdleniem mimo leczenia
beta-adrenolitykiem, zwfaszcza w przypadkach dobrego
przestrzegania zaleceri terapeutycznych, braku czynnikéw
wywotujacych, a takze w LQTS typu 2 i 3. W tej sytuagji
nalezy réwniez rozwazy¢ odnerwienie wspoétczulne lewej
potowy serca, zwlaszcza w LQTS typu 1 [46].

5.6.5.2. Zespol Brugadow

Omdlenie w wywiadach moze zwieksza¢ ryzyko incy-
dentéw arytmicznych 2-3-krotnie w poréwnaniu z ryzykiem
u pacjentéw bez objawéw. W najwiekszym rejestrze (1029 pa-
cjentéw) czestos¢ wystepowania incydentéw arytmicznych
(utrwalony VT lub VF, uzasadniona interwencja ICD lub
nagly zgon) u pacjentéw z zespotem Brugadéw wyniosta
7,7% rocznie wérdéd oséb z nagtym zatrzymaniem krazenia
w wywiadach, 1,9% rocznie wéréd pacjentéw z omdleniem
oraz 0,5% rocznie wsréd pacjentéw bez objawéw [353].
Natomiast w innym badaniu czestos¢ uzasadnionych wytado-
war ICD byta podobna u pacjentéw bez objawéw i chorych
z omdleniem w wywiadach, a te réznice mozna, by¢ moze,
wytlumaczy¢ doborem pacjentéw oraz duza czestoscig wy-
stepowania omdlei niearytmicznych [355].

Po rozwazeniu wszystkich tych danych niniejsza grupa
robocza uwaza za rozsadne rozwazanie wszczepienia ICD
w przypadku niewyjasnionego omdlenia. W nowych bada-
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Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora
(ICD) u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem? i zespotem
wydtuzonego odstepu QT (LQTS)

Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora
(ICD) u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem? i zespotem
Brugadow

Poziom*

Zalecenia Klasa®

Nalezy rozwazy¢ wszczepienie ICD w po-
taczeniu z leczeniem beta-adrenolitykiem
u pacjentéw z LQTS, u ktérych wystgpito lla
niewyjasnione omdlenie® w trakcie stosowania
odpowiedniej dawki beta-adrenolityku [46]

Nalezy rozwazy¢ lewostronng sympatektomie

u pacjentéw z objawowym LQTS, jezeli:

1. beta-adrenolityki sg nieskuteczne, nieto-
lerowane lub przeciwwskazane

2. leczenie za pomoca ICD jest przeciwwska- la
zane lub pacjent nie zgodzit sie na takie
leczenie albo

3. u pacjentdw z wszczepionym ICD i leczo-
nych beta-adrenolitykiem dochodzi do

licznych wytadowan ICD [46]

Zamiast wszczepienia ICD nalezy rozwazy¢
wszczepienie ILR u pacjentdw z nawracajacy-
mi niewyjasnionymi omdleniamie, u ktérych
ryzyko nagtego zgonu sercowego oceniane lla
na podstawie analizy wieloparametrycznej,
uwzgledniajacej inne znane czynniki ryzyka

nagtego zgonu sercowego, jest niskie

Dodatkowe wskazéwki

Beta-adrenolityki zaleca sie u wszystkich pacjentéw z klinicznym
rozpoznaniem LQTS, z mozliwym wyjatkiem pacjentéw z LQTS typu 3

ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG

*Niewyjasnione (lub niepewne) omdlenie definiuje sie jako omdlenie, ktére
nie spetnia zadnego kryterium diagnostycznego klasy | podanego w tabe-
lach z zaleceniami w czesci 4. W przypadku wystepowania cech klinicznych
opisanych w tej czesci niewyjasnione omdlenie uwaza sie za czynnik ryzyka
tachyarytmii komorowych

bKlasa zalecen

“Poziom wiarygodnosci danych

niach [356, 365] opublikowanych po ogfoszeniu wytycznych
ESC z 2015 roku dotyczacych VA i prewencji SCD [46]
wykazano, ze omdlenia niearytmiczne sg czeste w zespole
Brugadéw i wydaja sie mniej grozne, a wiec nalezy unikac¢
wszczepiania ICD pacjentom z omdleniem uznanym za
niearytmiczne zgodnie z definicja podang w tej czesci.
W watpliwych przypadkach coraz czesciej wykorzystuje sie
ILR do wykluczenia VA jako przyczyny omdlenia [365, 366].

Podejmujac ostateczng decyzje o wszczepieniu ICD u pa-
cjentéw z zespotem Brugadéw i niewyjasnionym omdleniem,
trzeba réwniez uwzgledniac inne czynniki ryzyka incydentéw
arytmicznych, w tym: spontanicznie wystepujacy obraz
zespotu Brugadéw typu 1T w EKG, nagly zgon w wywiadach
rodzinnych, mozliwo$¢ wywotania VF za pomoca jednego lub
dwdch przedwczesnych pobudzer komorowych podczas EPS,

1168

Zalecenia Klasa® | Poziom©

Nalezy rozwazy¢ wszczepienie ICD u pa-
cjentdéw ze spontanicznym diagnostycznym
obrazem zespotu Brugaddw typu 1 w EKG, lla
u ktérych wystapito niewyjasnione omdlenie?
[46, 353, 355, 365, 366]

Zamiast wszczepienia ICD nalezy rozwazy¢

wszczepienie ILR u pacjentdw z nawracajacy-
mi niewyjasnionymi omdleniami?, u ktérych lia
ryzyko SCD oceniane na podstawie analizy
wieloparametrycznej, uwzgledniajacej inne

znane czynniki ryzyka SCD, jest niskie

EKG — elektrokardiogram; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG;

SCD — nagty zgon sercowy

*Niewyjasnione (lub niepewne) omdlenie definiuje sie jako omdlenie, ktore
nie spetnia zadnego kryterium diagnostycznego klasy | podanego w tabe-
lach z zaleceniami w czesci 4. W przypadku wystepowania cech klinicznych
opisanych w tej czesci niewyjasnione omdlenie uwaza sie za czynnik ryzyka
tachyarytmii komorowych

®Klasa zalecen

“Poziom wiarygodnosci danych

fragmentowany zesp6t QRS, wczesna repolaryzacje w odpro-
wadzeniach koriczynowych, zwigkszony odstep od szczytu
dokoncazatamka T (T -T,,interval) oraz wydtuzony odstep
PQ [220, 367-371]. Polekowy obraz zespotu Brugadow
typu 1 w EKG wiaze sie z nizszym ryzykiem naglego zgonu
niz spontanicznie wystepujacy obraz typu 1.

5.6.5.3. Inne postacie

Ze wzgledu na brak badan, w ktérych oceniono by
niewyjasnione omdlenia w innych postaciach dziedzicz-
nych choréb arytmicznych, takich jak katecholaminergiczny
wieloksztaltny VT, zesp6t wczesnej repolaryzacji oraz zesp6t
krotkiego odstepu QT, niniejsza grupa robocza nie jest w stanie
sformutowac szczegétowych zalecer dotyczacych diagnostyki
i leczenia niewyjasnionego omdlenia w tych sytuacjach. Wie-
cej informacji mozna znalez¢ w wytycznych ESC z 2015 roku
dotyczacych VA i prewencji SCD [46].

6. Szczegodlne kwestie

OMDLENIE U PACJENTOW

Z CHOROBAMI WSPOLISTNIEJACYMI

1 ZESPOLEM KRUCHOSCI
Podejécie do oceny i postepowania u starszych pacjentéw
zomdleniem jest podobne jak w innych grupach wiekowych,
jednak nalezy zwrdci¢ szczegblng uwage na pewne dodat-
kowe cechy wynikajace ze zwiazanych z wiekiem choréb
wspdtistniejacych, a takze zespotu kruchosci [372-374].

6.1.
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6.1.1. Choroby wspdlistniejqgce
a polifarmakoterapia

Choroby wspétistniejace wptywaja na diagnostyke
omdlenia i decyzje terapeutyczne [33, 375]. U starszych
pacjentdw czesto stwierdza sie nieprawidfowe wyniki wiecej
niz jednego badania i moze u nich wystepowac wiecej niz
jedna mozliwa przyczyna omdlenia [372, 374, 376]. Z kolei
rozpoznania towarzyszacych choréb ukfadu sercowo-naczy-
niowego, takich jak stenoza aortalna lub migotanie przedsion-
kéw [377], niekoniecznie oznaczaja, ze mozna z nim wigzac
incydent omdlenia [378-380].

Polifarmakoterapia, w tym stosowanie réznych lekéw
wpltywajacych na ukfad sercowo-naczyniowy, lekdw psycho-
tropowych (neuroleptykéw i przeciwdepresyjnych) oraz lekéw
dopaminergicznych, takze zwieksza ryzyko omdlen i upadkow
[381-385], natomiast przerwanie leczenia hipotensyjnego lub
zmniejszenie jego intensywnosci obniza to ryzyko [260]. Na-
lezy uwaznie ocenic stosowanie lekdéw o ujemnym dziataniu
dromotropowym i chronotropowym u starszych pacjentéw
z omdleniami lub upadkami.

Hipotensja z omdleniem moze niekiedy prowadzi¢ do
ogniskowych incydentéw neurologicznych, nawet u pacjen-
tow bez istotnego zwezenia tetnicy szyjnej (,TIA z powodu
hipotensji”). Mimo Zze te incydenty neurologiczne wystepuja
tylko u 6% pacjentéw z nawracajacym omdleniem, niewfa-
Sciwe rozpoznanie w takich przypadkach jest szczegélnie
wazne, poniewaz moze prowadzi¢ do stosowania lekéw hipo-
tensyjnych w celu obnizenia BP (np. jezeli ogniskowe objawy
neurologiczne przypisuje sie btednie patologii naczyniowej,
a nie hipotensji), co powoduje dalszy wzrost ryzyka omdlen
i incydentéw neurologicznych [386].

Mimo braku duzych kontrolowanych préb klinicznych
i w sumie niezbyt wysokiej jakoSci dostepnych badan po-
wszechnie uwaza si¢, ze korzysSci ze zmniejszenia dawek lub
odstawienia lekéw hipotensyjnych i psychotropowych jedno-
znacznie przewazaja nad niepozadanymi efektami (np. po-
wikfaniami) wysokiego BP. Jest prawdopodobne, Ze dalsze
badania istotnie wplyna na pewnos¢ szacowania tego efektu.

6.1.2. Upadki

U ponad pofowy starszych pacjentéw incydenty omdleri
moga wystepowac bez $wiadkéw zdarzenia, co oznacza,
Ze nie ma mozliwosci zebrania wywiadéw od innych oséb
i réznicowanie miedzy upadkiem a omdleniem jest trudne
[3871. Jezeli upadki, ktére wystapity bez Swiadkdw zdarzenia,
nie sa spowodowane mechanicznym poslizgnieciem sie lub
potknieciem (tj. nie wynikaja z takich okolicznosci i pozostaja
niewyjasnione), to jest prawdopodobne, ze u pacjenta wy-
stapit incydent omdlenia, ale nie miat on swiadomosci LOC
(ryc. 16) [388, 389]. Postepowanie w takich przypadkach
jest takie samo jak w przypadku omdlenia [191, 194, 390].

Mimo braku kontrolowanych préb klinicznych
i w sumie niezbyt wysokiej jakoSci dostepnych badan
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powszechnie uwaza sie, ze postepowanie w przypadku
niewyjasnionych upadkéw powinno by¢ takie samo jak
w przypadku niewyjasnionego omdlenia.

6.1.3. Ocena czynnosci poznawczej i testy
sprawnosci fizycznej

Zwiazane z wiekiem pogorszenie pamieci lub bardziej
zaawansowane postacie zaburzei czynnosci poznawcze;j
czesto wiaza sie ze staba zdolnoscig przypominania sobie
zdarzer z przeszfosci i w zwiazku z tym niemoznoscia
zebrania dokfadnych wywiadéw dotyczacych ocenianego
incydentu. W takich okolicznosciach informacje na temat
objawéw prodromalnych, niezaleznie od tego, czy doszto do
LOC, czy nie, a takze objawéw wystepujacych po incydencie
moga by¢ niemiarodajne [373, 389, 391-394]. Zaleca sie
ocene czynnosci poznawczej w celu oceny doktadnosci in-
formacji z wywiadéw, a takze ogélna ocene fizykalng w celu
identyfikacji choréb wspdtistniejacych, ktére wptywaja na
diagnostyke i odpowiedZ na leczenie (takich jak choroba
Parkinsona, zaburzenia chodu i réwnowagi, przebyty udar
mobzgu, polineuropatia itd.).

Mimo braku duzych kontrolowanych préb klinicznych
i w sumie niezbyt wysokiej jakoSci dostepnych badan
powszechnie uwaza sie, ze ocena starszych pacjentéw
z omdleniami lub niewyja$nionymi upadkami moze wy-
magac oceny czynnos$ci poznawczej i testow sprawnosci
fizycznej w potaczeniu z ocena samego omdlenia. Jest
prawdopodobne, ze dalsze badania istotnie wplyna na
pewnos¢ szacowania tego efektu.

6.2. OMDLENIE U PACJENTOW PEDIATRYCZNYCH
6.2.1. Ocena diagnostyczna

Ocena diagnostyczna u pacjentéw pediatrycznych jest
podobna jak u oséb dorostych. We wczesnym dziecinstwie
wystepuja dwa szczegélne stany [399]:

* dzieciece omdlenia odruchowe (zwane réwniez ,bez-
dechami z bladoscig”, pallid breath-holding spells lub
odruchowymi drgawkami anoksemicznymi, reflex anoxic
seizures), wywolane przez krétkotrwaty nieprzyjemny bo-
dziec i wystepujace w mechanizmie kardiodepresyjnym
zaleznym od aktywnosci nerwu btednego;

* bezdechy z sinica (cyanotic breath-holding spells), cha-
rakteryzujace sie ustaniem oddychania podczas pfaczu,
co prowadzi do sinicy i zwykle TLOC.

Dokfadne zebranie wywiadéw osobistych i rodzinnych
oraz standardowa rejestracja EKG sa najwazniejszymi meto-
dami odrdzniania fagodnego omdlenia odruchowego (w tym
réowniez odruchowych drgawek anoksemicznych lub bez-
dechéw) od innych przyczyn. W przypadku obciazajacych
wywiadéw rodzinnych nalezy najpierw wziaé¢ pod uwage
genetyczne przyczyny elektrycznych choréb serca. U nie-
ktérych dzieci z omdleniem odruchowym takze stwierdza
sie obciazajace wywiady rodzinne [400]. Wydaje sie, ze test
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Upadek u osoby dorostej

<N

Inny niz przypadkowe Przypadkowe
poslizgniecie sie poslizgniecie sie
lub potkniecie lub potkniecie

— T

Niewyjasniony upadek, Wyjasniony upadek,
,~omdlenie tj. zaburzenia chodu/
prawdopodobne” /réwnowagi, dysfunkcja
poznawcza, zagrozenie
l Srodowiskowe

Taka sama ocena jak
w przypadku
niewyjasnionego
omdlenia

Rycina 16. Schemat postepowania u chorych z niewyjasnionymi
upadkami

pochyleniowy wiaze sie z duzg czestoscia wynikow fatszywie
ujemnych oraz fatszywie dodatnich i powinien by¢ ostroz-
nie wykorzystywany jako metoda identyfikacji omdlenia
odruchowego. Poniewaz protokoty testu pochyleniowego
powszechnie stosowane u o0s6b dorostych moga nie by¢
wystarczajaco swoiste u nastolatkéw, w jednym z badar za-
stosowano krétszy czas pionizacji (10 min pod katem 60 lub
70 stopni) i wykazano swoisto$¢ > 85% [401].

U miodych pacjentéw omdlenie rzadko moze by¢ poczat-
kowym przejawem nietypowych, ale groznych dla zycia standw,
takich jak LQTS, zespét Kearnsa-Sayre’a (niedowtad miesni
gatkoruchowych z postepujacymi zaburzeniami przewodzenia
przedsionkowo-komorowego), zesp6t Brugadéw, katecholami-
nergiczny wieloksztattny VT, zesp6t Wolffa-Parkinsona-White'a,
ARVC, HCM, tetnicze nadcisnienie ptucne, zapalenie migsnia
sercowego, zaburzenia rytmu po naprawie wrodzonej wady
serca lub nieprawidtowe odejscie tetnicy wieficowe;.

Niektore aspekty wywiadéw moga wskazywac na podfoze
kardiogenne i powinny sktania¢ do diagnostyki kardiologicznej.

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

* Rozpoznana lub podejrzewana choroba serca.

* BodZce wywolujace: glosny dzwiek, przerazenie i/lub
skrajny stres emocjonalny.

* Omdlenie podczas wysitku fizycznego, w tym plywania.

* Omdlenie bez objawéw prodromalnych, w pozycji leza-
cej lub podczas snu badz poprzedzone bélem w klatce
piersiowej lub kotataniem serca.

6.2.2. Leczenie

Podejscie do leczenia jest takie samo jak u oséb doro-
stych. Nalezy jednak podkredli¢, ze skuteczno$¢ srodkow
farmakologicznych i treningu pionizacyjnego w leczeniu
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Omdlenie u pacjentéw z chorobami wspétistniejacymi
i zespotem kruchosci

Poziom®

Zalecenia Klasa?

U starszych pacjentéw zaleca sie wieloczyn-
nikowa ocene i interwencje, poniewaz moze
u nich wystepowac wiecej niz jedna mozliwa
przyczyna omdlenia i niewyjasnionego upad-
ku [33, 372-374, 376-380]

U starszych pacjentéw z omdleniem lub

niewyjasnionym upadkiem zaleca si¢ ocene
czynnosci poznawczej i testy sprawnosci
fizycznej [373, 389, 391-394]

U starszych pacjentéw z omdleniem lub
niewyjasnionym upadkiem nalezy rozwazy¢
modyfikacje leczenia lub odstawienie lekow

mogacych by¢ przyczynag tego incydentu, la
w tym zwtaszcza lekéw hipotensyjnych

i psychotropowych [260, 381-385]

U pacjentéw z niewyjasnionym upadkiem

nalezy rozwazy¢ taka sama ocene jak w przy- I

padku niewyjasnionego omdlenia [191, 194,
387-390]

Dodatkowe wskazéwki i perspektywa kliniczna

* U niektorych pacjentow w podesztym wieku z zespotem kruchosci
doktadnos¢ oceny bedzie zaleze¢ od mozliwosci wykonania réz-
nych testéw diagnostycznych, a takze rokowania. Poza tym ocena
u sprawnie poruszajacych sie starszych oséb dorostych z prawi-
dtowa czynnoscig poznawczg i bez zespotu kruchosci musi by¢
dokonywana w takim sam sposob jak u 0séb mtodszych [393, 395]

Pomiary BP w pozycji stojacej, masaz zatoki szyjnej i test pochy-
leniowy sg dobrze tolerowane nawet u 0s6b w podesztym wieku
z zespotem kruchosci i zaburzeniem czynnodci poznawczej [96,
396, 397]

Nierzadko pacjenci z niewyjasnionym upadkami — nawet jezeli

podczas pomiardw BP w pozycji stojacej, masazu zatoki szyjnej i/lub
testu pochyleniowego wywotano omdlenie — neguja przemijajaca
utrate przytomnosci, wykazujac w ten sposéb amnezje dotyczaca
tego stanu [388, 389]

Brak stabilizacji BP w pozycji stojgcej obserwuje sie nawet u 40%

samodzielnie funkcjonujgcych oséb w wieku > 80 lat, kiedy mierzy
sie cisnienie tetnicze w sposéb ciggly [398]. Taki brak stabilizacji BP
skurczowego jest czynnikiem ryzyka pozniejszych upadkéw i omdlen

Jezeli nie ma relacji Swiadkdw zdarzenia, to réznicowanie miedzy

upadkami, padaczkg, TIA i omdleniem moze by¢ trudne

BP — cisnienie tetnicze; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia osrod-
kowego uktadu nerwowego

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

nawracajacego omdlenia odruchowego nie zostata okre$lona
ze wzgledu na brak wtasciwie zaprojektowanych préb klinicz-
nych w populacji pediatrycznej. Co wiecej, nawet w przypad-
ku VVS z dfugotrwatg asystolig nalezy unika¢ wszczepiania
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stymulatora ze wzgledu na relatywnie przemijajacy i niegrozny
charakter tego zespotu [402].

Podsumowujac, ocena i postepowanie w przypadku
omdlen u pacjentéw pediatrycznych opieraja sie na naste-
pujacych gtéwnych zasadach:

» omdlenia u dzieci sg czeste, w wiekszosci maja podioze
odruchowe, a tylko u mniejszosci wystepuje przyczyna
potencjalnie zagrazajaca zyciu;

* podstawami réznicowania miedzy niegroZznymi i po-
waznymi przyczynami sg giéwnie wywiady, badanie
przedmiotowe i ocena EKG;

* u dzieci z wywiadami wskazujacymi na VVS, prawi-
dtowym obrazem EKG i bez wywiadéw rodzinnych
w kierunku arytmii nie nalezy wykonywa¢ dalszych
badan kardiologicznych;

* podstawami leczenia omdlenia odruchowego u mtodych
pacjentéw sa edukacja i uspokojenie.

7. Psychogenna przemijajaca

utrata przytomnosci i jej ocena

W przypadku psychogennej TLOC nie ma uogdlnionej
somatycznej dysfunkcji mézgu, ale napady spetniaja kryteria
TLOC (patrz punkt 3.1). Wystepuja dwa typy tych zabu-
rzefi — PPS oraz PNES. W przebiegu PPS nie ma ruchéw
ciafa, a wiec przypomina ono omdlenie lub duzej trwajaca
LOC, natomiast w przypadku PNES nasilone ruchy koriczyn
powoduja, ze napady przypominaja drgawki padaczkowe.
Psychogenne omdlenie rzekome oraz PNES r6znig sie pod
wzgledem patofizjologicznym od przypominanych przez nie
postaci TLOC — BP i HR w przebiegu PPS pozostaja prawi-
dtowe lub sa podwyzszone, a nie zmniejszone, a obraz EEG
jest prawidtowy zamiast spowolnienia lub sptaszczenia fal
typowego dla omdlenia. Natomiast w PNES, w przeciwiei-
stwie do drgawek padaczkowych, EEG nie ujawnia typowej
dla padaczki aktywnosci mézgu podczas napadu [9, 116].

Czesto$¢ wystepowania PPS i PNES zalezy prawdopo-
dobnie od ocenianej populacji. Czestos¢ wystepowania PPS
wynosi od 1% wsréd pacjentéw kierowanych do przychodni
diagnostyki i leczenia omdler [94] do 8% wsréd pacjentow
kierowanych do specjalistycznych przychodni neurologicz-
nych [116], ale PPS jest prawdopodobnie rozpoznawane
zbyt rzadko [154].

7.1. ROZPOZNANIE
7.1.1. Kryteria napaddéw psychogennych
na podstawie wywiadow

Woczesniejsze wystapienie urazu psychologicznego nie
jest niezbednym warunkiem rozpoznania zaburzeri konwer-
syjnych. Podstawa rozpoznania PPS sa wskazéwki z wywia-
doéw oraz udokumentowanie prawidfowego obrazu EEG, HR
i BP podczas napadu. Wywiady w przypadkach PPS zwykle
ujawniaja kombinacje nastepujacych cech [116, 154, 403]:
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1. w wiekszosci przypadkéw czas trwania incydentu PPS jest
tak krotki, jak w przypadku omdlenia, ale o wiele dtuzszy
czas trwania jest uzyteczng wskazéwka diagnostyczng — pa-
cjenci moga leze¢ na ziemi/podtodze przez 15-30 min;

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

3. czestos¢ napadéw jest duza — w ciagu tygodnia lub
nawet dnia moze wystapic kilka napadéw;

4. zwykle nie ma dajacego sie zidentyfikowa¢ bodzca
wywolujacego, ani wzmozonej potliwosci, zbledniecia
skoéry lub nudnosci przed incydentem;

5. wystapienie urazu nie wyklucza PNES ani PPS.
Wszystkie te cechy powinny wystepowa¢ podczas wiek-

szosci napadéw. Wystepowanie innych cech wskazujacych

na prawdziwe omdlenie, zazwyczaj VVS, nie przemawia
przeciwko rozpoznaniu PPS.

7.1.2. Udokumentowanie glownych objawéw
podczas napadu

Nastepujace cechy sa istotne podczas napadu:

* rejestracja wideo lub obserwacja kliniczna, w tym prowoko-
wanie napadu podczas testu pochyleniowego. Giéwne cechy:
pozycja ciata jak we $nie, z zamknietymi oczami i brakiem
reakcji na bodzce stowne lub dotykowe, jezeli dokonuje sie
takiej oceny. Drugorzedowe cechy: subtelne objawy przed-
miotowe nieodpowiadajace LOC, takie jak drganie powiek,
ruchy gatek ocznych, przetykanie, zachowane napiecie miesni,
prawidfowe ruchy niewystepujace w przypadku prawdziwej
LOC, opér przy prébie otwarcia oczu pacjenta;

* BP: prawidiowe lub podwyzszone podczas TLOC;

* EEG: prawidtowy obraz czuwania z zamknietymi oczami,
tj. zwykle aktywnos¢ alfa, podczas TLOC.

Referencyjna metoda rozpoznania psychogennego omdle-
nia rzekomego jest udokumentowanie napadu — za pomoca
domowego nagrania wideo lub podczas testu pochyleniowego
— podczas ktérego BP, HR i zapis EEG pozostaja prawidtowe
[116, 204, 404]. Referencyjna metoda rozpoznania PNES
jest udokumentowanie napadu za pomoca monitorowania
EEG potaczonego z rejestracja wideo (wideo-EEC) [204, 404].

7.1.2.1. Postepowanie w przypadku psychogennego
omdlenia rzekomego

Poinformowanie pacjenta o rozpoznaniu problemu
psychologicznego moze by¢ uwazane za trudne, ale jest
niezbedne ze wzgledu na aspekt uczciwosci oraz jako
pierwszy krok w leczeniu [404]. Powinien tego dokonac
ten specjalista medycyny somatycznej, ktéry rozpoznaje
psychogenne omdlenie rzekome [116, 404]. Wazng kwestia
jest zapewnienie pacjenta, ze traktuje sie go powaznie, oraz
ze napady wystepuja tak samo niezaleznie od jego woli, jak
omdlenia lub drgawki padaczkowe. Akceptacja rozpoznania
przez pacjentéw moze mie¢ kluczowe znaczenie dla leczenia.
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Rozpoznanie i postepowanie w przypadku psychogennego
omdlenia rzekomego (PPS)

Zalecenia Klasa® | Poziom"

Rozpoznanie

W celu rozpoznania PPS nalezy rozwazy¢
rejestracje wideo spontanicznie wystepu- I
a
jacych napaddw przez naocznego $wiadka

zdarzenia [116, 154]

W celu rozpoznania PPS mozna rozwazy¢
test pochyleniowy, najlepiej z jednoczesna b
rejestracjg elektroencefalogramu i monito-

rowaniem wideo [116, 403, 407]

Postepowanie

Lekarze, ktdérzy rozpoznaja PPS, powinni
informowac pacjenta o tym rozpoznaniu lla
[116, 404]

W leczeniu PPS mozna rozwazyc¢ terapie

poznawczo-behawioralng, jezeli po wyja- IIb
$nieniu problemu napady nadal wystepuja

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

W jednym z badan obserwacyjnych [405] poinformowanie
o0 rozpoznaniu i objasnienie go spowodowato natychmiasto-
we zmniejszenie czestosci wystepowania napadéw, a 39%
pacjentéw pozostalo bez objawéw w trakcie obserwacji
trwajacej érednio 4 lata. Pewne wskazéwki dotyczace tego,
jak informowac pacjentéw, mozna znalez¢ w czesci 10 prak-
tycznych instrukcji dostepnych w internecie (informacja ESC
dla pacjentéw, u ktérych wystepuja psychogenne omdlenia
rzekome [patrz strona internetowa KP]).

Zwyktym sposobem leczenia PNES i PPS, jezeli napady
utrzymuja sie po wyjasnieniu problemu pacjentowi, jest tera-
pia poznawczo-behawioralna. We wstepnej randomizowanej
proébie klinicznej przeprowadzonej u pacjentéw z PNES [406]
wykazano, ze terapia psychologiczna powodowata wieksze
zmniejszenia napadéw niz niestosowanie leczenia lub lecze-
nie sertraling. Obecnie nie ma préb klinicznych dotyczacych
leczenia PPS.

8. Neurologiczne przyczyny
omdlenia i imitujace je stany

W tej czesci oméwiono choroby neurologiczne wywotu-
jace omdlenie lub przypominajace je w obrazie klinicznym,
a takze badania neurologiczne wykonywane u pacjentéw
z omdleniem.

8.1. STANY KLINICZNE
8.1.1. Niewydolnos¢ uktadu autonomicznego

Ocene neurologiczng nalezy rozwazy¢ w przypadku OH
spowodowanej niewydolnoscia uktadu autonomicznego.
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Do objawéw ostrzegawczych naleza: wczesna impotencja,
zaburzenia mikgji, ostabienie wechu, szybkie ruchy gatek
ocznych, zaburzenia zachowania podczas snu [408, 409],
parkinsonizm, ataksja, zaburzenie czynnosci poznawczej oraz
deficyty czuciowe. W zaleznosci od choroby podstawowej we
wtérnej niewydolnosci ukfadu autonomicznego i polekowej
OH konieczne moze by¢ podejscie wielodyscyplinarne.

8.1.2. Padaczka i asystolia podczas napadu
padaczkowego

W tabeli 10 przedstawiono wiele wskazéwek ufatwiaja-
cych réznicowanie miedzy omdleniem a drgawkami padacz-
kowymi [9, 50, 410, 411]. W rzadkich przypadkach padaczka
i omdlenie moga wywotywac sie wzajemnie — drgawki pa-
daczkowe moga by¢ przyczyng omdlenia, a omdlenie moze
by¢ przyczyna drgawek. Pierwsza z tych sytuacji dotyczy
przypadkéw asystolii podczas napadu padaczkowego (ictal
asystole). O ile w przyblizeniu 90% drgawek padaczkowych
wiaze sie z tachykardia, o tyle bradykardia i asystolia wystepuja
w przebiegu 0,3-0,5% napaddéw padaczkowych [412, 413].
Bradykardia poprzedza asystolie i moze tez wystapic¢ blok AV,
co przypomina obraz EKG omdlenia odruchowego [412, 414].
Asystolia zwigzana z padaczka wystepuje podczas napadéw
czesciowych zfozonych, a nie podczas drgawek uogélnionych.
Asystolia zwiazana z padaczka zdarza sie tylko podczas nie-
ktérych napadéw padaczkowych u danej osoby i pojawia sie
po uptywie zmiennego czasu, 5-100 s od wystapienia napadu
padaczkowego [415, 416]. Jezeli asystolia trwa > 8 s, to do-
chodzi do omdlenia [416]. Typowe wywiady sa takie, ze napad
czesciowy ztozony przebiega jak zwykle u danego pacjenta,
ktory nastepnie nagle upada ze zwiotczatymi migsniami, cze-
mu moga, ale nie musza, towarzyszy¢ krétkotrwate szarpiace
ruchy o charakterze mioklonii [416, 417]. Bradykardia, asy-
stolia i blok AV podczas napadu padaczkowego maja zwykle
samoograniczajacy sie charakter [412] i wynikaja z aktywag;ji
nerwu btednego wywotanej przez napad padaczkowy. Ustanie
aktywnosci kory mézgowej z powodu hipoperfuzji mézgu
w przebiegu omdlenia przerywa napad padaczkowy. Leczenie
wymaga stosowania lekéw przeciwpadaczkowych i by¢ moze
wszczepienia stymulatora [418]. Asystolia podczas napadu
padaczkowego prawdopodobnie nie lezy u podtoza nagtych
zgondéw w przebiegu padaczki, poniewaz do takich zgonéw
dochodzi typowo u pacjentéw z niezaobserwowanymi przez
inne osoby nocnymi uogélnionymi drgawkami toniczno-klo-
nicznymi, a wiec w innym typie padaczki [414, 419]. Nalezy
tez zauwazy¢, ze wiekszo$¢ przypadkow naglego zatrzymania
krazenia u pacjentéw z padaczka wynika z choroby ukfadu
sercowo-naczyniowego, a nie z asystolii podczas napadu
padaczkowego [420].

Druga sytuacja sa drgawki padaczkowe w przebiegu
omdlenia (syncopal epileptic seizure). Hipoksja moze wywoty-
wac drgawki padaczkowe [208, 421]. Takie napady w przebie-
gu omdlenia opisano u niemowlat z omdleniem odruchowym
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Tabela 10. Roznicowanie miedzy omdleniem a drgawkami padaczkowymi [9, 50, 410, 411]

Cecha kliniczna

Omdlenie

Drgawki padaczkowe

Uzyteczne cechy

Obecnos¢ bodzca wyzwalajacego

Bardzo czesto

Rzadko

Charakter bodzca wyzwalajgcego

Rézny zaleznie od typdw omdlenia: bol, stanie,
emocje w przypadku omdlenia wazowagalne-
go; swoisty bodziec w przypadku omdlenia
sytuacyjnego; stanie w przypadku OH

Najlepiej znanym bodZzcem s3 migoczace
Swiatta; czasami moga réwniez wystepowac
inne bodzce

Objawy prodromalne

Czesto objawy przedomdleniowe (aktywacja
ukfadu autonomicznego w przypadku omdle-
nia odruchowego, zawroty gtowy w przypadku
OH, kotatanie serca w przypadku omdlenia kar-
diogennego)

Aura padaczkowa: powtarzajaca sie, swoista
dla danego pacjenta. W tym zjawisko déja
vu. Uczucie dyskomfortu promieniujacego
z nadbrzusza do gory (aura nadbrzuszna) i/lub
nietypowa nieprzyjemna won

Szczegdtowa charakterystyka mioklonii

* < 10, nieregularna amplituda, niesynchro-
niczne, niesymetryczne

* Rozpoczynaja sie pdzniej niz nastepuje
poczatek LOC

¢ 20-100, synchroniczne, symetryczne,
potowicze

* |ch poczatek zwykle zbiega sie z poczat-
kiem LOC

* Wyrazne dfugotrwate automatyzmy, takie
jak zucie lub oblizywanie palcow

Przygryzienie jezyka

Rzadko, czubek jezyka

Z boku jezyka (rzadko obustronnie)

Szybkos¢ powrotu swiadomosci

10-30s

Niekiedy wiele minut

Splatanie po napadzie

Brak zrozumienia sytuacji przez < 10 s w wiek-
szosci przypadkéw omdlenia, potem petna

Zaburzenia pamieci, na przyktad powtarzanie
pytania bez jego zapamietania przez wiele

przytomnos¢ i $wiadomosé

minut

Cechy o ograniczonej przydatnosci

Nietrzymanie moczu/stolca Nierzadko

Czesto

Wystepowanie mioklonii (charakterystyka Bardzo czesto

mioklonii — patrz wyzej)

W ok. 60% przypadkéw, zaleznie od doktad-
nosci obserwacji

Otwarte oczy podczas LOC Czesto

Prawie zawsze

Zmeczenie i sen po incydencie

Czesto, zwlaszcza u dzieci

Bardzo czesto

Sina twarz Rzadko

Dos¢ czesto

LOC — utrata przytomnosci; OH — hipotensja ortostatyczna

lub napadem bezdechu z sinica. Typowy incydent omdlenia
przechodzi nagle w diugotrwate ruchy kloniczne, ktérych czas
trwania liczy sie w minutach. Nalezy zauwazy¢, ze krocej
trwajace drgawki padaczkowe moga pozosta¢ niezauwazone.

8.1.3. Choroba naczyniowo-mézgowa

Zasadniczo rzecz biorac, TIA to ogniskowy deficyt neu-
rologiczny bez LOC, natomiast w przypadku omdlenia jest
odwrotnie. Pojecie zespotu podkradania tetnicy podobojczy-
kowej odnosi sie do odwrdcenia przeptywu krwi w tetnicy
kregowej w kierunku koriczyny gérnej z powodu zwezenia lub
niedroznosci w proksymalnym odcinku tetnicy podobojczy-
kowej. Incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego
ukfadu nerwowego moze wystapi¢, kiedy tetnica kregowa
nie jest w stanie zaopatrywac zaréwno koficzyny gérnej, jak
i czesci moézgu podczas intensywnego wysitku wykonywanego
konczyna gérna. Podkradanie wystepuje najczesciej po lewej
stronie. Jesli podkradanie wykryje sie w badaniu ultrasono-
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graficznym, to jest ono bezobjawowe w 64% przypadkow
[422]. Podkradanie jest prawdopodobng przyczyna TIA, gdy
objawy sa z obszaru krazenia kregowo-podstawnego (patrz
nizej) i wiaza sie z wysitkiem wykonywanym jedna koriczy-
na. Nie ma wiarogodnych doniesiei o izolowanej LOC bez
ogniskowych objawéw neurologicznych w przebiegu zespotu
podkradania tetnicy podobojczykowe;j.

Zwiazany z tetnica szyjna TIA zwykle nie prowadzi do
TLOC. Wyjatkiem sa ortostatyczne TIA, zwigzane z kombi-
nacja licznych zwezei tetnic mézgowych i OH. W rzadkich
przypadkach moze to prowadzi¢ do powtarzajacych sie, orto-
statycznych, krétkotrwatych i stereotypowych TIA [423, 424].

Incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego
uktadu nerwowego w obszarze krazenia kregowo-pod-
stawnego moze by¢ przyczyna LOC, ale zawsze wystepuja
tez objawy ogniskowe, zwykle ostabienie koficzyny, ataksja
z zaburzeniami chodu lub ruchéw koniczyn, zawroty gtowy,
podwdjne widzenie, oczoplas, dyzartria oraz dysfunkcja jamy
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ustnej i gardfa. Manifestacja kliniczna obejmujaca tylko jeden
z tych objawoéw wystepuje u < 1% pacjentéw z niedokrwie-
niem w obszarze krazenia kregowo-podstawnego [425].

8.1.4. Migrena

Omdlenia, w tym domniemane VVS i nietolerancja orto-
statyczna, czesciej wystepuja u pacjentéw z migreng, u kt6-
rych stwierdza sie wieksza czestos¢ wystepowania omdlefi
w ciggu cafego zycia, a nierzadko takze czeste wystepowanie
omdlen [426]. W tej grupie omdlenia i napady migreny rzadko
wystepuja jednoczesnie.

8.1.5. Katapleksja

Mianem katapleksji okresla sie niedowfad lub porazenie
wywotane przez emocje, zwykle $miech, ale mozliwych jest
tez wiele innych czynnikéw wyzwalajacych [427]. Pacjenci
s przytomni nawet wtedy, gdy naoczni $wiadkowie zdarze-
nia uznaja ich za nieprzytomnych, i nie wystepuje amnezja.
Katapleksja jest zasadnicza cecha narkolepsji, ktérej innymi
gléwnymi objawami sa nadmierna senno$¢ w ciggu dnia,
porazenie w momencie rozpoczecia si¢ snu oraz omamy
hipnagogiczne. Katapleksja moze zosta¢ btednie wzieta za
omdlenie, ale réwniez za PPS — w przebiegu tego ostatniego
moze wystepowac czesciowa $wiadomos¢ wydarzen, a upadki
w przebiegu katapleksji sa czeSciowo kontrolowane, poniewaz
porazenie nie musi by¢ od razu catkowite.

8.1.6. Napady padania

Pojecie napadéw padania (drop attacks) jest mylace,
poniewaz odnosi sie je zmiennie do choroby Meniére’a,
atonicznych napadéw padaczkowych oraz niewyjasnionych
upadkéw [387]. Swoisty stan réwniez okreslany mianem na-
padéw padania wystepuje u kobiet w srednim wieku (rzadko
mezczyzn), ktére nagle upadaja [428]. Zwykle pamietajg one
uderzenie o podtoze, ale natychmiast po tym incydencie sa
w stanie wstac.

8.2. BADANIA NEUROLOGICZNE

Szczegbtowy schemat badan neurologicznych wykony-
wanych w przypadku niewydolnosci uktadu autonomicznego
przedstawiono na rycinie 17.

8.2.1. Elektroencefalografia

U pacjentéw z omdleniem obraz EEG miedzy napadami
jest prawidfowy [410, 430]. Prawidtowe EEG miedzy napada-
mi nie pozwala wykluczy¢ padaczki, a EEG w padaczce musi
by¢ zawsze interpretowane w kontekscie klinicznym. Nie
zaleca sie EEG, jezeli najbardziej prawdopodobna przyczyna
TLOC pozostaje omdlenie, natomiast badanie to zaleca sie
wtedy, gdy prawdopodobng przyczyna jest padaczka lub
dane kliniczne sa niejednoznaczne. Badanie to jest réwniez
przydatne w celu rozpoznania PPS, jezeli rejestruje sie je
podczas wywotanego napadu.
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Ocena neurologiczna

Poziom®

Klasa?

Zalecenia

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

Ocena neurologiczna jest wskazana u pa-
cjentow, u ktérych podejrzewa sie, ze prze-
mijajgca utrata przytomnosci to napad

padaczkowy

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

Neurologiczne badania dodatkowe

Zalecenia Klasa? Poziom®

Zaleca sie MRI mézgu, jezeli badanie neuro-
logiczne wskazuje na parkinsonizm, ataksje
lub zaburzenie czynnosci poznawczej

Zaleca sie przesiewowe wykrywanie prze-
ciwciat paranowotworowych i przeciwciat
przeciwko receptorom acetylocholiny
w przypadkach ostrego lub podostrego
poczatku niewydolnosci uktadu autono-
micznego obejmujacej wiele aspektow jego
czynnosci [432, 433]

EEG, badanie ultrasonograficzne tetnic

szyi oraz tomografia komputerowa lub
MRI mézgu nie s3 wskazane w ramach
rutynowej oceny pacjentéw z omdleniem
[178, 435-440]

Dodatkowe wskazowki i perspektywa kliniczna

Dodatni wynik oznaczenia dowolnego przeciwciata paranowotworo-
wego lub przeciwciat przeciwko receptorom acetylocholiny powinien
sktoni¢ do dalszej diagnostyki w kierunku utajonego nowotworu

ztodliwego

EEG — elektroencefalogram; MRI — rezonans magnetyczny
*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

8.2.2. Tomografia komputerowa i rezonans
magnetyczny mozgu

Nalezy unika¢ wykonywania tomografii komputerowej
i MRl w przypadku niepowiktanego omdlenia. Jezeli badanie
neurologiczne wskazuje na parkinsonizm, ataksje lub zaburze-
nie czynnosci poznawczej, to zaleca sie¢ MRI. W przypadku
przeciwwskazar do jego wykonania zaleca sie tomografie kom-
puterowa w celu wykluczenia zmian ogniskowych w mézgu.

8.2.3. Obrazowanie naczyn

Nie ma badan wskazujacych na warto$¢ ultrasonografii
doplerowskiej tetnic szyjnych u pacjentéw z typowym omdle-
niem.
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Izolowana niewydolnos¢
ukladu autonomicznego

« Przeciwciata przeciwko
receptorom acetylocholiny
+ Przeciwciata zwigzane
z nowotworami (anty-Hu)
+ SPECT serca z '*|-MIBG

Wywiady
Poczatek objawow (objawy ostre, podostre, przewlekte, postepujace)
Lista lekéw (leki naczynioaktywne)

Pierwsza ocena
Ogodlne badanie przedmiotowe (serce, ptuca, brzuch, stan nawodnienia)
Préba ortostatyczna + testy czynnosci uktadu autonomicznego
Badanie neurologiczne

Niewydolnos¢ uktadu autonomicz-
nego + neuropatia obwodowa

« Badania przewodzenia nerwéw

« Badania laboratoryjne: morfologia krwi
obwodowej, glukoza na czczo, HbA, ,
przeciwciata anty-SS A i anty-SS B,
przeciwciata zwigzane z nowotworami
(anty-Hu, PCA-2, anty-CRMP-5),
elektroforeza biatek surowicy/moczu,
badanie w kierunku zakazenia HIV
Biopsja sztancowa skéry

Badania genetyczne: rodzinna
polineuropatia amyloidowa, dziedziczne
neuropatie czuciowe i autonomiczne
(jezeli dodatnie wywiady rodzinne)

Niewydolno$¢ uktadu
autonomicznego + zajecie
osrodkowego uktadu
nerwowego
(parkinsonizm,

ataksja, zaburzenie
czynnosci poznawczej)

« Obrazowanie mézgu (MRI)

« Testy czynnosci poznawczej

« Scyntygrafia z joflupanem
znakowanym jodem-123
(DaTSCAN)

Rycina 17. Diagnostyka niewydolnosci uktadu autonomicznego obejmujacej uktad sercowo-naczyniowy (zaadaptowane z: Fanciulli i wsp.
[429]); anty-CRMP-5 — przeciwciato przeciwko biatku typu 5 posredniczagcemu w odpowiedzi na kolapsyne (collapsin response mediator
protein 5); anty-Hu — przeciwciata przeciw jgdrom neuronéw typu 1; HbA, — hemoglobina Alc; HIV — ludzki wirus nabytego niedoboru
odpornosci; 'I-MIBG — metajodobenzylguanidyna znakowana jodem-123; MRI — rezonans magnetyczny; PCA-2 — autoprzeciwciato
przeciwko cytoplazmie komdrek Purkinjego typu 2 (Purkinje cell cytoplasmic autoantibody type 2); SPECT — tomografia emisyjna pojedyn-
czego fotonu; SS-A — antygen A zwigzany z zespotem Sjogrena; SS-B — antygen B zwigzany z zespotem Sjogrena

8.2.4. Badania laboratoryjne krwi

Ostry lub podostry poczatek niewydolnosci uktadu au-
tonomicznego obejmujacej wiele aspektow jego czynnosci
wskazuje na przyczyne paranowotworowa lub autoimmu-
nologiczna. Zaleca sie przesiewowe wykrywanie swoistych
przeciwciat paranowotworowych; najczestszymi takimi prze-
ciwcialami sa przeciwciata przeciw jadrom neuronéw typu 1
(anty-Hu), natomiast do innych naleza autoprzeciwciata
przeciwko cytoplazmie komérek Purkinjego typu 2 (anti-
-Purkinje cell cytoplasmic autoantibody type 2) i przeciwciata
przeciwko biatku typu 5 posredniczagcemu w odpowiedzi
na kolapsyne (anti-collapsin response mediator protein 5)
[431]. Seropozytywnos¢ pod wzgledem dowolnego z wyzej
wymienionych przeciwciat moze wiec skfania¢ do dalszych
badan w kierunku utajonego nowotworu (np. pozytronowa
tomografia emisyjna catego ciata po podaniu znakowanej
fluorodeoksyglukozy) [432].

Dodatni wynik oznaczenia przeciwciat przeciwko recep-
torom acetylocholiny jest serologiczng cecha charakterystyczng
autoimmunologicznej ganglionopatii autonomicznej (433, 434].
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9. Aspekty organizacyjne

OSRODEK DIAGNOSTYKI I LECZENIA

OMDLEN (PRZEMIJAJACEJ UTRATY

PRZYTOMNOSCI)
Od czasu publikacji wytycznych ESC z 2009 roku Grupa
Robocza Europejskiego Stowarzyszenia Zaburzen Rytmu
Serca (EHRA) opublikowata kolejne stanowisko ekspertow
dotyczace tworzenia wyspecjalizowanych osrodkéw diagno-
styki i leczenia omdleri (syncope unit) [63]. W tym stanowisku
przedstawiono pragmatyczne podejscie do uzasadnienia
funkcjonowania takich osrodkéw oraz stawianych im wy-
mogo6w. Stanowisko to jest skierowane do lekarzy i organéw

9.1.

administracyjnych zainteresowanych stworzeniem w swoim
szpitalu osrodka diagnostyki i leczenia omdlen, ktéry bedzie
spetnial standardy zaproponowane przez ESC, EHRA oraz
Towarzystwo Zaburzeri Rytmu Serca (Heart Rhythm Society).
Nizej przedstawiono zatozenia oraz dowody lezace u podfoza
zalecen odnoszacych sie do osrodkéw diagnostyki i leczenia
omdlen (tab. 11).
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Tabela 11. Gtéwne zasady funkcjonowania osrodka diagnostyki i leczenia omdlen (syncope unit)

* Osrodek diagnostyki i leczenia omdlen powinien odgrywac wiodaca role w oferowaniu $wiadczen dla pacjentow z omdleniami, a takze
w edukadji i szkoleniu personelu medycznego, ktory ma do czynienia z takimi pacjentami

Osrodek diagnostyki i leczenia omdlen powinien by¢ prowadzony przez klinicyste z odpowiednig wiedzg na temat przemijajgcej utraty przy-
tomnosci, a takze dysponowa¢ odpowiednim personelem dodatkowym (np. wyspecjalizowany personel pielegniarski) zaleznie od lokalnego
modelu $wiadczen

Osrodek diagnostyki i leczenia omdlen powinien zapewnia¢ podstawowe leczenie omdlenia odruchowego i hipotensji ortostatycznej, a takze
leczenie lub preferencyjny dostep do innych osrodkéw prowadzacych leczenie omdlen kardiogennych, upadkéw, psychogennego omdlenia
rzekomego oraz padaczki

Pacjenci powinni by¢ kierowani bezposrednio przez lekarzy rodzinnych, ze szpitalnych izb przyje¢, innych instytugji szpitalnych lub ambulato-
ryjnych badz zgtaszac sie samodzielnie zaleznie od stratyfikacji ryzyka. Zaleca sie stworzenie specjalnej sciezki szybkiego dostepu, z oddzielng
listg oczekujgcych i wyznaczonymi wizytami kontrolnymi

* W osrodkach diagnostyki i leczenia omdlen nalezy wykorzystywac wskazniki jakosci, wskazniki proceséw oraz pozadane cele w zakresie

wynikéw leczenia

9.1.1. Definicja osrodka diagnostyki
i leczenia omdlen

Osrodek diagnostyki i leczenia omdlen to instytucja
zapewniajaca wystandaryzowane podejicie do diagnostyki
i leczenia TLOC i pokrewnych objawéw, dysponujaca od-
rebnym personelem oraz dostepem do odpowiednich metod
diagnostycznych i terapeutycznych.

9.1.2. Definicja specjalisty diagnostyki
i leczenia omdlen

Specjaliste diagnostyki i leczenia omdlen (syncope spe-
cialist) definiuje sie jako osobe odpowiedzialng za catos¢
postepowania z pacjentem — od stratyfikacji ryzyka do
rozpoznania, leczenia i dalszej obserwacji, na podstawie
wystandaryzowanego protokofu. Specjalista diagnostyki i le-
czenia omdlen jest lekarzem, ktéry dysponuje wystarczajaca
wiedzg na temat wskazéwek z wywiadéw i danych z badania
przedmiotowego, aby umie¢ rozpozna¢ wszystkie gtéwne
postacie TLOC, wiacznie z nasladujacymi ja stanami, a takze
zespoly nietolerancji ortostatyczne;j.

9.1.3. Cele osrodka diagnostyki i leczenia omdlen

Mimo ze korzysci z funkcjonowania os$rodka diagno-
styki i leczenia omdlen lub specjalisty diagnostyki i leczenia
omdlert w r6znych systemach stuzby zdrowia nie poddano
rygorystycznej ocenie naukowej lub ekonomicznej, to
powszechnie przyjmuje sie, ze wyspecjalizowany osrodek
diagnostyki i leczenia omdler umozliwia poprawe poste-
powania u pacjentéw z TLOC — od stratyfikacji ryzyka do
rozpoznania, leczenia i dalszej obserwacji, a takze zapewnia
lepsza edukacje i wyszkolenie wszystkich zaangazowanych
stron. Jest prawdopodobne, Ze dalsze badania istotnie wptyna
na pewnos$¢ szacowania tego efektu.

9.1.4. Model osrodka diagnostyki i leczenia omdlen

Osrodek diagnostyki i leczenia omdleri powinien za-
pewnia¢ podstawowe leczenie omdlenia odruchowego
i OH, a takze leczenie lub preferencyjny dostep do innych
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oérodkéw prowadzacych leczenie omdleri kardiogennych,
upadkéw, omdlenia psychogennego oraz padaczki (tab. 12).
Badania dodatkowe i inne metody oceny dostepne w osrodku
diagnostyki i leczenia omdlerr wymieniono w tabeli 13.

9.1.5. Dostep i kierowanie pacjentow do osrodka
diagnostyki i leczenia omdlen

Pacjenci moga by¢ kierowani bezposrednio przez lekarzy
podstawowej opieki zdrowotnej, ze szpitalnych izb przyjec,
innych instytucji szpitalnych lub ambulatoryjnych badz
zglaszac sie samodzielnie. Zaleca sie stworzenie specjalnej
Sciezki szybkiego dostepu, z oddzielng lista oczekujacych
i wyznaczonymi wizytami kontrolnymi. W szczegé6lnosci
korzysci z takich Sciezek szybkiego dostepu (utatwiony do-
step z wyznaczeniem terminu wczesnej oceny), wyrazajace
sie zmniejszeniem czestosci hospitalizacji, powinni odnosi¢
pacjenci z grupy niskiego/umiarkowanego ryzyka trafiajacy
do izby przyje¢, ktérzy sa kierowani do osrodka diagnostyki
i leczenia omdlen albo bezposrednio z izby przyje¢ (bez
pobytu na oddziale obserwacyjnym), albo po krétkim po-
bycie na oddziale obserwacyjnym przy izbie przyje¢ (patrz
punkt 4.1.2).

9.1.6. Wyniki leczenia i wskazniki jakosci
Grupa Robocza EHRA [63] opracowata nastepujace

wstepne wskazniki jakosci, oparte na uzgodnieniach eks-

pertéw, jako przyblizone wskazéwki dla lekarzy praktykow:

1. bezwzgledna czestos¢ TLOC bez rozpoznanej przyczyny
powinna zosta¢ zmniejszona o 20%;

2. do szpitala z izby przyje¢ powinno by¢ przyjmowa-
nych < 20% pacjentéw z TLOC z grupy niskiego/umiar-
kowanego ryzyka;

3. osrodek diagnostyki i leczenia omdlei powinien za-
pewni¢ zmniejszenie kosztéw o 20% w pordéwnaniu ze
zwyklg praktyka i umozliwi¢ poprawe wynikéw leczenia
(tj. czestos¢ ponownych hospitalizacji z powodu omdle-
nia < 5% oraz < 20% pacjentéw leczonych stymulacja
z nawrotem omdlenia w rocznej obserwacji).
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Tabela 12. Struktura osrodka diagnostyki i leczenia omdlen

Personel osrodka diagnostyki i leczenia omdlen obejmuje:

1. jednego lub wiecej lekarzy dowolnej specjalnosdci, ktorzy sg specjalistami w zakresie diagnostyki i leczenia omdlen. Ze wzgledu na wielodyscy-
plinarny charakter postepowania w przypadku przemijajgcej utraty przytomnosci kazdy osrodek powinien wytonic¢ specjalistéw pracujacych
w oérodku diagnostyki i leczenia omdlen, a takze konsultantéw

2. dodatkowy personel fachowy zaangazowany w dalsze elementy opieki nad pacjentami z omdleniami. Moga to byc¢ lekarze, wyspecjalizo-
wany personel pielegniarski lub inny personel oferujacy wielodyscyplinarne umiejetnosci, a takze zapewniajacy wsparcie administracyjne.
Role odgrywane przez poszczegélnych cztonkdw zespotu moga byc rézne zaleznie od lokalnych okolicznosci i indywidualnych umiejetnosci.
Pielegniarki mogg odgrywa¢ wazng role w ocenie wstepnej, wizytach kontrolnych w przychodni, doborze badan dodatkowych (wigcznie
z testem pochyleniowym), a takze implantacji/zaktadaniu petlowych rejestratoréw EKG zgodnie z ustalonymi protokotami i miejscowymi
regulacjami prawnymi (patrz tab. 14)

3. biorac pod uwage to, ze o$rodek diagnostyki i leczenia omdler powinien by¢ zintegrowany w ramach organizacji szpitalnej, specjalisci
diagnostyki i leczenia omdlen oraz inny personel nie musza by¢ zatrudnieni na petnym etacie, ale czesto maja tez inne obowiazki zaleznie
od liczby pacjentéw diagnozowanych i leczonych w osrodku

Osrodek, schemat postepowania i sprzet

1. Osrodek diagnostyki i leczenia omdlen oferuje wiekszo$¢ Swiadczen pacjentom ambulatoryjnym, ale takze pacjentom trafiajagcym do izby
przyje¢ oraz pacjentom szpitalnym
2. Osrodek powinien funkcjonowad zgodnie z ustalonym schematem (protokotem) postepowania obejmujacym diagnostyke i leczenie, uzgod-
nionym przez wszystkie zaangazowane strony
3. Dostepne musza by¢ odpowiednio wyposazone pomieszczenia
4. Niezbedny sprzet/badania dodatkowe:
— 12-odprowadzeniowe EKG i 3-odprowadzeniowe monitorowanie EKG
— urzadzenie do nieinwazyjnego ciagtego (beat-to-beat) monitorowania BP z mozliwoscia rejestracji zapisu do pdzniejszej analizy
— stét do testow pochyleniowych
— aparaty do monitorowania holterowskiego/zewnetrzne rejestratory petlowe
— ILR?
— odczyt ILR
— 24-godz. monitorowanie BP
— podstawowe testy czynnosci uktadu autonomicznego
5. Wdrozone procedury dostepu do innych badan dodatkowych:
— echokardiografia
— badanie elektrofizjologiczne
— badania obcigzeniowe
— obrazowanie os$rodkowego uktadu nerwowego
6. Konsultacje specjalistyczne (kardiologia, neurologia, choroby wewnetrzne, geriatria, psychologia) w razie potrzeb

Leczenie

Pacjenci z omdleniem powinni by¢ leczeni pod opiekg osrodka diagnostyki i leczenia omdlen, chyba ze sa wymagane zewnetrzne umiejetnosci
i doswiadczenie

Zarzadzanie baza danych

Osrodek diagnostyki i leczenia omdlen musi prowadzi¢ i przechowywa¢ dokumentacje medyczna, ktéra powinna réwniez obejmowac dalszg
obserwacje pacjentow, jezeli jest to wiasciwe. Ta baza danych stworzy réwniez mozliwo$¢ wspdtpracy naukowej z innymi osrodkami diagnostyki
i leczenia omdlen

BP — cisnienie tetnicze; EKG — elektrokardiogram; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG
2|ILR moga wszczepiac albo lekarze pracujacy w osrodku diagnostyki i leczenia omdlen, albo — na ich zlecenie — kardiolodzy spoza o$rodka

9.2. SPECJALISTYCZNY PERSONEL
PIELEGNIARSKI OSRODKA DIAGNOSTYKI
1 LECZENIA OMDLEN
9.2.1. Definicja

Specjalistyczny personel pielegniarski osrodka diagnostyki
i leczenia omdleri definiuje sie jako do$wiadczony personel
dysponujacy wystarczajaca wiedza na temat danych z wywia-
déw i badania przedmiotowego, aby méc rozpoznaé wszyst-
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kie gtéwne postacie TLOC, a takze zespoty nietolerancji or-
tostatycznej. Specjalistyczny personel pielegniarski powinien
Scisle wspotpracowac ze specjalistami diagnostyki i leczenia
omdlen. Gtéwne kompetencje specjalistycznego personelu
pielegniarskiego obejmuja odpowiednio ukierunkowana
i wyspecjalizowang aktywnos¢ kliniczng, wystepowanie w roli
rzecznikéw pacjentéw, edukacje i szkolenie, prowadzenie
audytéw i badari naukowych, a takze konsultacje miedzy
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Tabela 13. Badania i metody oceny dostepne w osrodku diagnostyki i leczenia omdlen

Ocena wstepna

Wywiady i badanie przedmiotowe, w tym pomiary BP przez 3 min pionizacji®
12-odprowadzeniowe standardowe EKG

Dalsze badania i metody oceny (tylko jezeli wskazane)

Badania laboratoryjne krwi

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

Préby prowokacyjne

Masaz zatoki szyjnej, test pochyleniowy

Monitorowanie

Zewnetrzne petlowe rejestratory EKG, ILR, monitorowanie EKG przez 1-7 dni, monitorowanie BP przez 24-48 h

Testy czynnosci uktadu
autonomicznego

Préba stania, préba Valsalvy, préba gtebokiego oddychania, préba oziebienia i/lub ustalone procedury dostepu
do innych testéw czynnosci uktadu autonomicznego

Ocena kardiologiczna

Ustalone procedury dostepu do echokardiografii, badan obcigzeniowych, badania elektrofizjologicznego,
koronarografii

Ocena neurologiczna

Ustalone procedury dostepu do neurologicznych badan dodatkowych (tomografia komputerowa, rezonans
magnetyczny, EEG, wideo-EEG)

Ocena geriatryczna

Ustalone procedury dostepu do metod oceny ryzyka upadkéw (czynnosé¢ poznawcza, chod i rdwnowaga,
wzrok, czynniki srodowiskowe) oraz rehabilitacji w celu poprawy chodu i réwnowagi

Ocena psychologiczna

Ustalone procedury dostepu do konsultacji psychologicznej lub psychiatrycznej (problemy z zakresu zdrowia

lub psychiatryczna

psychicznego lub psychogenne omdlenie rzekome)

BP — cisnienie tetnicze; EEG — elektroencefalogram; EKG — elektrokardiogram; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG
20cena posturalnej tachykardii ortostatycznej moze wymaga¢ diuzszego okresu stania

przedstawicielami poszczegélnych dyscyplin i w obrebie
dyscyplin medycznych.

9.2.2. Rola i umiejetnosci specjalistycznego
personelu pielegniarskiego

Specjalistyczny personel pielegniarski powinien dyspo-
nowac umiejetnosciami w zakresie przeprowadzania/wy-
konywania i interpretacji usystematyzowanych wywiadéw,
12-odprowadzeniowego EKG, rutynowych badan laborato-
ryjnych krwi, testu pochyleniowego, préby aktywnego stania,
testow czynnosci ukfadu autonomicznego, monitorowania
EKG (monitorowanie holterowskie i/lub zewnetrzne petlowe
rejestratory EKG), ABPM, monitorowania leczenia za po-
moca ILR, a takze pézniejszych decyzji dotyczacych loséw
pacjentéw i monitorowania odpowiedzi na leczenie. Inne
umiejetnosci, np. kontrola stymulatoréw, beda zaleze¢ od
przyjetego modelu $wiadczer. Obowiazki specjalistycznego
personelu pielegniarskiego moga obejmowa¢ nadzér nad
kontrolg czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego u pa-
cjentow w trakcie dalszej obserwacji w przychodni, badanie
i monitorowanie czynnosci ukfadu autonomicznego, udziat
w leczeniu VVS i OH (w tym edukacje w zakresie PCM),
a takze obstuge zewnetrznych i wewnetrznych petlowych
rejestratorow EKG, monitoréw holterowskich i aparatéw do
ABPM [63] (tab. 14).

Specjalistyczny personel pielegniarski powinien od-
grywac wazna role w opracowywaniu i realizacji strategii
i proceséw komunikacji miedzy wszystkimi zaangazowanymi
stronami w obrebie osrodka diagnostyki i leczenia omdlen
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— w tym pacjentami i lekarzami — a takze zasadnicza role
w edukagji i szkoleniu razem ze specjalistami diagnostyki
i leczenia omdlen. Specjalistyczny personel pielegniarski po-
winien by¢ zaangazowany w regularne audyty oraz zbieranie
danych w celu uzyskania informacji na temat wskaznikéw
jakosci. Dalsze wskazéwki — patrz wideo w czesci 11
praktycznych instrukcji dostepnych w internecie (patrz strona
internetowa KP).

Mimo ze zestaw umiejetnosci specjalistycznego
personelu pielegniarskiego nie zostal poddany rygory-
stycznej ocenie naukowej lub ekonomicznej, przyjmuje
sie powszechnie, ze specjalistyczny personel pielegniar-
ski powinien dysponowa¢ umiejetnosci niezbednymi do
oceny i leczenia omdlei oraz innych postaci przemijajacej
utraty przytomnosci. Konieczne sa dalsze badania w celu
wykazania korzysci.

10. Podsumowanie
— zasady postepowania

Grupa Robocza ESC sformufowata 19 prostych zasad
diagnostyki i postepowania u pacjentéw z TLOC zgodnie
z wytycznymi ESC dotyczacymi rozpoznawania i leczenia
omdler na rok 2018:

ROZPOZNANIE: OCENA WSTEPNA
1. Podczas oceny wstepnej nalezy odpowiedzie¢ na naste-
pujace cztery gféwne pytania:
* Czy rozwazane zdarzenie byto incydentem TLOC?

www.kardiologiapolska.pl
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Tabela 14. Rola lekarzy i innego personelu w wykonywaniu procedur i badan dodatkowych

Procedura lub badanie

Lekarz osrodka

diagnostyki

i leczenia omdlen

Inny personel
osrodka diagnostyki
i leczenia omdlen

Personel spoza
osrodka diagnostyki
i leczenia omdlen

Wywiady X

Standaryzowane wywiady (np. zastosowanie technologii "

i algorytméw informatycznych)

12-odprowadzeniowe EKG X

Badania krwi X

Echokardiografia i inne metody obrazowe X
Masaz zatoki szyjnej X

Proba aktywnego stania X

Test pochyleniowy (x)? X

Podstawowe testy czynnosci uktadu autonomicznego X

Monitorowanie EKG (holterowskie, zewnetrzne petlowe o "

rejestratory EKG): wykonywanie badan i interpretacja

ILR X (x)°

Monitorowanie na odlegtos¢ X

Inne badania kardiologiczne (badania obcigzeniowe, y
badanie elektrofizjologiczne, koronarografia)

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

Wszczepianie stymulatoréw i ICD, ablacja przezcewnikowa X
Edukacja pacjentdw, trening metodami biologicznego sprze-

zenia zwrotnego* oraz instruktaz w zakresie fizycznych ma- X X

newrdéw przeciwdziatajgcych obnizeniu cisnienia tetniczego

Ostateczna ocena i sporzadzanie dokumentagji klinicznej X

Komunikacja z pacjentami, lekarzami kierujgcymi, innymi “ "

zaangazowanymi stronami

Dalsza obserwacja X X

EEG — elektroencefalogram; EKG — elektrokardiogram; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG
2Lekarz nie musi przebywa¢ w pomieszczeniu, w ktérym wykonuje sie badania, ale lekarz odpowiednio wyszkolony w zakresie resuscytacji musi pozostawac

w poblizu
®Obecnie tylko w niewielu krajach

Biologiczne sprzezenie zwrotne oznacza, ze sesja treningu w zakresie fizycznych manewrdw przeciwdziatajgcych obnizeniu cisnienia tetniczego obejmuje zwrotne
przekazywanie pacjentowi informacji z urzadzenia do ciggtego monitorowania cisnienia tetniczego. Kazdy manewr jest demonstrowany i objasniany. Manewry
pacjent ¢wiczy pod nadzorem, a natychmiastowe zwrotne przekazywanie zarejestrowanych parametréw umozliwia optymalizacje sposobu wykonywania manewru

Jezeli wystapita TLOC, to czy miata ona charakter omdle-
nia, czy nie?

W przypadku podejrzenia omdlenia — czy mozna
dokona¢ jednoznacznego rozpoznania etiologicznego?
Czy dostepne sa dane wskazujace na wysokie ryzyko
incydentu sercowo-naczyniowego lub zgonu?

Podczas oceny incydentu TLOC, ktérej dokonuje sie
w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym, na-
lezy odpowiedzie¢ na nastepujace trzy gféwne pytania:
Czy wystepuje powazna przyczyna, ktéra mozna ziden-
tyfikowac?

Jezeli przyczyna jest niepewna, to jakie jest ryzyko po-
waznych niepomyslnych nastepstw?

Czy pacjent powinien zosta¢ przyjety do szpitala?

www.kardiologiapolska.pl

Od wszystkich pacjentéw nalezy zebra¢ pefne wywiady,
przeprowadzi¢ badanie przedmiotowe (wlacznie z pomia-
rem BP w pozydji stojacej) i zarejestrowac standardowe EKG.
U pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka nalezy niezwfocz-
nie rozpocza¢ monitorowanie EKG (na t6zku monitoro-
wanym lub za pomocg telemetrii), jezeli podejrzewa sie
omdlenie spowodowane arytmia.

Nalezy wykona¢ badanie echokardiograficzne, jezeli
uprzednio rozpoznano chorobe serca lub uzyskano dane
wskazujace na strukturalng chorobe serca badz omdlenie
wynikajace z przyczyny sercowo-naczyniowe;.

Nalezy wykona¢ CSM u pacjentéw w wieku > 40 lat
z omdleniem o niejasnej przyczynie, ktérego charakte-
rystyka odpowiada mechanizmowi odruchowemu.
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Nalezy wykona¢ test pochyleniowy w przypadku po-
dejrzenia omdlenia odruchowego lub spowodowanego
przyczyng ortostatyczng.

Nalezy wykona¢ badania laboratoryjne krwi, jezeli
jest to wskazane klinicznie, np. hematokryt i liczba
krwinek czerwonych, gdy podejrzewa sie krwawienie,
wysycenie krwi tetniczej tlenem i gazometrie, kiedy
podejrzewa sie hipoksje, stezenie troponiny, jezeli
podejrzewa sie omdlenie zwiazane z niedokrwieniem
serca, stezenie dimeru D, kiedy podejrzewa sie zato-
rowos¢ ptucna itd.

ROZPOZNANIE: DALSZE BADANIA

9.

10.

11.

12.

13.

Nalezy przeprowadzi¢ diugotrwate monitorowanie
EKG (za pomoca zewnetrznego lub wszczepialnego
rejestratora) u pacjentéw z nawracajacym ciezkim,
niewyjasnionym omdleniem spetniajacych wszystkie
3 ponizsze warunki:

cechy kliniczne lub obraz EKG sugeruja omdlenie spo-
wodowane arytmia;

istnieje duze prawdopodobieristwo ponownego wysta-
pienia omdlenia w ciagu rozsadnego czasu;

pacjent moze odnie$¢ korzy$¢ ze swoistego leczenia,
jezeli zostanie ustalona przyczyna omdlenia.

Nalezy wykona¢ EPS u pacjentéw z niewyjasnionym
omdleniem i blokiem dwuwiazkowym (zagrazajacy blok
AV wysokiego stopnia) lub podejrzeniem tachyarytmii.
Nalezy wykonac¢ prébe wysitkowa u pacjentéw, u ktérych
incydent omdlenia wystapit podczas wysitku fizycznego
lub wkrétce po nim.

Nalezy rozwazy¢ podstawowe testy czynnosci ukfadu
autonomicznego (préba Valsalvy i préba gtebokiego od-
dychania) i ABPM w celu oceny czynnosci uktadu autono-
micznego u pacjentdw z podejrzeniem neurogennej OH.
Nalezy rozwazy¢ rejestracje wideo (w domu lub w szpita-
lu) w przypadku TLOC, jezeli podejrzewa sig, Zze incydent
ten nie miat charakteru omdlenia.

LECZENIE

14.

15.
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U wszystkich pacjentéw z omdleniem odruchowym lub
OH wskazane sa: objasnienie rozpoznania, uspokojenie
chorego, wyjasnienie ryzyka nawrotu, a takze udzielenie
wskazéwek, w jaki sposéb unika¢ czynnikéw i sytuacji
wywotujacych. Te srodki sa podstawa leczenia i wywieraja
duzy wplyw na zmniejszenie czestosci wystepowania
ponownych omdlef.

U pacjentéw z ciezkimi postaciami omdlenia odrucho-
wego nalezy wybrac jedna lub wiecej sposréd nastepu-
jacych dodatkowych swoistych metod leczenia zaleznie
od cech klinicznych:

* midodryne lub fludrokortyzon u mtodych pacjentéow

z fenotypem niskiego BP;
* manewry przeciwdziatajace obnizeniu BP (w razie

16.

17.

18.

19.

potrzeby wtacznie z treningiem pionizacyjnym)
u mfodych pacjentéw z objawami prodromalnymi;

* strategie postepowania zaleznego od wynikéw moni-
torowania za pomoca ILR u wybranych pacjentéw bez
objawéw prodromalnych lub z jedynie krétkotrwatymi
objawami prodromalnymi;

* przerwanie/zmniejszenie intensywnosci leczenia hipo-
tensyjnego, z rezygnacja z docelowego skurczowego
BP wynoszacego 140 mm Hg, u starszych pacjentoéw
z nadci$nieniem;

* wszczepienie stymulatora u starszych pacjentow
z przewazajacym mechanizmem kardiodepresyjnym.

U pacjentéw z OH nalezy wybra¢ jedna lub wiecej

sposrod nastepujacych dodatkowych swoistych metod

leczenia zaleznie od ciezkosci stanu klinicznego:

* edukacje dotyczaca modyfikacji stylu zycia;

* odpowiednie nawodnienie i spozycie soli;

* przerwanie/zmniejszenie intensywnosci leczenia hi-
potensyjnego;

* manewry przeciwdziatajace spadkowi BP;
* pasy na brzuch i/lub poriczochy uciskowe;
* sypianie w t6zku z uniesionym wezgfowiem;
* midodryne lub fludrokortyzon.
Nalezy zadba¢ o to, aby u wszystkich pacjentow
z omdleniem kardiogennym zastosowa¢ swoiste le-
czenie arytmii i/lub choroby podstawowej bedacej
przyczyng omdlenia.
Nalezy oceni¢ potencjalne korzysci i szkody w zwiazku
z wszczepieniem ICD u pacjentéw z niewyjasnionym
omdleniem z grupy wysokiego ryzyka SCD (np. pacjen-
tow z dysfunkcja skurczowa lewej komory, HCM, ARVC
lub dziedziczng choroba arytmogenna). W takiej sytuacji
niewyjasnione omdlenie definiuje sie jako omdlenie,
ktére nie spetnia zadnego kryterium diagnostycznego
klasy | podanego w tabelach z zaleceniami w niniejszych
wytycznych i uwaza sie je za omdlenie o prawdopodob-
nej przyczynie arytmicznej.
Jezeli powyzsze reguty zawioda lub nie mozna ich
odnosi¢ do konkretnego pacjenta, to trzeba ponownie
oceni¢ proces diagnostyczny i rozwazy¢ alternatywne
sposoby leczenia. Nalezy pamieta¢ o tym, ze wytyczne
petnia tylko role doradcza. Mimo Zze ich podstawg sa
najlepsze dostepne dowody z badari naukowych, to
leczenie powinno by¢ dostosowane do indywidualnych
potrzeb pacjenta.

11. Luki w dowodach i dziedziny

przysztych badan

Lekarze odpowiedzialni za postepowanie u pacjentéw

TLOC czesto musza podejmowac decyzje terapeutyczne
bez podstawy w postaci odpowiednich dowodéw z ba-
dan naukowych lub uzgodnionej opinii ekspertéw. Nizej
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zamieszczono krétka liste wybranych, czesto spotykanych
problemoéw, ktére zastuguja na ocene w przysztych bada-
niach klinicznych.

ROZPOZNANIE: LUKA MIEDZY NAJLEPSZYMI
DOSTEPNYMI DOWODAMI Z BADAN
NAUKOWYCH A POTRZEBA UPOWSZECHNIENIA
TYCH KONCEPC]JI W PRAKTYCE KLINICZNE]
Obserwuje sie duza zmiennos$¢ praktyki oceny omdlen,

a takze postepowania zgodnego z zaleceniami zawartymi

w opublikowanych wytycznych. Brak systematycznego

podejscia do oceny TLOC wiaze sie z wiekszymi kosztami

opieki zdrowotnej i socjalnej, niepotrzebnymi hospitalizacjami

i procedurami diagnostycznymi, wydtuzeniem hospitalizacji,

mniejsza czestoscia ustalenia rozpoznania przyczyny, a takze

wieksza czestoscig btednych rozpoznar i nawrotéw objawéw.
Potrzebne sa zatem:

1. duze badania kliniczne, w ktérych zostanie oceniona
warto$¢ diagnostyczna wystandaryzowanego, usys-
tematyzowanego podej$cia opartego na wytycznych,
a takze stopien przestrzegania tych zalecen w praktyce.
Mimo odpowiedniego zalecenia zawartego w wytycz-

nych ESC dotyczacych omdlen osrodki diagnostyki i leczenia

omdlen nie sa powszechnie tworzone w praktyce kliniczne;j.

Przeszkody utrudniajace tworzenie takich osrodkéw obejmuja

brak odpowiednich zasobéw, brak odpowiedniego wyszkolo-

nego personelu, a takze zfozony obraz kliniczny, ktéry spra-
wia, ze pacjenci trafiajg do r6znych instytucji stuzby zdrowia

i wymagaja zaangazowania personelu roznych specjalnosci.

Dowody na przydatnos¢ osrodkéw diagnostyki i leczenia

omdlen pozostaja dyskusyjne.
Potrzebne sa zatem:

2. duze badania kliniczne, w ktérych zostanie oceniona
przewaga postepowania prowadzonego w wyspecja-
lizowanych osrodkach diagnostyki i leczenia omdlen
w poréwnaniu z konwencjonalnym postepowaniem.

ROZPOZNANIE: POTRZEBA NOWYCH TESTOW

DIAGNOSTYCZNYCH I URZADZEN
Rejestracja BP ma zasadnicze znaczenie w wiekszosci

sytuacji klinicznych zwigzanych z TLOC i dostarczy waz-

nych informacji dla leczenia omdlen. Niestety, obecne
systemy do dfugoterminowej rejestracji BP (lub zastepczych
parametréw) nie sg optymalne dla potrzeb diagnostycznych

w ocenie omdlen.

Potrzebne sa zatem:

3. opracowanie i walidacja nowych wieloparametrycz-
nych urzadzen diagnostycznych, ktére beda mogly
rejestrowac rytm serca i BP (oraz, by¢ moze, inne
parametry fizjologiczne, takie jak wysycenie krwi tle-
nem w krazeniu mézgowym oraz EEG) w momencie
wystapienia incydentu omdlenia.

www.kardiologiapolska.pl

LECZENIE: BRAK DOWODOW SKUTECZNOSCI

WIEKSZOSCI DOSTEPNYCH METOD LECZENIA
Przeprowadzono jedynie kilka matych RCT dotyczacych

leczenia omdlenia. Ponadto nawroty omdlenia sg nieprzewi-

dywalne, a czesto$¢ ich wystepowania czesto zmniejsza sie
samoistnie po dokonaniu oceny klinicznej, nawet jezeli nie
zastosuje sie swoistego leczenia. Konsekwencjg tego samo-
istnego zmniejszenia czestosci wystepowania omdlen jest to,
ze kazde leczenie majace zapobiega¢ omdleniom wydaje
sie bardziej skuteczne niz w rzeczywistosci, co sprawia, ze
wyniki badan obserwacyjnych dotyczacych leczenia maja
watpliwa wartos¢, jezeli nie ma grupy kontrolnej. Zadne
leczenie nie moze byc¢ skuteczne u wszystkich pacjentéw.

Wszystkie metody leczenia powinny by¢ oceniane w jedno-

rodnych podgrupach.

Istnieje wiec duza i pilna potrzeba przeprowadzenia
RCT, w ktdrych zostanie oceniona skuteczno$¢ nastepujacych
strategii i metod leczenia:

4. farmakoterapia ukierunkowana na poszczegélne pod-
grupy omdlenia odruchowego;

5. stymulatoroterapia ukierunkowana na poszczegélne
podgrupy omdlenia odruchowego w mechanizmie kar-
diodepresyjnym;

6. farmakoterapia omdlenia zaleznego od OH;

7. leczenie za pomoca ICD ukierunkowane na poszcze-
golne podgrupy pacjentéw z niewyja$nionym omdle-
niem z grupy ryzyka SCD.

LECZENIE: POTRZEBA NOWYCH METOD

LECZENIA
Istnieje potrzeba rozwoju medycyny spersonalizowane;j.

Postep wiedzy na temat mechanizméw biochemicznych leza-

cych u podtoza okreslonych postaci omdlenia odruchowego

umozliwi opracowanie nowych metod leczenia w takich
szczegblnych sytuacjach. Na przyktad ostatnio zidentyfi-
kowano fenotypy matego stezenia adenozyny oraz matego
stezenia noradrenaliny.

Potrzebne sa zatem:

8. randomizowane préby kliniczne dotyczace skuteczno-
§ci teofiliny (i innych antagonistéw ksantyny) w omdle-
niu z malym stezeniem adenozyny oraz inhibitoréw
transportu noradrenaliny w omdleniu z matym steze-
niem noradrenaliny.

Omdlenie jest przemijajacym zjawiskiem. Idealne leczenie
powinno sie wiec stosowac tylko wtedy, gdy jest potrzebne.
Potrzebne sa zatem:

9. randomizowane préby kliniczne dotyczace stosowania
swoistego leczenia na zyczenie, opartego na wykorzy-
staniu swoistych sensoréw, 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 najwazniejszych zalecen

Zalecenia Klasa? PoziomP

Kryteria diagnostyczne podczas oceny wstepnej

Omdlenie wazowagalne jest bardzo prawdopodobne, jezeli omdlenie jest wywotywane przez bél, strach lub pozy-
cje stojacq i wiagze sie z typowymi narastajgcymi objawami prodromalnymi (zbledniecie, wzmozona potliwos¢ i/lub
nudnosci) [8, 13-17]

Sytuacyjne omdlenie odruchowe jest bardzo prawdopodobne, jezeli omdlenie wystepuje podczas dziatania lub bez-

posrednio po wystapieniu swoistych czynnikéw wyzwalajacych, ktére wymieniono w tab. 3 [8, 13-17]

Omdlenie spowodowane OH jest potwierdzone, jezeli omdlenie wystepuje w pozycji stojacej i jednoczesnie stwierdza
sie istotng OH [18-24]

Omdlenie spowodowane arytmig jest wysoce prawdopodobne, jezeli w EKG stwierdza sie [25-39]:

* utrzymujaca sie bradykardie zatokowa < 40/min lub pauzy w obrebie rytmu zatokowego > 3 s w stanie czuwania
i u osoby niewytrenowanej fizycznie

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

* naprzemiennie wystepujacy blok lewej i prawej odnogi peczka Hisa

* VT lub szybka napadowa tachyarytmie nadkomorowa

* nieutrwalone epizody wieloksztattnego VT oraz wydtuzenie lub skrécenie odstepu QT

* zaburzenia czynnosci stymulatora lub ICD z pauzami

Postepowanie u pacjentéw po omdleniu w szpitalnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym

Zaleca sie, aby pacjentdéw z cechami niskiego ryzyka, u ktérych prawdopodobnie wystapito omdlenie odruchowe
lub sytuacyjne badz omdlenie spowodowane OH, wypisywac ze szpitalnej izby przyje¢/oddziatu ratunkowego
[27, 35, 36, 49-54, 58, 62, 69]

Zaleca sie, aby u pacjentéw z cechami wysokiego ryzyka dokonywac wczesnej i intensywnej oceny w osrodku diagno-

styki i leczenia omdlen (syncope unit) lub na oddziale obserwacyjnym szpitalnej izby przyje¢/oddziatu ratunkowego
(jezeli taki oddziat jest dostepny) badz ich hospitalizowa¢ [26, 27, 35, 36, 44-46, 50, 55-57, 59, 60, 70-76]

Zaleca sie, aby pacjentéw, u ktérych nie stwierdza sie cech ani wysokiego, ani niskiego ryzyka, obserwowac¢ w szpi-
talnej izbie przyje¢/na oddziale ratunkowym lub w osrodku diagnostyki i leczenia omdlen (syncope unit), zamiast
hospitalizowa¢ [40, 63-65, 77]

Masaz zatoki szyjnej

Masaz zatoki szyjnej jest wskazany u pacjentéw w wieku > 40 lat z omdleniem o niejasnej etiologii, ktérego cha-
rakterystyka odpowiada mechanizmowi odruchowemu [92-94]

Zespot zatoki szyjnej jest potwierdzony, jezeli masaz zatoki szyjnej wywotuje bradykardie (asystolie) i/lub obnizenie
BP, ktore prowadzg do wystgpienia takich samych objawdw, jak te wystepujace spontanicznie, a cechy kliniczne
u pacjenta odpowiadaja odruchowemu mechanizmowi omdlenia [89, 90, 92, 93, 98-102]

Préba aktywnego stania

Powtarzane pomiary BP sfigmomanometrem i czestosci rytmu serca w pozycji stojacej oraz podczas aktywnego stania
przez 3 min s wskazane podczas wstepnej oceny omdlenia [20, 103, 104]

Omdlenie spowodowane OH jest potwierdzone, jezeli BP skurczowe obnizyto sie 0 > 20 mm Hg lub BP rozkurczowe
obnizyto sie 0 > 10 mm Hg w poréwnaniu z warto$cig poczatkowa badz BP skurczowe obnizyto sie do < 90 mm Hg
i wystapity takie same objawy, jak te wystepujace spontanicznie [6, 20, 103, 104]

Monitorowanie EKG

Niezwtoczne monitorowanie w warunkach szpitalnych (na tézku monitorowanym lub za pomocg telemetrii) jest
wskazane u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka (zgodnie z definicjg w tab. 6).

Stosowanie ILR jest wskazane we wczesnej fazie oceny pacjentdw z nawracajacymi omdleniami o niejasnej przyczynie,
niespetniajacych kryteridw wysokiego ryzyka (wymienionych w tab. 6) oraz z duzym prawdopodobiefstwem nawrotu
incydentu w okresie do wyczerpania sie baterii urzadzenia [175, 176, 181-184, 202]; dodatkowa tab. 5 — patrz
uzupetniajace dane, strona internetowa KP

Stosowanie ILR jest wskazane u pacjentdw spetniajacych kryteria wysokiego ryzyka (wymienione w tab. 6), jezeli
doktadna ocena nie wykazata przyczyny omdlenia ani nie doprowadzita do zastosowania swoistego leczenia, a nie
ma konwencjonalnych wskazah do wszczepienia ICD w ramach prewencji pierwotnej lub wszczepienia stymulatora
[174, 180, 187, 188, 195]; dodatkowe tab. 5 i 6 — patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP
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Omdlenie spowodowane arytmia jest potwierdzone, jezeli stwierdzono korelacje miedzy omdleniem a arytmia (bra-
dyarytmia lub tachyarytmia) [172, 184-186, 188, 200]
Badanie elektrofizjologiczne

U pacjentdw z omdleniem i przebytym zawatem serca lub innym stanem zwigzanym z obecnoscig blizny w miesniu
sercowym badanie elektrofizjologiczne jest wskazane, jezeli po nieinwazyjnej ocenie omdlenie pozostaje niewyja-
Snione [218]

U pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem i blokiem dwuwigzkowym wszczepienie stymulatora jest wskazane
w przypadku odstepu H-V w warunkach spoczynkowych > 70 ms badz wystgpienia bloku Il lub Il stopnia w obrebie
uktadu Hisa-Purkinjego podczas stymulacji przedsionkéw ze stopniowo zwiekszang czestoscig lub podczas préby
farmakologicznej [188, 214-217, 221]

U pacjentdw z niewyjasnionym omdleniem i przebytym zawatem serca lub innym stanem zwigzanym z obecnoscia
blizny w miesniu sercowym zaleca sie, aby postepowanie w przypadku wywotania utrwalonego jednoksztattnego
VT byto zgodne z obecnymi wytycznymi ESC dotyczacymi komorowych zaburzen rytmu [46]

U pacjentéw bez strukturalnej choroby serca z omdleniem poprzedzonym nagtym i krétkotrwatym kotataniem serca
zaleca sie, aby postepowanie w przypadku wywotania tachyarytmii nadkomorowej z szybka czynnoscig komér lub
VT, ktére powoduja wystapienie objawowego obnizenia BP lub innych takich samych objawdw, jak te wystepujace
spontanicznie, byto zgodne z obecnymi wytycznymi ESC [46, 222]

Echokardiografia

Echokardiografia jest wskazana w celu ustalenia rozpoznania i stratyfikacji ryzyka u pacjentéw z podejrzeniem
strukturalnej choroby serca [235, 236]

Préba wysitkowa

Proba wysitkowa jest wskazana u pacjentdw, u ktdrych omdlenie wystapito podczas wysitku fizycznego lub wkrétce
po nim

Omdlenie spowodowane blokiem AV Il lub Il stopnia jest potwierdzone, jezeli blok AV wystapi podczas wysitku,
nawet bez omdlenia [253-257]

Omdlenie odruchowe jest potwierdzone, jezeli omdlenie zostanie ponownie wywotane bezposrednio po wysitku
w sytuacji znacznego obnizenia BP [250-252]

Leczenie omdlenia odruchowego

U wszystkich pacjentow wskazane sa: objasnienie rozpoznania, uspokojenie chorego, wyjasnienie ryzyka nawrotu,
a takze unikanie czynnikdéw i sytuacji wywotujgcych; dodatkowa tab. 10 — patrz uzupetniajgce dane, strona inter-
netowa KP

Beta-adrenolityki nie s3 wskazane [279, 280]

Stymulacja serca nie jest wskazana, jezeli nie udokumentowano mechanizmu kardiodepresyjnego [299, 300]

Leczenie OH

U wszystkich pacjentéw wskazane s3: objasnienie rozpoznania, uspokojenie chorego, wyjasnienie ryzyka nawrotu,
a takze unikanie czynnikow i sytuacji wywotujgcych

Wskazane sg odpowiednie nawodnienie i podaz soli [310, 311]

Leczenie omdlenia spowodowanego zaburzeniami rytmu serca

Stymulacja serca jest wskazana, jezeli wykazano zaleznos¢ miedzy omdleniem a objawowg bradykardig [200,
210-212, 255, 334-338, 341]

Stymulacja serca jest wskazana u pacjentéw z przemijajacym/napadowym blokiem AV Il lub Il stopnia (wiacznie

z migotaniem przedsionkéw z wolng czynnoscig komor), nawet jezeli nie udokumentowano korelacji miedzy obja-
wami a obrazem EKG

Stymulacja serca nie jest wskazana u pacjentdéw z odwracalnymi przyczynami bradykardii

Stymulacja serca jest wskazana u pacjentow z omdleniem, blokiem dwuwigzkowym oraz dodatnim wynikiem badania
elektrofizjologicznego lub blokiem AV udokumentowanym za pomoca ILR [188, 217]

Ablacja przezcewnikowa jest wskazana u pacjentéw z omdleniem z powodu tachyarytmii nadkomorowej lub VT
w celu zapobiegania nawrotom omdlen

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentdw z omdleniem z powodu VT i LVEF < 35% [46]

Wszczepienie ICD jest wskazane u pacjentéw z omdleniem i przebytym zawatem serca, u ktérych wywotano VT
podczas badania elektrofizjologicznego [218]
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Wskazania do wszczepienia ICD u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem i dysfunkcja skurczowa lewej komory

Leczenie za pomoca ICD zaleca sie w celu zmnigjszenia czestosci wystepowania nagtych zgonéw sercowych u pacjen-
téw z objawowa niewydolnoscig serca (Il klasa wg NYHA) i LVEF < 35% po > 3 miesigcach optymalnego leczenia
zachowawczego, u ktérych mozna oczekiwad przezycia > 1 roku w dobrym stanie czynnosciowym [46]

Omdlenie u pacjentéw z chorobami wspoétistniejacymi i zespotem kruchosci

U starszych pacjentéw zaleca sie wieloczynnikowa ocene i interwencje, poniewaz moze u nich wystepowac wiecej
niz jedna mozliwa przyczyna omdlenia i niewyjasnionego upadku [33, 372-374, 376-380]

Ocena neurologiczna

dolnoscia uktadu autonomicznego

Ocena neurologiczna jest wskazana w celu oceny choroby podstawowej, kiedy omdlenie jest spowodowane niewy-

AV — przedsionkowo-komorowy; BP — cisnienie tetnicze; EKG — elektrokardiogram; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; H-V — czas przewo-
dzenia przez widkna Hisa-Purkinjego; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG; LVEF — frakcja wyrzutowa
lewej komory; NYHA — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; OH — hipotensja ortostatyczna; VT — czestoskurcz komorowy

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

13. Uzupetniajace dane
i praktyczne instrukcje

dostepne w internecie

Uzupetniajace dane (Supplementary Data) z dodatko-
wymi tabelami uzupetniajagcym zasadniczy tekst wytycznych,
a takze praktyczne instrukcje dostepne w internecie (Web
Practical Instructions) — dodatkowy dokument zawierajacy
sfowniczek definicji réznych terminéw zwiazanych z omdle-
niem, zapisy krzywych, filmy wideo, algorytmy i listy kontrolne
— sa dostepne na stronach internetowych czasopism , Euro-
pean Heart Journal” oraz ,Kardiologia Polska” (KP), a takze
na stronie internetowej ESC pod adresem: www.escardio.
org/guidelines.

14. Dodatek

Komisja ESC ds. Wytycznych Postepowania (CPG):
Stephan Windecker (przewodniczacy) (Szwajcaria), Victor
Aboyans (Francja), Stefan Agewall (Norwegia), Emanuele
Barbato (Wtochy), Héctor Bueno (Hiszpania), Antonio Coca
(Hiszpania), Jean-Philippe Collet (Francja), loan Mircea Co-
man (Rumunia), Veronica Dean (Francja), Victoria Delgado
(Holandia), Donna Fitzsimons (Wielka Brytania), Oliver Gaem-
perli (Szwajcaria), Gerhard Hindricks (Niemcy), Bernard lung
(Francja), Peter Juni (Kanada), Hugo Albert Katus (Niemcy),
Juhani Knuuti (Finlandia), Patrizio Lancellotti (Belgia), Christo-
phe Leclercq (Francja), Theresa McDonagh (Wielka Brytania),
Massimo Francesco Piepoli (Wtochy), Piotr Ponikowski (Pol-
ska), Dimitrios J. Richter (Grecja), Marco Roffi (Szwajcaria),
Evgeny Shlyakhto (Rosja), Miguel Sousa Uva (Portugalia), lain
A. Simpson (Wielka Brytania), Jose Luis Zamorano (Hiszpania).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne nalezace do
ESC, ktére aktywnie uczestniczyly w recenzowaniu ,Wy-
tycznych ESC dotyczacych rozpoznawania i leczenia omdlen
(2018)":
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Austria: Austrian Society of Cardiology, Franz Xaver
Roithinger; Belgia: Belgian Society of Cardiology, Yves
Vandekerckhove; Biatorus: Belorussian Scientific Society of
Cardiologists, Alexandr Chasnoits; Butgaria: Bulgarian Society
of Cardiology, Vasil B. Traykov; Chorwacja: Croatian Cardiac
Society, Davor Puljevic; Cypr: Cyprus Society of Cardiolo-
gy, Elias Papasavvas; Czarnogodra: Montenegro Society of
Cardiology, Mihailo Vukmirovi¢; Dania: Danish Society of
Cardiology, Henning Mglgaard; Egipt: Egyptian Society of Car-
diology, Mostafa Nawar; Federacja Rosyjska: Russian Society
of Cardiology, Tatyana Tyurina; Finlandia: Finnish Cardiac
Society, Hannu Parikka; Francja: French Society of Cardiology,
Olivier Piot; Grecja: Hellenic Society of Cardiology, Spyridon
Deftereos; Gruzja: Georgian Society of Cardiology, Kakhaber
Etsadashvili; Hiszpania: Spanish Society of Cardiology, Igna-
cio Ferndndez Lozano; Holandia: Netherlands Society of
Cardiology, Martin E.W. Hemels; Islandia: Icelandic Society
of Cardiology, Kristan Gudmundsson; lzrael: Israel Heart
Society, Roy Beinart; Kazachstan: Association of Cardiolo-
gists of Kazakhstan, Ayan Abdrakhmanov; Kirgistan: Kyrgyz
Society of Cardiology, Erkin Mirrakhimoy, Libia: Libyan Cardiac
Society, Hisham A. Benlamin; Litwa: Lithuanian Society of
Cardiology, Aras Puodziukynas; Luksemburg: Luxembourg
Society of Cardiology, Carlo Dimmer; totwa: Latvian Society
of Cardiology, Oskars Kalejs; Macedonia (Byla Jugosto-
wianska Republika Macedonii): Macedonian FYR Society of
Cardiology, Marija Vavlukis; Malta: Maltese Cardiac Society,
Mark A. Sammut; Maroko: Moroccan Society of Cardiology,
Salima Abdelali; Motdowa: Moldavian Society of Cardiology,
Aurica Raducan; Niemcy: German Cardiac Society, Thomas
Klingenheben; Norwegia: Norwegian Society of Cardiology,
Kristina H. Haugaa; Polska: Polskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne, Rafat Baranowski; Portugalia: Portuguese Society of
Cardiology, Pedro Silva Cunha; Republika Czeska: Czech
Society of Cardiology, Josef Kautzner; Rumunia: Romanian
Society of Cardiology, Gheorghe-Andrei Dan; San Marino: San
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Marino Society of Cardiology, Luca Bertelli; Stowacja: Slovak
Society of Cardiology, Peter Mitro; Szwajcaria: Swiss Society
of Cardiology, Stefan Osswald; Szwecja: Swedish Society of
Cardiology, Lennart Bergfeldt; Tunezja: Tunisian Society of
Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Ben Halima Afef;
Turcja: Turkish Society of Cardiology, H. Murat Ozdemir;
Wegry: Hungarian Society of Cardiology, Laszl6 Saghy; Wielka
Brytania: British Cardiovascular Society, P. Boon Lim; Wlochy:
Italian Federation of Cardiology, Antonio Raviele.
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Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania
i leczenia omdlen (2018) — uzupetniajace dane

Grupa Robocza Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC)
ds. rozpoznawania i leczenia omdlen

Opracowane ze szczegdlnym udziatem Europejskiego Stowarzyszenia Zaburzen Rytmu Serca (EHRA)

Poparcie: Europejska Akademia Neurologii (EAN, European Academy of Neurology), Europejska Federacja Towarzystw Autonomicznego Ukfadu
Nerwowego (EFAS, European Federation of Autonomic Societies), Europejska Federacja Medycyny Wewnetrznej (EFIM, European Federation

of Internal Medicine), Europejska Unia Towarzystw Medycyny Geriatrycznej (EUGMS, European Union Geriatric Medicine Society),

Europejskie Towarzystwo Medycyny Stanéw Nagtych (EuSEM, European Society of Emergency Medicine)

Autorzy/Cztonkowie Grupy Roboczej: Michele Brignole*, przewodniczacy (Wtochy), Angel Moya*,
wspotprzewodniczacy (Hiszpania), Frederik ]. de Lange (Holandia), Jean-Claude Deharo (Francja),

Perry M. Elliott (Wielka Brytania), Alessandra Fanciulli (Austria), Artur Fedorowski (Szwecja),

Raffaello Furlan (Wlochy), Rose Anne Kenny (Irlandia), Alfonso Martin (Hiszpania), Vincent Probst (Francja),
Matthew J. Reed (Wielka Brytania), Ciara P. Rice (Irlandia), Richard Sutton (Monako), Andrea Ungar (Wlochy),
J. Gert van Dijk (Holandia)

*Autorzy, do ktorych nalezy kierowac korespondencje:

Michele Brignole, Department of Cardiology, Ospedali Del Tigullio, Via Don Bobbio 25, IT-16033 Lavagna, (GE) Italy, tel.: +39 0185 329 567,
faks: +39 0185 306 506, e-mail: mbrignole@asl4.liguria.it

Angel Moya, Arrhythmia Unit, Hospital Vall d'Hebron, P Vall d’"Hebron 119-129, ES-08035 Barcelona, Spain, tel.: +34 93 2746166,

faks: +34 93 2746002, e-mail: amoyamitjans@gmail.com

Recenzentow dokumentu z ramienia Komisji ESC ds. Wytycznych Postepowania (CPG) oraz ze strony narodowych towarzystw
kardiologicznych wchodzacych w sktad ESC wymieniono w Dodatku.

'Reprezentujgcy EAN

2Reprezentujacy EFIM

3Reprezentujgcy EUSEM

Inne organizacje cztonkowskie ESC uczestniczace w opracowaniu niniejszego dokumentu

Stowarzyszenia ESC: European Heart Rhythm Association (EHRA)

Rady ESC: ds. pielegniarstwa kardiologicznego i pokrewnych profesji (Council on Cardiovascular Nursing and Allied Professions), ds. praktyki
kardiologicznej (Council for Cardiology Practice), ds. podstawowej opieki zdrowotnej w medycynie uktadu sercowo-naczyniowego (Council on
Cardiovascular Primary Care)

Grupy Robocze ESC: ds. choréb miesnia sercowego i osierdzia (Myocardial and Pericardial Diseases)

Niniejsze wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) opublikowano wytacznie do uzytku prywatnego i edukacyjnego. Nie zezwa-
la sie na wykorzystywanie w celach komercyjnych. Zadna cze$¢ wytycznych ESC nie moze by¢ ttumaczona ani kopiowana w zadnej postaci bez
weczesdniejszej pisemnej zgody ESC. Pozwolenie mozna uzyskad, zwracajac sig z pisemna prosbg do wydawnictwa Oxford University Press, wydawcy
czasopisma ,European Heart Journal” i strony upowaznionej do wydawania takich zezwolen w imieniu ESC (journal.permissions@oxfordjournals.org).

Oswiadczenie: Wytyczne ESC reprezentuja stanowisko tego towarzystwa i powstaty po doktadnej ocenie dowoddw naukowych dostepnych w czasie,
kiedy przygotowywano niniejszy dokument. ESC nie ponosi odpowiedzialnosci w przypadku jakichkolwiek sprzecznosci, rozbieznosci i/lub niejedno-
znacznosci miedzy wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub rekomendacjami wydanymi przez odpowiednie instytucje zdrowia
publicznego, zwtaszcza w odniesieniu do wiasciwego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej lub leczenia. Zacheca sie pracownikéw stuzby zdro-
wia, aby w petni uwzgledniali te wytyczne ESC, dokonujac oceny klinicznej, a takze okredlajac i realizujgc medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub
leczenia. Wytyczne ESC nie znosza jednak w zaden sposéb indywidualnej odpowiedzialnosci pracownikéw stuzby zdrowia za podejmowanie wiasciwych
decyzji dotyczacych konkretnego pacjenta, po konsultacji z danym pacjentem oraz, jezeli jest to wiasciwe i/lub konieczne, z jego opiekunem. Wytyczne
ESC nie zwalniaja tez pracownikéw stuzby zdrowia z koniecznosci petnego i doktadnego rozwazenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zalecen
lub wytycznych wydanych przez wtasciwe organizacje ds. zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postepowania w przypadku kazdego pacjenta
w $wietle naukowo akceptowanych danych odnoszacych sie do ich zobowigzan etycznych i zawodowych. Na pracownikach stuzby zdrowia spoczywa
réwniez odpowiedzialnos¢ za weryfikacje zasad i przepisdw odnoszacych sie do lekéw i urzadzen w momencie ich przepisywania/stosowania.

© The European Society of Cardiology 2018. Wszelkie prawa zastrzezone
Prosby o zezwolenia prosimy kierowac na adres e-mail: journals.permissions@oxfordjournals.org
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Dodatkowa tabela 1. Czestos¢ wystepowania przyczyn omdlenia zaleznie od wieku

Zrédto Omdlenie Hipotensja Przyczyny TLOC inna niz | Niewyja- Miejsce
odruchowe (%) | ortostatyczna (%) | sercowe (%) omdlenie (%) | snione (%) zbierania danych
< 40 lat Olde 51 2,5 1.1 18 27 IP/SOR i oddziat dla
Nordkamp [1] pacjentow z bdlem

w klatce piersiowej
(chest pain unit)

40-60 lat Olde 37 6 3 19 34 IP/SOR i oddziat dla

Nordkamp [1] pacjentow z bélem

w klatce piersiowej
(chest pain unit)

< 65 lat Del Rosso [2] 68,5 0,5 12 - 19 Oddziat kardiologiczny
> 60/65 lat | Del Rosso [2] 52 3 34 - 11 Oddziat kardiologiczny
Ungar [3] 62 8 1 - 14 Oddziat geriatryczny
Olde 25 8,5 13 12,5 41 IP/SOR i oddziat dla
Nordkamp [1] pacjentow z bdlem

w klatce piersiowej
(chest pain unit)

> 75 lat Ungar [3] 36 30 16 - 9 Oddziat geriatryczny.

Uwaga: u dalszych
8% pacjentéw etiologia
byta wieloczynnikowa
lub zwigzana z lekami

IP/SOR — szpitalna izba przyje¢/oddziat ratunkowy; TLOC — przemijajgca utrata przytomnosci

www.kardiologiapolska.pl S3



Michele Brignole et al.

Dodatkowa tabela 2. Czestos¢ wystepowania przyczyn omdlenia w populacji ogdlnej, wsrdéd pacjentdw trafiajgcych do szpitalnych
izb przyje¢/na oddziaty ratunkowe oraz w o$rodkach specjalistycznych

Miejsce

zbierania
danych

Zrédto

Omdlenie

odruchowe | ortostatyczna

(%)

Hipotensja

(%)

Przyczyny
sercowe
(%)

TLOC inna
niz omdlenie
(%)

Niewy-
jasnione
(%)

Populacja Badanie 21 9,4 9,5 9 37 Sredni wiek w momencie wigczenia
ogdlna z Framingham [4] do badania 51 = 14 lat, wylacza-
no nastolatkdw. Inne przyczyny
omdlenia (leki itd.) stwierdzono
u 14,3% populagji. Ponadto 44%
populacji nie zgtosito sie do lekarza
Szpitalna Ammirati [5] 35 6 21 20 17
izba przyjed/ Sarasin [6] 38 24 11 8 19
/oddziat
ratunkowy Blanc [7] 48 4 10 13 24
Disertori [8] 45 11 17 19
Olde 39 5 5 17 33
Nordkamp [1]
Zakres 35-48 4-24 5-21 8-20 17-33
Wyspecjalizo- Alboni [9] 56 2 23 1 18 W ramach oddziatu kardiolo-
wany osrodek gicznego
filagnos‘tykl Chen [10] 56 6 37 3 20 W ramach oddziatu kardiologicz-
! Ieczerjla nego. Suma odsetkéw procento-
omdler wych > 100%, poniewaz u 18,4%
pacjentéw rozpoznano > 1 przy-
czyne
Shen [11] 65 10 6 2 18 W ramach szpitalnej izby przy-
je¢/oddziatu ratunkowego
Brignole [12] 65 10 13 6 5 Wieloosrodkowe badanie obej-
mujace 19 osrodkéw diagnostyki
i leczenia omdlen, z pacjentami
kierowanymi ze szpitalnych izb
przyje¢/oddziatow ratunkowych
i wystandaryzowana sciezka dia-
gnostyczng (interaktywne opro-
gramowanie wspierajace 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 — przemijajaca utrata przytomnosci

2Pewne roznice definicji diagnostycznych

54
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Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia omdlen (2018) — uzupetniajgce dane .

Dodatkowa tabela 3. Stratyfikacja ryzyka podczas oceny wstepnej w prospektywnych badaniach populacyjnych

Wyniki (kohorta

Badanie Czynniki ryzyka Punkty koncowe i .
walidacyjna)
San Francisco | ¢ Nieprawidiowe EKG Bez ryzyka: 0 czynnikéw Powazne incydenty Czutosc 98%,
[14]  Zastoinowa niewydolno$¢ serca Ryzyko > 1 czynnik w ciggu 7 dni swoistos¢ 56%
* Duszno$¢

Hematokryt < 30%
BP skurczowe < 90 mm Hg

Martin i wsp. | ¢ Nieprawidtowe EKG 0-4 Roczne ryzyko ciezkiej 0 pkt. — 0%
[15] * Arytmia komorowa w wywiadach (1 pkt za kazdy czynnik) arytmii lub zgonu 1 pkt — 5%
 Zastoinowa niewydolnos¢ serca w wy- z przyczyn arytmicznych | 2 pkt. — 16%
wiadach 3 lub 4 pkt. — 27%
o Wiek > 45 lat
OESIL [16] * Nieprawidtowe EKG 0-4 Umieralnos¢ ogdlna 0 pkt. — 0%
* Choroba uktadu sercowo-naczyniowego| (1 pkt za kazdy czynnik) w ciggu roku 1 pkt. — 0,6%
w wywiadach 2 pkt. — 14%
* Brak objawéw prodromalnych 3 pkt. — 29%
* Wiek > 65 lat 4 pkt. — 53%
EGSYS [17] * Kofatanie serca przed omdleniem (+ 4) | Suma punktéw dodatnich Umieralnos¢ ogdlna < 3pkt. — 2%
* Nieprawidtowe EKG i/lub choroba serca | i ujemnych w ciggu 2 lat >3 pkt. — 21%
(+3)
* Omdlenie podczas wysitku (+ 3) Prawdopodobienstwo < 3 pkt. — 2%
* Omdlenie w pozycji lezacej (+2) omdlenia kardiogennego | 3 pkt. — 13%
* Autonomiczne objawy prodromalne? (-1) 4 pkt. — 33%
* Czynniki predysponujace i/lub wywotu- > 4 pkt. — 77%
jace® (1)
ROSE [18] * Stezenie BNP > 300 pg/ml Bez ryzyka: 0 czynnikéw Ryzyko powaznego Czutos¢ 87%, swo-
* Bradykardia (czestos¢ rytmu serca < 50/min)| Ryzyko > 1 czynnik incydentu lub zgonu istos¢ 65%, ujemna
* Krew utajona w kale W ciggu miesigca (taki wartos¢ predykeyj-
* Hemoglobina < 90 g/l incydent wystapit u 7,1% | na 98%
* Bol w klatce piersiowej zwigzany pacjentéw)
z omdleniem

Zatamki Q w EKG
Wysycenie hemoglobiny tlenem < 94%

podczas oddychania powietrzem atmos-

ferycznym
Badanie * Skfonnos¢ do wystepowania objawéw | Suma punktéw dodatnich | Ryzyko powaznego incy- | Od 0,4% dla wyniku
kanadyjskie prodromalnych (-1) i ujemnych (od =3 do +11) | dentu w ciggu 30 dni -3 pkt. do 84% dla
[19] * Choroba serca w wywiadach (+1) wyniku +11 pkt.

BP skurczowe < 90

lub > 180 mm Hg (+2)

Zwiekszone stezenie troponiny (+2)

0s zespotu QRS < =30° lub > 100° (+1)
Czas trwania QRS > 130 ms (+1)

QTc > 480 ms (+2)

Rozpoznanie omdlenia wazowagalnego

w izbie przyjec¢ (-2)

Rozpoznanie omdlenia kardiogennego
w izbie przyjec¢ (+2)

W tej tabeli przedstawiono kilka réznych badan, w ktérych oceniano wptyw réznych parametréw klinicznych na wyniki obserwacji pacjentéw z omdleniem.
W sumie stwierdzono, ze nieprawidfowy EKG, starszy wiek oraz dane wskazujace na chorobe serca wskazujg na gorsze rokowanie w ciggu 1-2 lat obserwacji
BNP — peptyd natriuretyczny typu B; BP — cisnienie tetnicze; 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 odstep QT
*Nudnosci/wymioty

Gorace, zattoczone miejsce/dtugotrwata pionizacja/strach, bél lub emocje
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Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia omdlen (2018) — uzupetniajgce dane .

Dodatkowa tabela 5. Metaanaliza randomizowanych préb klinicznych, w ktérych poréwnano wartos¢ strategii diagnostycznej opartej na
zastosowaniu wszczepialnego rejestratora petlowego EKG (ILR) oraz konwencjonalnej strategii u pacjentéw z niewyjasnionym omdleniem

Grupa ILR, Grupa kontrolna, Wzgledne S
n/N (%) n/N (%) prawdopodobienstwo
RAST 14/27 (52) 6/30 (20) 2,6 1,2-5,8 0,01
2001 [31]
EaSyAS 43/101 (43) 7/97 (7) 59 2,8-12 0,001
2006 [32]
Da Costa 15/41 (37) 4/37 (11) 3,4 1,2-9.3 0,01
2013 [33]
FRESH 18/39 (46) 2/39 (5) 9,0 2,2-36 0,001
2014 [34]
EaSyAS Il 62/125 (50) 21/121 (17) 2,9 1,9-4,4 0,001
2016 [35]
tacznie 152/333 (46) 40/324 (12) 3,6 2,4-5,3 0,001

Test heterogennosci: p = 0,26
Cl — przedziat ufnosci; 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 petlowego EKG (ILR) u pacjentéow z niewyjasnionym omdleniem
i blokiem odnogi peczka Hisa

Liczba Incydent Arytmia Blok przedsion- Bez incydentu
pacjentow | udokumentowany | udokumentowana | kowo-komorowy udokumentowa-
zILR, n za pomoca ILR, n za pomoca ILR, n udokumentowany nego za pomocg
za pomocg ILR, n 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
tacznie 201 91 (45%) 82 (41%) 59 (29%) 110 (55%)

Dodatkowa tabela 7. Wyniki stosowania wszczepialnych rejestratoréw petlowych EKG (ILR) u pacjentdéw z podejrzewang, ale niepotwier-
dzong padaczka

. ., Bez incydentu
Liczba pacjentow

zILR, n

Incydent udokumento- | Arytmia udokumento-

udokumentowanego

wany za pomoca ILR wana za pomoca ILR

za pomocg 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%)
tacznie 159 98 (62%) 41 (26%) 61 (38%)

www.kardiologiapolska.pl
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Dodatkowa tabela 8. Wyniki stosowania wszczepialnych rejestratoréw petlowych EKG (ILR) u pacjentdw z niewyjasnionymi upadkami

Liczba pacjentéw Incydent Diagnostyczna arytmia Bez incydentu

ZILR, n udokumentowany udokumentowana udokumentowanego

za pomoca ILR, n (%) za pomoca ILR, n (%) za pomoca 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)
tacznie 176 123 (70) 25 (14) 53 (36)

Dodatkowa tabela 9. Stymulacja serca u pacjentéw z omdleniem — poréwnanie wynikéw w réznych sytuacjach klinicznych

Ponowne wystapienie

X Narzedzie Omdlenie w mechani- i . X
Sytuacja . . . omdlenia podczas PiSmiennictwo
diagnostyczne zmie bradykardii .
stymulacji
Udokumentowany EKG (standardowe Wykazane 1% po 5 latach Aste [47]
napadowy blok AV lub dtugotrwate 0% po 4 latach? Brignole [48]
monitorowanie) 0% po 3,5 roku Sud [49]
7% po 5 latach Langenfeld [50]
Nieudokumentowany Dodatni wynik EPS Prawdopodobne Ok. 7% po 2 latach B4 [37]
napadowy blok AV Ocena kliniczna Podejrzewane 13,5% po 2 latach PRESS [51]
u pacjentéw z blokiem 14% po 5 latach Aste [47]
odnogi peczka Hisa
Zespot chorego wezta Ocena kliniczna Podejrzewane 15% po 5 latach Sgarbossa [52]
zatokowego 22% po 5 latach DANPACE [53]
28% po 5 latach Langenfeld [50]
Asystolia, bez struktu- EKG (standardowe Wykazane 12% po 2 latach ISSUE 2 [54]
ralnej choroby serca, lub dfugotrwate 24% po 3 latach SUP 2 [55]
omdlenie odruchowe monitorowanie) 25% po 2 latach ISSUE 3 [56]
prawdopodobne
Zespot zatoki szyjnej Masaz zatoki szyjnej Prawdopodobne 10% po roku Claesson [57]
(postac kardiodepresyjna) 11% po 5 latach Lopes [58]
16% po 3 latach SUP 2 [55]
16% po 4 latach Brignole [59]
20% po 5 latach Gaggioli [60]
Omdlenie wywotane Test pochyleniowy Prawdopodobne 6% po 5 latach VASIS [61]
podczas testu pochylenio- 7% po 3 latach SYDIT [62]
wego (postac z asystolig) 23% po 3 latach SUP 2 [55]
9% po 2 latach SPAIN [73]
Omdlenie wywotane pod- | Test pochyleniowy Mozliwe 22% po 1 roku VPS I [63]
czas testu pochyleniowe- 33% po 6 miesigcach VPS Il [64]
go (postac bez asystolii) 44% po 1 roku SYNPACE [65]
Niewyjasnione omdlenie | Préba 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

aldiopatyczny blok AV u pacjentéw z matym stezeniem adenozyny
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Wytyczne ESC dotyczgce rozpoznawania i leczenia omdlen (2018) — uzupetniajace dane

Dodatkowa tabela 10. Nawroty omdlenia u pacjentéw pozostawionych bez leczenia (z wyjatkiem edukacji i modyfikacji stylu zycia) po

ocenie diagnostycznej

PisSmiennictwo

Etiologia

Liczba omdlen

na pacjenta przed
oceng diagnostyczna,
mediana (IQR) lub
srednia = SD

Pacjenci z nawrotem
omdlenia po ocenie
diagnostycznej (%)

Dodatkowe uwagi

wynik testu pochylenio-
wego

Sheldon i wsp. [67] | VVS, ujemny wynik test Mediana 3/rok 41% po 2 latach Bez leczenia
pochyleniowego

Sheldon i wsp. [67] | VVS, dodatni wynik testu Mediana 4/rok 37% po 2 latach Bez leczenia
pochyleniowego

VPS | [63] VS, dodatni wynik testu 6 (3-40) w poprzedzaja- 70% po 1 roku Bez leczenia
pochyleniowego cym roku

PC-Trial [68] VVS, dodatni lub ujemny 3 (2-5) w poprzedzajacych | 51% po 14 miesigcach Edukacja, modyfikacja stylu
wynik testu pochylenio- 2 latach (zmnigjszenie rocznego zycia
wego obcigzenia o 80%)

Aydin i wsp. [69] WS, dodatni lub ujemny 4,2 +0,4 27% po 2 latach (zmniegj- Edukacja, modyfikacja stylu

szenie miesiecznego
obcigzenia o0 77%)

zycia

VASIS-Etilefrine [70]

VVS, dodatni wynik testu
pochyleniowego

4 (3-17) w poprzedzaja-
cych 2 latach

24% po 1 roku

Podawanie placebo

POST [71]

WS, dodatni wynik testu
pochyleniowego

3 (1-6) w poprzedzajacym
roku

35% po 1 roku

Podawanie placebo

Madrid i wsp. [72]

VS, dodatni wynik testu
pochyleniowego

Mediana 3/rok

46% po 1 roku

Podawanie placebo

dodatni wynik préby z ATP

VPS 11 [64] VS, dodatni wynik testu 4 (3-12) w poprzedzaja- 40% po 6 miesigcach Leczenie pozorowane
pochyleniowego cym roku (wytaczony stymulator)
SYNPACE [65] VVS, dodatni wynik testu 4 (3-6) w poprzedzajacych | 44% po 1 roku Leczenie pozorowane
pochyleniowego 6 miesigcach (wytgczony stymulator)
VASIS [61] Omdlenie odruchowe 3 (3-4,5) w poprzedzaja- 50% po 2 latach Bez leczenia
— typ kardiodepresyjny, cych 2 latach
dodatni wynik testu pochy-
leniowego
SPAIN [73] WS — typ kardiodepre- > 5w ciggu cafego zycia 46% po 2 latach Leczenie pozorowane
syjny, dodatni wynik testu (wytaczony stymulator)
pochyleniowego
Solari i wsp. [74] Zespot zatoki szyjnej 0,5 (0-1)/rok 0 (0-0)/rok (zmniejszenie Bez leczenia
obcigzenia o0 87%)
SUP 2 [55] Omdlenie odruchowe 3 (2-4) w poprzedzajacych | 33% po 2 latach (zmniej- ILR
2 latach szenie rocznego obcigzenia
0 85%)
ISSUE 2 [54] Omdlenie odruchowe 4 (3-5) w poprzedzajacych | 49% po 2 latach ILR
2 latach
ISSUE 3 [56] Omdlenie odruchowe 5 (3-6) w poprzedzajacych | 57% po 2 latach Leczenie pozorowane
2 latach (wytgczony stymulator)
PICTURE [75] Niewyjasnione omdlenie Mediana 4 w poprzedzaja- | 36% po 1 roku ILR
cych 2 latach
Donateo i wsp. [76] | Niewyjasnione omdlenie, 3 (2-5) w poprzedzajagcym | 50% po 18 miesigcach ILR
dodatni wynik proby roku
z zastosowaniem ATP
ATP Study [66] Niewyjasnione omdlenie, Brak danych 69% po 2 latach Leczenie pozorowane

(wytgczony stymulator)

www.kardiologiapolska.pl
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Dodatkowa tabela 10 (cd.). Nawroty omdlenia u pacjentéw pozostawionych bez leczenia (z wyjgtkiem edukacji i modyfikacji stylu
zycia) po ocenie diagnostycznej

PiSmiennictwo

Etiologia

Liczba omdlen

na pacjenta przed
oceng diagnostyczna,
mediana (IQR) lub
srednia = SD

Pacjenci z nawrotem
omdlenia po ocenie
diagnostycznej (%)

Dodatkowe uwagi

ISSUE [77] Niewyjasnione omdlenie, 2 (1-4) w poprzedzajacych | 19% po 15 miesigcach ILR
strukturalna choroba serca | 2 latach
ISSUE [36] Omdlenie kardiogenne, 3 (2-4) w poprzedzajacych | 48% po 15 miesigcach ILR
blok odnogi peczka Hisa 2 latach
B4 [37] Omdlenie kardiogenne, 2 (1-3) w poprzedzajacych | 33% po 19 miesigcach ILR
blok odnogi peczka Hisa 6 miesigcach
PRESS [51] Omdlenie kardiogenne, 1 (1-2) w poprzedzajacych | 14% po 2 latach Leczenie pozorowane
blok odnogi peczka Hisa 6 miesigcach (wytaczony stymulator)
THEOPACE [78] Zespot chorego wezta 3,2+4,3 30% po 4 latach Bez leczenia
zatokowego

ATP — trifosforan adenozyny; B4 — Bradycardia Detection in Bundle Branch Block; ILR — wszczepialny petlowy rejestrator EKG; IQR — rozstep miedzykwarty-
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

Komentarz do powyzszej tabeli
Czesto obserwuije sie, ze czestos¢ wystepowania nawro-
tow omdlerr zmniejsza sie samoistnie po dokonaniu oceny
klinicznej, nawet jezeli nie zastosowano swoistego leczenia.
Ogoétem u > 50% pacjentéw z nawracajacymi epizodami
omdler w ciagu poprzedzajacych 1-2 lat nie obserwuije sie
nawrotéw omdlen w nastepnych 1-2 latach, a u 0séb z na-
wrotami nasilenie omdleri zmniejsza sie 0 > 70% w poréw-
naniu z wczesniejszym okresem. To zmniejszenie czestosci
wystepowania omdlef wydaje sie wyrazniejsze, kiedy nie
ma jednoznacznego anatomicznego substratu omdler, jak
w przypadku omdlenia odruchowego i omdlenia o niewy-
jaénionej przyczynie. Przyczyny tego zmniejszenia czestosci
wystepowania omdlef nie sa znane. Zaproponowano kilka
potencjalnych wyttumaczen klinicznych, statystycznych
oraz psychologicznych i wszystkie one prawdopodobnie
odgrywaja pewna role. Najbardziej prawdopodobnym po-
wodem tego zmniejszenia czestosci wystepowania omdlen
sa zapewne efekty edukacji i uspokojenia. Dzieki ocenie
diagnostycznej pacjent rozumie mechanizm omdlenia i zostat
poinstruowany, jak rozpoznawac objawy prodromalne i czyn-
niki wywotujace, a wiec uczy sie, jak zapobiega¢ nawrotom
lub ogranicza¢ nastepstwa utraty przytomnosci. Z efektem
edukacji i uspokojenia $cisle zwigzany jest efekt oczekiwania
(expectancy effect) [79-81]. Efekt oczekiwania ze strony
pacjenta jest forma reaktywnosci wystepujaca podczas
leczenia zachowawczego, kiedy pacjent oczekuje danego
wyniku leczenia, co nieswiadomie wptywa na te wyniki,

lub podaje oczekiwany wynik leczenia. Efekt oczekiwania
ze strony lekarza polega na tym, ze lekarz swiadomie lub
nieSwiadomie wptywa na zachowanie pacjenta. Wystepo-
wanie efektu oczekiwania w przypadku omdleri moze by¢
tylko domniemane. Efekt oczekiwania w zwiazku z leczeniem
pozorowanym lub stosowaniem placebo wydaje sie jednak
niewielki, o ile w ogdle wystepuje, poniewaz w kontrolowa-
nych prébach klinicznych przedstawionych w dodatkowe;j
tabeli 10 czesto$¢ wystepowania nawrotéw omdlei podczas
stosowania leczenia pozorowanego lub placebo nie réznita
sie od czestosci wystepowania nawrotéw omdlers podczas
niestosowania leczenia [82]. Zaproponowano wreszcie dwa
czysto statystyczne wyttumaczenia. Jednym z nich jest efekt
regresji do Sredniej [83]. Wiadomo, ze wystepowanie na-
wrotéw omdleri nie jest state, ale ulega fluktuacjom w czasie,
ze szczytem wystepowania w momencie oceny wstepnej
($rednia przed testem). Jezeli zmienna ma wartos¢ ekstremal-
na w momencie pierwszego pomiaru, to podczas drugiego
pomiaru jej warto$¢ bedzie bardziej zblizona do przecigtnej
($rednia po tescie). Nawet w przypadku niezastosowania zad-
nego leczenia czestos¢ wystepowania omdler u pacjentéw
objetych nadzorem ulegnie zatem regresji do sredniej [84,
85]. Drugim wyttumaczeniem jest rozktad Poissona. U pa-
cjentéw z czesto nawracajacymi omdleniami wazowagalnymi
dni wystepowania omdlen byty losowo roztozone w czasie,
z fatwymi do zidentyfikowania i idiosynkratycznymi statymi
czestosci wystepowania, ktére Scisle pasuja do rozkfadu
Poissona [86].
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1. Praktyczne instrukcje
do punktu 3.1: stowniczek
niepewnych pojec

Pi$miennictwo dotyczace omdlenia i pokrewnych stanéw
moze by¢ mylace ze wzgledu na niesp6jnoéci terminologicz-
ne. Znaczenie niektérych poje¢ zatarto sie, wprowadzono
tez nowe terminy konkurujace ze starszymi, czesto réwnie
odpowiednimi. Istnieja tez regionalne réznice interpretagji
znaczenia roznych stéw. Celem niniejszego stowniczka jest
wyjasnienie nazewnictwa i zwiekszenie zgodnosci z defini-
cjami omdlenia oraz pokrewnych poje¢ przyjetymi przez
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC).

1.1. PRZEMIJAJACA UTRATA PRZYTOMNOSCI
(BLACKOUT)

Wydaje sig, ze termin ,blackout” jest uzywany gtéwnie
w Wielkiej Brytanii, gdzie odpowiada pojeciowo przemijajacej
utracie przytomnosci (TLOC) w sensie, w ktérym termin ten
jest stosowany przez ESC. Dowodzi tego tytut wytycznych
brytyjskiego National Institute for Health and Care Excellen-
ce: ,Transient loss of consciousness (‘blackouts’) in over 16s
(CC109)" [Przemijajaca utrata przytomnosci u 0s6b w wieku
powyzej 16 lat]. We wprowadzeniu autorzy stwierdzili, ze
termin medyczny odpowiadajacy okresleniu ,blackout” to
przemijajaca utrata przytomnosci.

Etymologia i zakres znaczeniowy stfowa blackout w jezyku
angielskim (,zaciemnienie”, od black — czarny) sugeruja, ze
pochodzi ono od zaburzer widzenia, ktére moga wystepowac
tuz przed utrata przytomnosci w przebiegu omdlenia. Fakt,
ze mozna zaobserwowac hipoperfuzje siatkéwki, wskazuje
na utrate czynnosci siatkdwki, zanim nastapi utrata czynnosci
mdzgu, co wynika ze zmian ci$nienia wewnatrzczaszkowego
lub innych wiasciwosci perfuzji siatkéwki. Taka utrata wzroku
nie wystepuje w przypadku innych przyczyn TLOC i nie jest
powszechna w przypadku omdlenia, a wiec w dostownym
sensie sfowo blackout nie odpowiada doktadnie omdleniu
lub przemijajacej utracie przytomnosci.

Okreslenie ,blackout” jest zbyt regionalne i nieprecyzyj-
ne, aby mogfo by¢ stosowane w celach naukowych, natomiast
moze by¢ przydatne podczas rozméw z pacjentami.

1.2. BEZDECHY (BREATH-HOLDING SPELLS)

W kontekscie przemijajacej utraty przytomnosci pojecie
bezdechéw odnosi sie do napadéw wystepujacych u matych
dzieci. Wyréznia sie zwykle dwa typy: bezdechy z bladoscia
(pallid breath-holding spells) i bezdechy z sinica (cyanotic bre-
ath-holding spells). Bezdech z bladoscia wiaze sie z bradykardia
lub asystolia wyzwolong przez strach lub bél [1], a wiec te
napady odpowiadaja kardiodepresyjnemu typowi omdlenia
wazowagalnego (VVS). Zaburzenia oddychania nie odgrywaja
istotnej roli w patofizjologii tych napadéw [1]. W przypadku
bezdechéw z bladoscig okreslenie , breath-holding” (,ze wstrzy-
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maniem oddechu”) jest wiec niewtasciwe. Natomiast w typie
zssinica czynno$¢ oddechowa odgrywa zasadnicza role: napad
rozpoczyna sie, kiedy dziecko zostanie zranione lub przestra-
szone, po czym nastepuje ustanie oddychania w fazie wydechu
[2]. Wtbrnie moze dojs¢ do zaburzen krazenia, co z kolei pro-
wadzi do utraty przytomnosci. Ta unikatowa charakterystyka
patofizjologiczna nie wystepuje u starszych dzieci ani u oséb
dorostych. Zaréwno typ z bladoscia, jak i typ z sinica moze sie
pojawic¢ u tego samego dziecka, wskazujac na skfonnos¢ do
nieprawidfowej aktywnosci odruchowej ukfadu autonomicz-
nego, prowadzacej do uposledzenia krazenia lub oddychania.

Angielskie okreslenie ,breath holding” moze réwniez
sugerowac, ze dzieci wstrzymuja oddech Swiadomie, do
czego nie dochodzi w przypadku powyzszych dwéch typow
zaburzen. Niektére dzieci moga Swiadomie wstrzymywac
oddech, ale prawdopodobnie jest niemozliwe, aby w ten
sposob straci¢ przytomnosc.

Bezdechy z bladoscia (pallid breath-holding spells) to
kardiodepresyjny typ omdlenia wazowagalnego u matych
dzieci, bez udziatu oddychania w jego patofizjologii. Zaleca
sie, aby w celu zmniejszenia niejasnosci terminologicznych
zamiast okreslenia ,breath-holding spells” stosowa¢ takie
terminy, jak ,kardiodepresyjny typ omdlenia wazowagalnego”
(cardioinhibitory vasovagal syncope).

Bezdechy zsinica (cyanotic breath-holding spells) to uni-
katowa posta¢ TLOC u matych dzieci, w ktérych aktywnosc¢
odruchowa jest przyczyna niezamierzonego bezdechu w fazie
wydechu, a nastepnie wtérnych zaburzer krazenia.

1.3. OMDLENIE Z DRGAWKAMI/KONWULSJAMI

(CONVULSIVE SYNCOPE)

Drgawki lub konwulsje (convulsions) to gwattowne skur-
cze mies$ni; w terminologii neurologicznej pojedynczy nagly
mimowolny ruch nazywa sie mioklonia. Mioklonie w trakcie
omdlenia wystepuija, kiedy w elektroencefalogramie widoczne
sa fale wolne, ale nie ptaski zapis [3]. Mioklonie w trakcie
omdlen sg na tyle czeste, ze mozna stwierdzi¢, iz samo wy-
stepowanie mioklonii nie wystarcza, aby uzna¢ dany epizod
za drgawki padaczkowe. To rozréznienie zalezy natomiast
od synchronicznosci, rytmicznosci i prawdopodobnie liczby
ruchéw: w trakcie omdlenia obserwuje sie tylko kilka takich
ruchéw, natomiast w przebiegu uogélnionych drgawek sa
one liczne (20-100).

Okreslenie ,omdlenie z drgawkami” (convulsive syncope)
nie oznacza drgawek padaczkowych. Wystepowanie mioklo-
nii w trakcie omdlenia nie wskazuje na ciezka hipoperfuzje
ani zadna okreslong przyczyne omdlenia, a wiec dodanie
okreslenia ,drgawkowy” (convulsive) do stowa ,omdlenie”
nie ma wyraznej dodatkowej wartosci.

1.4. NAPADY PADANIA (DROP ATTACKS)
Okreslenie ,napady padania” moze by¢ wykorzystywane
do opisywania nagtych upadkéw, wystepujacych bez wyraz-

nych objawow ostrzegawczych i bez oczywistej zewnetrznej
przyczyny, takiej jak potkniecie sie o cos. Pacjenci moga
w taki sposob opisywac upadek; zwykle nie maja swiadomo-
Sci utraty przytomnosci (LOC). Takie incydenty powinny by¢
klasyfikowane jako niewyjasnione upadki lub upadki inne niz
przypadkowe poslizgniecie sie lub potkniecie (non-accidental
falls), a nie jako ,napady padania”.

W czysto opisowym sensie termin ,napady padania” nie
wskazuje na zadng okreslong przyczyne. Termin ten stosuje sie
jednak réowniez w odniesieniu do co najmniej trzech konkret-
nych choréb: w przypadku padaczki opisuje sie w ten sposéb
drgawki atoniczne, w chorobie Meniere’a nagte upadki bez
zawrotow glowy, a jeszcze jednym wariantem okreslanym tym
terminem jest swoisty zesp6t o nieznanej etiologii polegajacy
na tym, ze kobiety w $rednim lub podesztym wieku nagle
upadaja podczas chodzenia, zwykle na kolana, bez utraty
przytomnosci [4].

Okreslenie ,napad padania” (drop attack) moze by¢
wykorzystywane jako nieswoisty termin opisujacy upadki, ale
nie wskazuje na konkretne rozpoznanie.

W kontekscie upadkéw okreslenia ,niewyjasnione upad-
ki” lub ,upadki inne niz przypadkowe poslizgniecie sie lub
potkniecie” (non-accidental falls) sa preferowane w stosunku
do ,napadéw padania”.

Termin ,napady padania” (drop attacks) moze by¢ wy-
korzystywany do opisywania szczegélnej postaci upadkéw
u kobiet w $rednim lub podesztym wieku [4], dla ktérej nie
ma innego odpowiedniego okreslenia.

1.5. DYSAUTONOMIA/DYSAUTONOMICZNY
Kiedy stowa te stosuje sie do opisania ,rodzinnej dys-
autonomii” (zespét Rileya-Daya), maja one okreslone i jasne
znaczenie. Poza tym kontekstem okreslenie ,dysautonomia”
jest jednak wykorzystywane w odniesieniu do dowolnych
nieprawidtowosci czynnosci autonomicznego ukfadu ner-
wowego i obejmuje tak zasadniczo r6znigce sie choroby, jak:
neurogenna hipotensja ortostatyczna (OH), omdlenie odru-
chowe i zesp6t posturalnej tachykardii ortostatycznej (POTS).
W niektérych kontekstach okreslenie to jest zarezerwowane
dla podgrupy choréb bedacych przedmiotem zainteresowa-
nia specjalistbw zajmujacych sie autonomicznym ukfadem
nerwowym, tj. choréb bedacych przyczyna neurogennej
hipotensji ortostatyczne;j.

Pojecie ,dysautonomia” ma dobrze ustalone miejsce
w terminie ,rodzinna dysautonomia” (zespét Rileya-Daya).

Dla potrzeb naukowych preferuje sie stosowanie swo-
istych terminéw oznaczajacych choroby lub grupy choréb
o wspdlnym podtozu patofizjologicznym zamiast nieswoistego
pojecia ,dysautonomii”.

Choroby charakteryzujace sie uposledzeniem czynnosci
ukfadu autonomicznego, zwykle wywotujace neurogenng
hipotensje ortostatyczna, najlepiej jest okresla¢ mianem
,niewydolnosci uktadu autonomicznego” (autonomic failure).
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1.6. OMDLENIE (FAINT)

Angielski rzeczownik ,faint” moze by¢ potocznym syno-
nimem terminu ,omdlenie” (syncope), ale w tym kontekscie
jest on prawdopodobnie czesciej stosowany do opisywania
VVS niz omdlenia niezaleznie od jego przyczyny. Czasownik
Jto faint” ma te same konotacje.

Czasownik ,to faint” i rzeczownik ,faint” sa zbyt nie-
precyzyjne, aby mogly by¢ stosowane w celach naukowych,
natomiast moga by¢ przydatne podczas rozméw z pacjentami.
1.7. OMDLENIE Z HIPERWENTYLACJA

(HYPERVENTILATION SYNCOPE)

Rola hiperwentylacji w omdleniach jest ztozona: hiper-
wentylacja zmniejsza przeptyw krwi w mézgu poprzez skurcz
naczyn, ale réwniez (poprzez ujemne cisnienie w klatce
piersiowej) zwieksza powr6t zylny z pozytywnymi efektami.
Wypadkowy wptyw omdleir o réznych przyczynach na kra-
Zenie systemowe i moézgowe nie zostat w petni wyjasniony.
Nalezy zauwazy¢, ze termin ,zespét hiperwentylacji” zostat
uwzgledniony w piatym wydaniu klasyfikacji zaburzen psy-
chicznych Amerykariskiego Towarzystwa Psychiatrycznego
(Diagnostic Statistical Manual Fifth Edition), ale jego objawy
sa znacznie blizsze napadom paniki niz omdleniu. Efekty
emocjonalne i krazeniowe zwiazane z hiperwentylacja moga
wiec odgrywac role w wywotywaniu omdlenia, ale dostepnych
jest zbyt mato danych, aby uwaza¢ hiperwentylacje za wazna
przyczyne omdlen.

Nie ma powodu, aby uwaza¢ ,omdlenie z hiperwentyla-
cja” (hyperventilation syncope) za odrebna jednostke.

1.8. OMDLENIE NEUROGENNE (NEURALLY

MEDIATED SYNCOPE)

,Omdlenie neurogenne” jest synonimem omdlenia
odruchowego. Podobnie jak ten ostatni termin, okreslenie
,neurogenne” kfadzie nacisk na role autonomicznego uktadu
nerwowego w zaburzeniu prawidlowej regulacji czynnosci
uktadu krgzenia, natomiast w odréznieniu od ,omdlenia
odruchowego” nie podkresla roli czynnika wyzwalajacego
w wywotaniu omdlenia. Nalezy zauwazy¢, ze omdlenie spo-
wodowane hipotensja ortostatyczna réwniez moze miescic sie
w dostownym zakresie znaczeniowym okreslenia ,omdlenie
neurogenne” (zalezne od czynnosci uktadu nerwowego), ale
w praktyce to ostatnie okrelenie rezerwuje sie dla omdle-
nia odruchowego.

Omdlenie neurogenne to akceptowany synonim omdle-
nia odruchowego.

OMDLENIE NEUROKARDIOGENNE
(NEUROCARDIOGENIC SYNCOPE)
Pojecie ,omdlenia neurokardiogennego” pojawia sie
w pi$miennictwie jako alternatywne okreslenie omdlenia od-
ruchowego lub VVS, co powoduje, ze termin ten jest niejed-
noznaczny. Okreslenie ,wazowagalne” jest starsze, prostsze,

1.9.

czesciej uzywane i bardziej odpowiednie, poniewaz podkresla
zaréwno naczyniorozkurczowy (,wazo-"), jak i kardiodepre-
syjny (,-wagalny”) szlak efektorowy. Z podobnych wzgledéw
preferuje sie okreslenie ,omdlenie odruchowe”. Co wiecej,
termin ,neurokardiogenny” nie wskazuje jednoznacznie,
czym sa sktadowe neurologiczna i kardiologiczna, a ponadto
ignoruje mechanizm wazodepresyjny (naczyniorozkurczowy).

Nie ma potrzeby stosowania wiecej synoniméw omdle-
nia odruchowego lub VVS, a wiec okreslenie ,omdlenie
neurokardiogenne” powinno by¢ zastepowane jednym
z tych terminéw.

1.10. OMDLENIE Z PRZYCZYN
NEUROLOGICZNYCH (NEUROLOGICAL
SYNCOPE)

Wyrazenie ,omdlenie z przyczyn neurologicznych”
(neurological syncope) jest rzadko definiowane. Kiedy sie je
spotyka, jego zastosowanie sugeruje, ze w tym przypadku
termin ,omdlenie” nie jest uzywany w sensie przyjetym przez
ESC, ale w o wiele szerszym znaczeniu, prawdopodobnie
odpowiadajacym TLOC. Mimo Ze autonomiczny ukfad
nerwowy odgrywa role w omdleniu odruchowym, omdleniu
spowodowanym OH, a nawet w omdleniu kardiogennym,
nie ma potrzeby okreslenia jakiegokolwiek przejawu tego
udziatu jako ,neurologicznego”.

Nie ma potrzeby uzywania terminu ,omdlenie z przy-
czyn neurologicznych”; w zamian nalezy stosowac szczeg6-
towe terminy.

1.11. ZESPOL. POSTURALNEJ TACHYKARDII
ORTOSTATYCZNE] (POSTURAL
ORTHOSTATIC TACHYCARDIA SYNDROME)

Zespot posturalnej tachykardii ortostatycznej nazywany

jest rowniez zespotem tachykardii posturalnej (postural tachy-
cardia syndrome). Stowo ,posturalny” nie jest ograniczone
do Zzadnej konkretnej pozycji ciata, natomiast okreslenie
,ortostatyczny” oznacza pionowa pozycje ciafa (od greckich
stéw oznaczajacych , prosty, wyprostowany” i ,stac”). Istnieje
niewielkie ryzyko btednego zrozumienia tych terminéw, po-
niewaz skrét obu nazw to POTS (czasami PoTS), a wszystkie
opisy i definicje kfada nacisk na stanie jako czynnik wywotu-
jacy dolegliwosci i tachykardie.

Poniewaz sfowo ,ortostatyczny” w nazwie POTS pod-
kredla pionowa pozycje ciata, ten wariant jest preferowany

w stosunku do terminu ,zespét tachykardii posturalnej”.

1.12. OMDLENIE PSYCHOGENNE (PSYCHOGENIC
SYNCOPE)

U pacjentéw moga wystepowac objawy utraty przy-
tomnosci nawet wtedy, kiedy somatyczna czynno$¢ moézgu
jest prawidtowa. Epizody pozornej utraty przytomnosci bez
duzych ruchéw ciata ani koficzyn nazywa sie najczesciej , psy-
chogennym omdleniem rzekomym” [psychogenic pseudosyn-
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cope (PPS)]. Ten termin kfadzie nacisk na to, jak wygladaja
napady (tj. omdlenie), ale czym nie s3 (tj. omdlenie rzekome),
a jednoczes$nie wskazuje na podtoze (tj. psychogenne). Pod-
czas takich napadéw nie stwierdza sie hipoperfuzji mézgu,
a wiec termin ,omdlenie” jest niewtasciwy.

Termin ,omdlenie psychogenne” jest niewtasciwy pod
wzgledem patofizjologicznym. Preferowanym terminem
opisujacym posta¢ psychogennej TLOC, ktéra przypomina
omdlenie, jest psychogenne omdlenie rzekome.

1.13. ODRUCHOWE DRGAWKI ANOKSEMICZNE
(REFLEX ANOXIC SEIZURE)

Termin ,odruchowe drgawki anoksemiczne” opisuje
epizody omdler u matych dzieci, zwtaszcza przebiegajace
z miokloniami, Uzycie sfowa ,drgawki” (seizure) w tym ter-
minie nie ma wskazywac na padaczke, a jedynie opisywac
napad bez zadnych swoistych konotacji patofizjologicznych.
Stowo ,drgawki” jest jednak zwykle silnie wigzane z padaczka.
Poniewaz takie napady sg czesto bfednie brane za padaczke
z powodu powierzchownie podobnych objawdéw, stosowana
terminologia powinna jak najbardziej zapobiega¢ myleniu
tych sytuacji. Patrz takze ,Bezdechy”.

Termin ,odruchowe drgawki anoksemiczne” oznacza
omdlenie odruchowe u matych dzieci. W celu unikniecia my-
lenia takich epizodéw z drgawkami padaczkowymi preferowa-
ne s precyzyjniejsze terminy, takie jak ,VVS u matych dzieci”.

1.14. DRGAWKI (SEIZURES)

W niektérych przypadkach angielskie stowo ,seizure”
(drgawki) moze by¢ odnoszone do napadéw, ktére moga
obejmowa¢ zaréwno padaczke, jak i omdlenie. Termin
»psychogenne drgawki niepadaczkowe” [psychogenic non-
-epileptic seizures (PNES)] rowniez sugeruje, ze okreslenie
,drgawki” nie jest ograniczone tylko do drgawek padacz-
kowych. Mimo to dla wielu os6b termin ,drgawki” suge-
ruje napady padaczkowe. Jezeli zakres znaczeniowy tego
okreslenia jest niejednoznaczny, istnieje ryzyko pomylenia
omdlenia z padaczka.

Aby unikna¢ mylenia omdlenia z drgawkami padacz-
kowymi, najlepiej nie stosowac angielskiego stowa ,seizure”
(drgawki) w szerokim zakresie znaczeniowym obejmujacym
rowniez omdlenie.

W kazdym przypadku mozliwej niejednoznacznosci
zaleca sie uzywanie terminu ,epileptic seizures” (drgawki pa-
daczkowe).

1.15. OMDLENIE WAZODEPRESYJNE
(VASODEPRESSOR/VASODEPRESSIVE
SYNCOPE)

W starszym pi$miennictwie termin ,omdlenie wazode-
presyjne” (vasodepressor/vasodepressive syncope) stosowano
jako alternatywny w stosunku do VVS. Rozréznienie miedzy
dwoma szlakami efektorowymi omdlenia odruchowego ozna-
cza, ze obecne znaczenie tego terminu jest ograniczone do

jednego z tych szlakéw i nie obejmuje drugiego, kardiodepre-
syjnego. Nalezy zauwazy¢, ze okreslenie ,wazodepresyjny”
w kontekscie omdlenia odruchowego odnosi sie do niepra-
widfowego zmniejszenia naczynioskurczowej aktywnosci
wspolczulnej, czego efektem jest rozkurcz naczyn.

Okreslenie ,wazodepresyjny” najlepiej stosowac 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, jakosc zycia

i koszty

2.1. PATOFIZJOLOGIA
2.1.1. Omdlenie odruchowe

W przypadku omdlenia odruchowego szlaki aferentne
(zaznaczone na czerwono na internetowej rycinie 1) prze-
kazuja informacje z receptorow w ukfadzie krazenia i recep-
torow trzewnych do mézgu. Odruch moze by¢ aktywowany
przez niestabilno$¢ hemodynamiczna (o ktérej Swiadczy
centralna hipowolemia, spadek ciénienia tetniczego i/lub
tachykardia), objawy z przewodu pokarmowego, bél oraz
inne czynniki wyzwalajace. Wyzsze czynnoséci mozgu, takie
jak bodzce emocjonalne, takze moga utatwia¢ aktywacje
odruchu lub wyzwala¢ go bezposrednio. Gtéwnymi kompo-
nentami eferentnymi odruchu (zaznaczonymi na niebiesko
na internetowej rycinie 1) sa bradykardia lub asystolia, a takze
rozszerzenie naczyn pojemnosciowych w trzewiach i konczy-
nach dolnych, prowadzace do spadku ci$nienia tetniczego.
Pofaczenie tego efektu naczyniorozkurczowego i bradykardii,
obu mogacych miec¢ r6zne nasilenie, prowadzi do wystapienia
réznych postaci klinicznych omdlenia odruchowego, tj. typu
naczyniodepresyjnego, kardiodepresyjnego lub mieszanego.

Do wiekszosci epizodéw omdlenia dochodzi w pozycji
stojacej. Podstawowe znaczenie dla zrozumienia patofizjologii
omdlenia ma koncepcja centralnej objetosci krwi (tj. jej puli
dostepnej w czterech jamach serca oraz naczyniach ptucnych
i innych duzych naczyniach w klatce piersiowej). Mata central-
na objetos¢ krwi z powodu zalegania krwi w uktadzie zylnym
ponizej przepony jest gtéwnym czynnikiem prowadzacym do
omdlenia, poniewaz serce nigdy nie moze wypompowac wie-
cej krwi niz jej do niego doptywa [5]. Gtéwnymi adaptacjami
ukfadu krazenia do pionowej pozycji ciafa sa skurcz tetniczek
i zylnych naczyih pojemnosciowych w obszarze trzewi, a takze
wzrost napiecia migsni szkieletowych i brzusznych, powodu-
jacy zwiekszenie powrotu zylnego. Zasadnicze znaczenie dla
szybkiej adaptacji hemodynamicznej do pionowej pozycji
ciata ma kontrola czynnosci naczynioruchowej przez odruch
z baroreceptoréw tetniczych.
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Internetowa rycina 1. Mechanizm omdlenia odruchowego w ujeciu anatomicznym. Szlaki aferentne (zaznaczone kolorem czerwonym)
przekazujg informacje z receptoréw w ukfadzie krazenia i narzadach trzewnych do mézgu. Baroreceptory tetnicze znajduja sie w tuku aorty
i zatoce szyjnej; s to receptory wrazliwe na rozcigganie, ktére ulegaja aktywadji, kiedy $ciana naczynia zostanie rozciggnieta w wyniku
wzrostu cisnienia tetniczego. Aferentne widkna nerwowe z zatoki szyjnej i tuku aorty biegng odpowiednio nerwem jezykowo-gardfowym
(IX) i nerwem btednym (X) do o$rodkéw naczynioruchowych w pniu mézgu. Wyzsze czynnosci mdzgowe (bodzce emocjonalne) réwniez
moga aktywowac ten odruch. Szlaki eferentne (zaznaczone kolorem niebieskim) obejmuja nerw btedny zaopatrujacy serce oraz wtdkna
wspdtczulne unerwiajace serce i naczynia krwionosne. Mechanizmami eferentnymi sg bradykardia/asystolia i rozkurcz naczyn konczyn

dolnych oraz naczyn pojemnosciowych w tozysku trzewnym

Na wzmianke zastuguje tez patofizjologia ortostatycz-
nego VVS. W tym przypadku omdlenie jest poprzedzone
4- do 6-minutowym okresem, w ktérym cisnienie tetnicze
(BP) jest niestabilne i ulega niewielkiemu zmniejszeniu [6].
Nieprawidtowe funkcjonowanie baroreceptoréw moze
zdezorganizowac aktywnos¢ widkien wspdtczulnych w na-
czyniach, prowadzac w ten sposéb do nieefektywnej ak-
tywnosci naczynioskurczowej przed omdleniem [7]. Jest to

spowodowane postepujacym zmniejszaniem sie pojemnosci
minutowej serca, zapewne z powodu zalegania krwi w naczy-
niach zylnych ponizej przepony. To zmniejszenie pojemnosci
minutowej serca jest wazniejsze niz redukcja catkowitego
oporu obwodowego, ktéry nie u wszystkich os6b ulega
zmniejszeniu, a nawet moze sie zwiekszy¢ [6, 8-11]. Opor
obwodowy moze zmniejsza¢ sie przed omdleniem jedynie
w przypadku omdlenia wazodepresyjnego, ale nie ,czysto”
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Internetowa rycina 2. Mechanizm niewydolnosci uktadu autonomicznego (hipotensja ortostatyczna). Szlak aferentny (zaznaczony ko-
lorem czerwonym) przekazuje informacje z baroreceptoréw tetniczych w tetnicach szyjnych i tuku aorty do os$rodka naczynioruchowego
w rdzeniu przedtuzonym. Szlak eferentny (zaznaczony kolorem niebieskim) reguluje dwie podstawowe odpowiedzi w uktadzie krazenia:

czestos¢ rytmu serca i napiecie naczyn

kardiodepresyjnego [12]. Te postepujace zmiany w ukfadzie
krazenia wyzwalaja w koficu odruch, w ktérym swoja role
odgrywaja mechanizmy kardiodepresyjny i wazodepresyjny
(j. naczyniorozkurczowy) [13-15].

Za omdlenie odruchowe moga wreszcie odpowiadac
inne mechanizmy eferentne niz proste zahamowanie czyn-
nosci uktadu wspotczulnego, w tym ostatnio zaproponowana
zwiekszona aktywnos¢ biatka transportujacego noradrenaline.
Prowadzi ona do szybszego usuwania noradrenaliny z zakon-
czeih nerwowych, zmniejszajac skurcz naczyn [16].

2.1.2. Hipotensja ortostatyczna i inne zespoly
nietolerancji ortostatycznej

W przypadku omdlenia spowodowanego OH czynno-
Sciowe i strukturalne zaburzenia autonomicznego uktadu

nerwowego prowadza do niewystarczajacego wzrostu oporu
obwodowego i czestosci rytmu serca (HR) po przyjeciu po-
zycji stojacej. W pierwotnej i wtérnej niewydolnosci uktadu
autonomicznego wiékna wspoiczulne unerwiajace uktad
krazenia nie sa w stanie spowodowac wzrostu catkowitego
oporu obwodowego w pionowej pozycji ciata. Stres grawi-
tacyjny w potaczeniu z niewydolnoscia naczynioskurczows,
chronotropowa i inotropowa powoduje zaleganie krwi
w naczyniach zylnych ponizej przepony oraz zmniejszenie
powrotu zylnego i pojemnosci minutowej serca, co prowadzi
do spadku cisnienia tetniczego.

Na internetowej rycinie 2 przedstawiono szlak aferentny
(zaznaczony na czerwono), ktéry przekazuje informacje z ba-
roreceptoréw tetniczych w tetnicach szyjnych i tuku aorty. Te
informacje docieraja do osrodka naczynioruchowego w rdze-
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niu przedtuzonym. Szlak eferentny (zaznaczony na niebiesko)
reguluje dwie podstawowe odpowiedzi w uktadzie krazenia:
HR i napiecie naczyn. Zasadnicza role odgrywa wzrost napie-
cia naczyn, natomiast wzrost HR nie jest waznym czynnikiem.
Degeneracja jader autonomicznych w o$rodkowym uktadzie
nerwowym i/lub obwodowe odnerwienie autonomiczne
moga prowadzi¢ do podstawowej cechy charakterystycznej
dla niewydolnosci ukfadu autonomicznego, tj. OH, a w koncu
do omdlenia [17].

Postacie nietolerancji ortostatycznej zalezne od niepra-
widtowej aktywnosci autonomicznego uktadu nerwowego
w ukfadzie krazenia obejmuja klasyczng OH, wczesng OH,
opdzniong OH, POTS oraz VVS, ktére w tym kontekscie moz-
na nazwac ortostatycznym VVS [18, 19]. Zespoty nietolerancji
ortostatycznej, ktére moga stanowi¢ przyczyne omdlenia,
przedstawiono w internetowej tabeli 1.

Klasyczng OH definiuje sie jako utrzymujacy sie spa-
dek skurczowego BP o > 20 mm Hg, rozkurczowego BP
0 =10 mm Hg lub tez utrzymujacy sie spadek skurczowego
BP do < 90 mm Hg w ciagu 3 minut aktywnego stania lub
testu pochyleniowego pod katem co najmniej 60 stopni [18].
W przypadku nadci$nienia w pozycji lezacej jako kryterium
diagnostyczne nalezy bra¢ pod uwage spadek skurczowego
BP 0 = 30 mm Hg. Ortostatyczny wzrost HR jest zmniejszo-
ny w przypadku neurogennej OH (zwykle o < 10 uderzen
na minute), poniewaz autonomiczna kontrola HR jest
uposledzona. Natomiast w przypadku OH spowodowanej
hipowolemia ortostatyczny wzrost HR jest zachowany lub
nawet zwiekszony. Klasyczna OH moze by¢ objawowa lub
bezobjawowa. Objawy zalezg bardziej od bezwzglednych
wartosci BP niz od wielkosci jego spadku [20]. Ich wystapienie
zalezy rowniez prawdopodobnie od waznej roli odgrywane;j
przez autoregulacje przeptywu mézgowego [21]. Nasilenie
objawéw rézni sie znacznie miedzy pacjentami, co ma
znaczenie dla decyzji terapeutycznych. Klasyczna OH wiaze
sie ze zwiekszeniem umieralnosci i czestosci wystepowania
choréb ukfadu krazenia [22].

Weczesna OH charakteryzuje sie spadkiem skurczowego
BP o > 40 mm Hg i/lub rozkurczowego BP o > 20 mm Hg
w ciggu 15 sekund stania [18]. Nastepnie BP samoistnie
i szybko powraca do normy, a wiec okres hipotensji i objawéw
jest krotki (< 40 s), ale wciaz moze by¢ przyczyng omdlenia.
Najnowsze wyniki wskazuja, ze szybkos$¢ wzrostu BP po jego
poczatkowym spadku po pionizacji ma wazne znaczenie pro-
gnostyczne: powolny wzrost ci$nienia jest negatywnym czyn-
nikiem prognostycznym u oséb w podesztym wieku [23, 24].

Opo6zniona OH definiuje sie jako OH wystepujaca
po uptywie ponad 3 minut testu pochyleniowego lub pro-
by aktywnego stania [18]. Charakteryzuje sie ona powoli
postepujacym spadkiem BP. Niewystepowanie bradykardii
utatwia odréznienie opéznionej OH od omdlenia odru-
chowego. Postepujace zmniejszanie sie centralnej objetosci
krwi spowodowane op6zniong OH moze jednak wywotac¢

omdlenie odruchowe. Op6zniona OH jest nierzadka u os6b

w podesztym wieku. U tych pacjentéw przypisuje sie ja

wzrostowi sztywnosci serca, ktére jest wtedy bardziej wraz-

liwe na zmniejszenie obcigzenia wstepnego i uposledzenie

kompensacyjnych odruchéw naczynioskurczowych [17, 25].

Moze to by¢ réwniez tagodna forma klasycznej hipotens;ji

ortostatycznej, zwlaszcza jezeli wiaze sie z parkinsonizmem

lub cukrzyca [26, 27].

POTS: u niektérych pacjentéw, najczesciej mtodych
kobiet, wystepuje ciezka nietolerancja ortostatyczna (zawro-
ty glowy, kofatanie serca, drzenie, uogblnione ostabienie,
zamglone widzenie i meczliwos¢), ze znacznym ortosta-
tycznym wzrostem HR (o > 30 uderzei na minute lub
do > 120 uderzer na minute w ciggu 10 minut stania lub
testu pochyleniowego), bez hipotensji ortostatycznej. U pa-
cjentéw w wieku 12-19 lat kryterium diagnostyczne stanowi
wzrost HR o > 40 uderzei na minute [18]. Niekiedy dochodzi
nastepnie do VVS. POTS wiaze sie z czesto z fizycznym odtre-
nowaniem, niedawnym zakazeniem, zespotem przewlektego
zmeczenia, zespotem nadmiernej ruchomosci stawéw oraz
catym spektrum nieswoistych objawdw, takich jak bol gtowy
i bol w klatce piersiowej. Patofizjologia tego zespotu jest
przedmiotem dyskusji i prawdopodobnie jest niejednorod-
na: postulowano odtrenowanie, procesy immunologiczne,
nadmierne zaleganie krwi w naczyniach zylnych oraz stan
nadmiernej aktywnosci adrenergicznej [28, 29].

Charakterystyka spadku BP w przebiegu ortostatycznego
VVS rézni sie od spadku BP w klasycznej OH. W przypadku
ortostatycznego VVS cisnienie tetnicze zaczyna sie obnizac po
kilku minutach od przyjecia pozycji stojacej, a tempo spadku
ci$nienia zwieksza sie, dopéki pacjent nie zemdleje, potozy sie
badz nastapi i jedno i drugie. W rezultacie niskie BP utrzymuje
sie tylko przez krotki czas. W klasycznej OH ci$nienie zaczyna
sie obniza¢ natychmiast po przyjeciu pozycji stojacej, a potem
tempo spadku ci$nienia zmniejsza sie, a wiec niskie BP moze
sie utrzymywac przez wiele minut [30].

Badanie podmiotowe u pacjentéw z nietolerancja orto-
statyczng moze ujawni¢ nastepujace objawy [28, 31]:

1. Zawroty glowy, uczucie pustki w gltowie, ostabienie,
meczliwo$¢ i/lub sennos¢;

2. Kotatanie serca (pacjent moze okresla¢ tym mianem
nieprawidfowe uderzenia serca w omdleniu z przyczyn
sercowych, ale takze tachykardie zatokowa w przebie-
gu omdlenia odruchowego, hipotensji ortostatycznej
lub POTS);

3. Blado$¢, wzmozona potliwo$¢ i/lub nudnosci: objawy
aktywacji autonomicznej (omdlenie odruchowe);

4. Bl szyi i barkéw, bél w dolnej czesci plecéw lub bél
w okolicy przedsercowej (klasyczna hipotensja ortosta-
tyczna, najczesciej niewydolnos¢ autonomiczna);

5. Zaburzenia stuchu: pogorszenie stuchu, trzaski, szum
uszny i/lub wrazenie, jakby dzwieki dochodzity z odle-
glosci (wszystkie przyczyny);
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Internetowa tabela 1. Zespoty nietolerangji ortostatycznej, ktére moga by¢ przyczyna omdlenia

Uzupetniajacy test

diagnostyczny

Czas od pionizacji
do nieprawidto-
wej reakcji BP

Patofizjologia

Najczestsze
objawy

Charakterystyka
pacjentow/
/najczestsze stany

towarzyszace

czasami nastepnie
omdlenie odruchowe

proba aktywnego
stania

na, prawdopodobnie
postepujacy spadek
powrotu zylnego
i maty rzut serca

prodromalne (zawroty
gtowy, meczliwos¢,
ostabienie, zaburzenia
wzroku i stuchu, bol
w okolicy ledzwiowej,
szyi lub okolicy przed-
sercowej), po ktérych
moze wystapi¢ omdle-
nie odruchowe

Wczesna OH Ciggty pomiar BP (be- | 0-15 sekund Przemijajaca dyspro- | Zawroty gtowy, za- | Miode, asteniczne
at-to-beat) podczas porcja miedzy rzutem | burzenia widzenia | osoby; starszy wiek,
proby aktywnego sta- serca a TPR po kilku sekundach | po lekach (alfa-adre-
nia (od pozydji lezacej od pionizacji (rzad- | nolityki)
do stojacej) ko omdlenie)

Klasyczna OH Préba aktywnego sta- | < 3 minut Niedostateczny wzrost | Zawroty gtowy, mecz- | Zespot kruchosci,
nia; test pochyleniowy TPR i HR w niewydol- | liwos¢, ostabienie, | po lekach (wszystkie

nosci uktadu auto- | zaburzenia wzroku | leki naczynioak-
nomicznego, bedacy | i stuchu tywne i diuretyki),
przyczyng zalegania niewydolnos¢ ukfadu
krwi; alternatywnie autonomicznego,
znaczne zmniejszenie hipowolemia
objetosci wewnatrz-
naczyniowej

Opdzniona OH, Test pochyleniowy; > 3 minut Patofizjologia niepew- | Dtugotrwate objawy | Zespét kruchosci,

rozpoczynajaca sie
niewydolnos¢ ukfadu
autonomicznego,

po lekach (wszystkie
leki naczynioaktywne
i diuretyki), choroby
wspdtistniejace

Ortostatyczne omdle-
nie wazowagalne

Test pochyleniowy

Zwykle dtugotrwate
stanie

Odruch wazowagalny
spowodowany poste-
pujgcym zaleganiem
krwi, z koncowa ak-
tywacjg szlaku naczy-
niorozkurczowego
i/lub kardiodepresyj-
nego, czesto poprze-
dzony aktywacja ukta-
du autonomicznego

Aktywacja ukfadu
autonomicznego
(nudnosci, blados¢,
potliwosc) poprzedza
omdlenie

Czestsze u kobiet. Or-
tostatyczne omdlenie
wazowagalne moze
byc¢ zwigzane z prze-
wlekta nietolerancja
ortostatyczng

POTS

Préba aktywnego sta-
nia lub test pochyle-
niowy

< 10 minut — niepra-
widtowa reakcja HR

Nieprawidfowy wzrost
HR bez towarzyszace-
go spadku BP. Prawdo-
podobne mechanizmy:
znaczne odtrenowa-
nie, procesy immuno-
logiczne, nadmierne
zaleganie krwi w zy-
tach i stan hiperadre-
nergiczny

Nietolerancja ortosta-
tyczna (zawroty gto-
wy, kotatanie serca,
drzenie, ostabienie,
zaburzenia widzenia
i meczliwos¢). Omdle-
nie jest rzadkie i zwy-
kle wywotane przez
aktywacje odruchu
wazowagalnego

Nadreprezentacja
miodych kobiet,
niedawne zakazenie
lub uraz, zespo6t nad-
miernej ruchomosci
stawdw

BP — cisnienie tetnicze; HR — czestos¢ rytmu serca; OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespét posturalnej tachykardii ortostatycznej; TPR — catkowity

opor obwodowy

el0
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6. Zaburzenia widzenia: zamglone widzenie, rozjasnienie
obrazu, utrata widzenia barwnego, widzenie tunelowe
oraz w koncu utrata wzroku (wszystkie przyczyny);

7. Omdlenie.

Te objawy typowo wystepuja w pozycji stojacej, ustepuja

w pozydji siedzacej lub lezacej oraz moga by¢ bardziej nasilo-

ne rano, podczas ekspozycji na duze temperatury otoczenia

oraz po positkach lub wysitku fizycznym.

2.1.3. Omdlenie kardiogenne

Najczestszymi sercowymi przyczynami omdlenia sa
pierwotne bradyarytmie, takie jak zespo6t chorego wezta
zatokowego i blok przedsionkowo-komorowy (AV), oraz
tachyarytmie (nadkomorowe lub komorowe). U pacjentow
z strukturalnymi chorobami serca (zawat serca lub kardiomio-
patia przerostowa) réwniez moze wystapi¢ omdlenie, zwykle
z powodu zaburzen rytmu. Zatorowo$¢ ptucna jest czesto
nierozpoznawana przyczyna u pacjentéw hospitalizowanych
z powodu omdlenia [32].

2.1.3.1. Zaburzenia rytmu serca

Zaburzenia rytmu serca sa najczestsza sercowgq przyczy-
na omdlenia. Wszystkie rodzaje zaburzer rytmu wywotuja
omdlenie poprzez krytyczne zmniejszenie pojemnosci mi-
nutowej serca, ale do wystepowania omdler przyczynia sie
wiele czynnikéw dodatkowych: rodzaj arytmii (nadkomorowa
lub komorowa), czestos¢ rytmu komor (zbyt wolna lub zbyt
szybka), czynnos¢ lewej komory, pozycja ciata oraz adekwat-
nos$¢ naczyniowych mechanizméw kompensacyjnych. Do
tych ostatnich nalezg odruchy naczynioskurczowe zalezne od
baroreceptoréw, inicjowane przez nagla hipotensje [33, 34].

W zespole chorego wezta zatokowego wystepuje niepra-
widtowa czynno$¢ wezta zatokowego, ktérej przyczyna jest
albo nieprawidtowy automatyzm, albo zaburzenia przewo-
dzenia zatokowo-przedsionkowego. W tej sytuacji omdlenie
jest spowodowane dtugimi pauzami wynikajacymi z zaha-
mowania zatokowego lub zatokowo-przedsionkowego oraz
niewydolnosci mechanizmu generowania rytmu zastepczego,
ale takze moze mie¢ podtoze odruchowe [35].

Najwiekszy zwigzek z omdleniami wykazuja zasadniczo
nasilone postacie nabytego bloku AV (blok Il stopnia typu
Mobitza, zaawansowany blok Il stopnia i catkowity blok AV).
W takich sytuacjach rytm serca moze sie sta¢ zalezny od
dodatkowych (zastepczych) rozrusznikéw (ktére czesto sg
niepewne), jak w przypadku zastepczego rytmu weztowego
lub komorowego.

Do omdlenia lub stanu przedomdleniowego moze dojs¢
w momencie wystapienia napadowej tachyarytmii, zanim
zadziataja naczyniowe mechanizmy kompensacyjne [33,
34]. Powr6t przytomnosci nastepuje zwykle, zanim ustapi
tachyarytmia, ale niekiedy stan nieprzytomnosci moze sie
utrzymywac, zwlaszcza jezeli czesto$é rytmu komor jest duza
lub aktywnos¢ komorowa jest nieefektywna.

Brady- i tachyarytmie moga by¢ wywotywane przez
pewne leki. Leki wydtuzajace odstep QT moga sprzyjac wy-
stepowaniu torsade de pointes w sytuacji bradykardii i pauz
[zespt nabytego wydtuzenia odstepu QT (LQTS)], zwtaszcza
w przypadku matego stezenia potasu i magnezu. Natomiast
w przypadku wrodzonego LQTS arytmie wystepuja czesto
w nastepstwie nagtego wzrostu aktywnosci adrenergicznej
z powodu wysitku fizycznego, pobudzenia, nagtych bodzcow
stuchowych lub nagfego przestraszenia. Leki wydtuzajace
odstep QT naleza do r6znych grup, np. lekéw antyarytmicz-
nych, rozszerzajacych naczynia, psychotropowych, przeciwko
drobnoustrojom, a takze niesedatywnych lekéw antyhistami-
nowych. Na temat dziedzicznego LQTS wiadomo wiecej niz
na temat LQTS wywotywanego przez leki. Niniejsza grupa
robocza zaleca, aby szuka¢ informacji na aktualnych stronach
internetowych poswieconych temu zagadnieniu (www.credi-
blemeds.org oraz www.brugadadrugs.org).

2.1.3.2. Strukturalne choroby serca i duzych naczyn
Strukturalne choroby serca i naczyn moga by¢ przyczyna
omdlenia, kiedy zwiekszone zapotrzebowanie na przeptyw
krwi w ukfadzie krazenia przewyzsza uposledzong zdolnos¢
serca do zwiekszania pojemnosci minutowej. Omdlenie jest
powaznym problemem, kiedy wiaze sie ze statym lub dynamicz-
nym zwezeniem/zawezaniem w obrebie drogi odplywu lewej
komory. Mimo to omdlenie czesto nie jest wytacznie skutkiem
ograniczenia rzutu serca— moze ono czesciowo wynikac z od-
ruchu wazowagalnego, hipotensji ortostatycznej lub zaburzen
rytmu serca. Réwniez zatorowosci pfucnej moze nierzadko
towarzyszy¢ omdlenie odruchowe. Prawdopodobnie udziat
mechanizméw odruchowych w zatorowosci ptucnej moze
tlumaczy¢ wystepowanie omdleri u tych pacjentéw w przypad-
kach, w ktérych stopien uposledzenia droznosci tetnic ptucnych
jest bardzo niewielki i jest mato prawdopodobne, aby mégt on
by¢ bezposrednia przyczyng istotnych zaburzei hemodyna-
micznych [36]. Réwniez zaburzenia rytmu serca, a zwlaszcza
arytmie komorowe, sg czesto waznymi przyczynami omdlenia
u pacjentéw ze strukturalnymi chorobami serca, takimi jak zawat
serca lub kardiomiopatia przerostowa. Mechanizm omdlenia
moze wiec by¢ wieloczynnikowy. Jednak nawet kiedy omdlenie
w przebiegu choroby serca moze wynikac gtéwnie z mechani-
zmoéw odruchowych, te incydenty powinny by¢ klasyfikowane
jako omdlenie kardiogenne, aby podkresli¢ potrzebe leczenia
podstawowej choroby serca, o ile jest to mozliwe.

2.2. EPIDEMIOLOGIA
2.2.1. Czestos¢ wystepowania omdlenia
w populacji ogdlnej

Incydenty TLOC, ktére moga mie¢ charakter omdlenia, sa
bardzo czeste w populacji ogolnej [37]. Wyniki badania epi-
demiologicznego przeprowadzonego w stanie Utah [38] wy-
kazaly, ze roczna czestos¢ wystepowania omdler, ktére byty
przyczyng oceny medycznej, wyniosta 9,5 na 1000 mieszkan-
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Internetowa tabela 2. Czestos¢ wystepowania omdlen zalezy od populacji, w ktérej dokonuje sie oceny. Zaadaptowano z: Olde Nordkamp

i wsp. [37] oraz Malasana i wsp. [38]

Oceniana populacja

Zapadalnos¢ (na 1000 osobolat)

Wzgledna czestos¢ wystepowania
(w poréwnaniu ze 100 pacjentami

z omdleniem)

Populacja ogdlna 18-40 100

Pacjenci zgtaszajacy sie do lekarza 9,3-9,5 25-50
Pacjenci kierowani do specjalisty 3,6 10-20
Pacjenci kierowani do szpitalnej izby przyje¢/ 0,7-1,8 2-10
/na oddziat ratunkowy

céw, a co dziesigty pacjent byt hospitalizowany. Wiekszo$¢
0s6b z omdleniem prawdopodobnie nie poddaje sie ocenie
lekarskiej. Jedynie niewielki odsetek pacjentow zasiega opinii
specjalisty, a jeszcze mniej 0s6b jest kierowanych do szpitalne;
izby przyje¢/na oddziat ratunkowy (internetowa tabela 2).
Rozktad wystepowania pierwszych w zyciu incydentow
omdlenia w zaleznosci od wieku jest bimodalny [39-41].
Czestos¢ wystepowania omdlen jest bardzo duza wsréd
pacjentéw w wieku 10-30 lat, mata wéréd oséb dorostych
w srednim wieku 40 lat, a nastepnie ponownie osiaga szczyt
wéréd pacjentéw w wieku > 65 lat. W badaniu z Framingham
[40] 10-letnia skumulowana czesto$¢ wystepowania omdlei
wyniosta 11% wsréd zaréwno mezczyzn, jak i kobiet w wieku
70-79 lat oraz odpowiednio 17% i 19% wéréd mezczyzn
i kobiet w wieku > 80 lat. Ocenia sie, ze w sumie w ciagu
calego zycia incydent omdlenia wystepuje u okoto potowy
0s6b w populacji ogdlnej (internetowa rycina 3).

2.2.2. Czestos¢ wystepowania poszczegolnych
przyczyn omdlenia

Czesto$¢ wystepowania poszczegblnych przyczyn
omdlenia r6zni sie w zaleznosci od wieku oraz okolicznosci
klinicznych, w jakich ocenia sie pacjentéw (dodatkowe tabele
112 — patrz uzupetniajace dane, strona internetowa KP).
Mozna jednak sformutowaé pewne uogbélnienia:

Omdlenie odruchowe jest najczestszym typem omdle-
nia we wszystkich sytuacjach klinicznych i wszystkich gru-
pach wiekowych.

Omdlenie kardiogenne jest drugim pod wzgledem
czestosci wystepowania typem omdlenia. Liczba pacjentow
z przyczyna sercowa rézni sie znacznie miedzy badaniami.
Wieksza czestos¢ wystepowania omdlenia kardiogennego
obserwuje sie wirdéd pacjentdéw ocenianych w szpitalnych
izbach przyjec¢/na oddziatach ratunkowych, zwtaszcza wsréd
starszych osob, a takze w osrodkach kardiologicznych. Omdle-
nie z przyczyn sercowych jest niezwykle rzadkie wéréd dzieci,
nastolatkéw i mtodych oséb dorostych.

U pacjentow w wieku < 40 lat OH jest rzadka przyczy-
na omdlenia, natomiast zdarza sie czesto wiréd pacjentow
w bardzo podesztym wieku.

Incydenty TLOC, ktére nie maja charakteru omdlenia,
sa czestsze wérdéd pacjentéw ocenianych w szpitalnych
izbach przyje¢/na oddziatach ratunkowych, co odzwiercie-
dla wieloczynnikowa ztozonoé¢ probleméw wystepujacych
u tych os6b.

Omdlenie odruchowe jest zdecydowanie najczestszym
typem TLOC u 0s6b mtodych, natomiast u pacjentéw w po-
desztym wieku czesto wystepuje wiele przyczyn, a wywiady
moga by¢ mniej wiarygodne niz u oséb mfodych.

2.3. ROKOWANIE

2.3.1. Ciezkos¢ omdlenia
Przyczyne, dla ktérej nalezy definiowac ,ciezkie omdle-

nie”, stanowi fakt, ze taka kategoryzacja moze utatwic¢ opieke

nad pacjentem, a takze stratyfikacje pacjentéw dla potrzeb
naukowych. Omdlenie nalezy klasyfikowa¢ jako ciezkie

z dwoch powodow:

1. Pierwszy dotyczy ,ryzyka przyczynowego” omdlenia,
tj. ryzyka zwiazanego z choroba podstawowa, ktéra
byta przyczyna omdlenia. Omdlenie z przyczyn kardio-
logicznych wiaze sie z duza chorobowoscia i znaczna
umieralnoscia, co oznacza, ze kazde omdlenie z powodu
udowodnionej przyczyny kardiologicznej klasyfikuje sie
jako ciezkie omdlenie, nawet jezeli dany epizod trwat
krétko i nie wiazat sie z niekorzystnymi nastepstwami.

2. Drugi powod wiaze sie z ryzykiem nastepstw omdlenia.
Dotyczy to wptywu, jaki omdlenie ma na zycie pacjenta
z powodu urazéw fizycznych, zaburzer aktywnosci
w szkole lub w pracy, wptywu na zdolnos¢ prowadzenia
pojazdéw i innych osobistych konsekwengiji:

Do urazéw fizycznych dochodzi najczesciej wtedy, kiedy
nie ma objawéw ostrzegawczych lub sa one krétkotrwate
i pacjent nie ma czasu na podjecie odpowiednich dziatan, aby
zapobiec upadkowi lub innym niekorzystnym konsekwencjom
omdlenia. Waznym czynnikiem obciazajacym sg wczesniejsze
urazy zwigzane z omdleniem.

Zaburzenia aktywnosci w szkole wystepuja wéwczas,
kiedy omdlenia sg przyczyna na tyle duzej absencji, ze po-
garszaja wyniki w nauce lub wymagaja dodatkowych zajec¢
edukacyjnych w celu zapobiezenia takim nastepstwom.
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Internetowa rycina 3. Rozktad wieku i skumulowana czestos¢ wystepowania pierwszych epizodéw omdlenia w populacji ogélnej wsrod
0séb w wieku < 80 lat. Dane dla oséb w wieku 5-21 lat pochodzg z badania, ktére przeprowadzili Ganzeboom i wsp. [39], dla oséb
w wieku < 5 lat z badania, ktére przeprowadzili Lombroso i Lerman [41], a dla 0s6b w wieku 20-80 lat z badania, ktére przeprowadzili

Soteriades i wsp. [40]

Zaburzenia aktywnosci w pracy wystepuja wowczas,
kiedy charakter wykonywanego zawodu powoduje, ze nawet
pojedynczy incydent jest niebezpieczny lub tez pacjent nie
moze dalej wykonywa¢ danego zawodu z powodu omdlenia.

Woptyw na zdolno$¢ prowadzenia pojazdéw: liczy sie
jako powazna konsekwencja, kiedy zgodnie z krajowymi
przepisami prawnymi pacjent po omdleniu nie moze przez
pewien czas prowadzi¢ pojazdow.

Inne osobiste konsekwencje obejmuja: depresje, a takze
istotne uposledzenie zdolnosci uczestnictwa w aktywnosciach
rodzinnych lub spotecznych, ktére jest przyczyna istotnych
cierpier osobistych .

2.3.2. Ryzyko zgonu i incydentow zagrazajqcych zyciu

Stwierdzono, ze wéréd os6b z omdleniem wzgledne ryzyko
zgonu z dowolnej przyczyny wynosi 1,31, ryzyko zgonu z po-
wodu choroby wiericowej lub zawatu serca nieprowadzacego

www.kardiologiapolska.pl

do zgonu— 1,27, a ryzyko $miertelnego lub nieprowadzacego
do zgonu udaru mézgu — 1,06 w poréwnaniu z grupa kontro-
Ing [40]. Zidentyfikowano kilka wskaZnikéw prognostycznych
(dodatkowa tabela 3 — patrz uzupetniajace dane, strona
internetowa KP). Ogdlnie rzecz ujmujac:

Niekorzystne rokowanie, w tym ryzyko zgonu, wiaze
sie bardziej z ciezkoscig choroby podstawowej niz z samym
omdleniem [40, 42, 43];

Strukturalna choroba serca [44-48] jest gléwnym czyn-
nikiem ryzyka nagtych zgonéw sercowych i umieralnosci
ogolnej u pacjentow z omdleniem. U chorych z ciezka
niewydolnoscia serca i wszczepionym kardiowerterem-de-
fibrylatorem lub urzadzeniem do terapii resynchronizujacej
wystepowanie omdlert wigze sie z uzasadnionymi wyta-
dowaniami defibrylatora i pozwala przewidywa¢ wieksza
umieralno$¢ w poréwnaniu z podobnymi pacjentami bez
omdlenia [49, 50];
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Internetowa tabela 3. Wskazéwki dotyczace prowadzenia pojazddéw przez pacjentéw z omdleniami w wywiadach

Zaburzenie bedace przyczyng omdlenia

Zaburzenia rytmu serca

| Grupa 1 (kierowcy prywatni)

| Grupa 2 (kierowcy zawodowi)

Nieleczone zaburzenia rytmu serca

Niezdolni do prowadzenia pojazddw

Niezdolni do prowadzenia pojazddw

Zaburzenia rytmu serca, bez zagrozenia zycia,
leczenie zachowawcze

Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Zaburzenia rytmu serca, zagrazajace zyciu (np. cho-
roby dziedziczne), leczenie zachowawcze

Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Trwate ograniczenie

Wszczepienie stymulatora

Po 1 tygodniu

Po wykazaniu prawidtowej czynnosci
urzadzenia (pierwsza wizyta kontrolna
po wszczepieniu)

Ablacja przezcewnikowa

Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Wszczepienie implantowanego kardiowertera-
-defibrylatora (ICD)

Po 1 miesigcu. Ryzyko moze by¢ zwiekszone
w ciggu kilku miesiecy po wytadowaniu ICD
(3 miesigce)

Trwate ograniczenie

Strukturalna choroba serca/naczyn ptucnych

| Po przywréceniu odpowiedniej czynnosci | Po przywréceniu odpowiedniej czynnosci

Hipotensja ortostatyczna (neurogenna)

Omdlenie w pozydji siedzacej

Po zastosowaniu skutecznego leczenia

| Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Omdlenie odruchowe

Pojedynczy incydent/mato nasilone

Bez ograniczen, chyba ze omdlenie wystapito
podczas prowadzenia pojazdu

Bez ograniczen, chyba ze omdlenie wysta-
pito podczas prowadzenia pojazdu lub bez
objawéw prodromalnych

Nawracajace i ciezkie

Po zastosowaniu skutecznego leczenia

Po zastosowaniu skutecznego leczenia.
Nalezy zachowa¢ szczegdlng ostroznosc,
jezeli omdlenie wystapito podczas prowadze-
nia pojazdu lub bez objawdéw prodromalnych

Niewyjasnione omdlenie

Bez ograniczen, chyba ze bez objawdéw
prodromalnych, omdlenie wystapito podczas
prowadzenia pojazdu lub wystepuje ciezka
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 kierujgce motocyklami, samochodami osobowymi i innymi matymi pojazdami z przyczepa lub bez przyczepy

Grupa 2: kierowcy zawodowi kierujgcy pojazdami o masie powyzej 3,5 tony lub pojazdami do przewozu pasazeréw (> 8 miejsc siedzacych z wytgczeniem
kierowcy). Kierujacy takséwkami, matymi karetkami pogotowia i innymi pojazdami stanowig kategorie posrednia miedzy kierowcami prywatnymi i zawodowymi,
a zasady postepowania w tej grupie powinny by¢ zgodne z lokalnymi przepisami prawnymi

Uwaga: W grupie 2 okres obserwacji, w ktérym ocenia sie skutecznos¢ leczenia, powinien by¢ zasadniczo dtuzszy

U 0s6b z OH ryzyko zgonu, choroby wieficowej, niewy-
dolnosci serca lub udaru moézgu jest zwiekszone dwukrotnie
w poréwnaniu z populacja 0golna, co wynika gféwnie z wiek-
szego nasilenia choréb wspdtistniejacych [22, 51];

Rokowanie jest natomiast korzystne u mfodych pa-
cjentéw, u ktorych wykluczono strukturalng lub elektryczng
chorobe serca [40].

2.3.3. Nawroty omdlen i ryzyko obrazen fizycznych

W niedawnym przegladzie systematycznym czestos¢ wy-
stepowania nawrotéw omdlen zwigkszata sie liniowo z 0,3%
po 30 dniach do 22% po 2 latach obserwaciji [52].

el4

Najsilniejszym wskaznikiem predykcyjnym nawrotu
omdlenia jest liczba epizodéw omdlen w ciagu 1-2 lat
poprzedzajacych ocene kliniczna [53]. Natomiast wartos¢
predykcyjna plci, ciezkosci omdlenia, obecnosci strukturalnej
choroby serca oraz odpowiedzi na test pochyleniowy jest
niewielka lub zerowa [53, 54].

Nawroty omdlenia wiaza sie ze ztamaniami i urazami
tkanek miekkich u 12% pacjentéw [55]. W szpitalnej izbie
przyje¢/na oddziale ratunkowym niewielki uraz stwierdzono
w 29,1% przypadkéw, a uraz powazny — w 4,7% przypad-
kow; najwieksza czesto$¢ wystepowania urazéw (43%) zaob-
serwowano u starszych pacjentéw z nadwrazliwoscia zatoki
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szyjnej [56]. U 0s6b w podesztym wieku chorobowo$¢ wtérna
do omdlen obejmuje utrate pewnosci siebie, depresje, oba-
we przed upadkami, ztamania oraz pézniejsza koniecznoé¢
pobytu w o$rodku przewlektej opieki [57].

2.3.4. Ryzyko omdlenia podczas prowadzenia
pojazdow

Wsréd pacjentéw z omdleniem w wywiadach czestos¢
wystepowania nawrotéw omdlenia podczas prowadzenia
pojazdu wynosi 3-9.8% [58, 59]. Ryzyko wypadku samo-
chodowego w zwiazku z omdleniem wynosi mniej niz 1%
rocznie [59]. U wysoce objawowych oséb z VVS oszacowa-
ne ryzyko ciezkich obrazen podczas prowadzenia pojazdu
bylo nawet mniejsze od obserwowanego w populacji ogél-
nej [60]. U pacjentéw z groznymi dla Zzycia komorowymi
zaburzeniami rytmu serca, ktérych wigczono do badania
Antiarrhythmics versus Implantable Defibrillators (AVID) [61],
objawy sugerujace tachyarytmie nawracaly czesto podczas
prowadzenia samochodu, ale rzadko prowadzity do wypadku
samochodowego (0,4% na pacjento-rok). To ryzyko moze by¢
zwiekszone w ciagu 2—4 miesiecy po wyladowaniu wszcze-
pialnego kardiowertera-defibrylatora z powodu wiekszego
prawdopodobienstwa kolejnych wytadowan [62]. Prowadze-
nie samochodu przez pacjentéw z omdleniem w wywiadach
jest wiec zaskakujaco bezpieczne.

Mimo to omdlenie w wywiadach mozna traktowac¢ jako
posredni czynnik ryzyka wypadkéw samochodowych. Cze-
stos¢ wystepowania wypadkéw samochodowych w ciggu 2 lat
obserwacji byta niemal dwukrotnie wigksza wsréd pacjentow
z pierwszym w zyciu rozpoznaniem omdlenia ustalonym
w izbie przyje¢/na szpitalnym oddziale ratunkowym lub
w szpitalu (2,1% rocznie) niz w populacji ogélnej (1,2% rocz-
nie) [63]. Omdlenie nalezy wiec bra¢ pod uwage jako jeden
z kilka czynnikéw, kiedy ocenia sie zdolno$¢ pacjentéw do
prowadzenia pojazdéw [63].

Podsumowujac, bezwzgledne ryzyko wypadkéw podczas
prowadzenia pojazdu, ktére sa spowodowane omdleniem,
jest mate. Oceniajac mozliwos¢ powrotu do prowadzenia
pojazdéw po incydencie omdlenia, lekarze powinni najpierw
dokonywac stratyfikacji ryzyka klinicznego u pacjenta, a takze
prawdopodobieiistwa ponownego wystapienia omdlenia.
Dotyczy to zaréwno kierowcéw prywatnych, jak i zawodo-
wych, niezaleznie od lokalnych przepiséw prawnych w tym
zakresie, ktore moga dokonywac rozréznienia miedzy tymi
dwoma grupami i moga by¢ rézne w poszczegélnych krajach
europejskich. Podstawowe zasady stratyfikacji ryzyka zwiaza-
nego z omdleniem obejmuja ocene objawdw prodromalnych,
czestotliwosci, intensywnosci i czasu trwania incydentow,
a takze ich zwiazku z pozycja ciata oraz warunkami srodo-
wiskowymi. Nalezy takze uwzgledni¢ czynniki wywotujace.

W ciagu ostatnich dwoéch dziesiecioleci ESC oraz inne
instytucje opublikowaty kilka stanowisk ekspertow [64-70].
Opierajac sie na tych dokumentach, a takze na nowym pi-

www.kardiologiapolska.pl

$miennictwie, niniejsza grupa robocza zaproponowata wska-
z6wki dotyczace prowadzenia pojazdéw przez pacjentow
po omdleniu, ktére przedstawiono w internetowej tabeli 3.

2.3.5. Ryzyko omdlenia podczas pracy

Omdlenie podczas pracy jest rzadkim zdarzeniem i jego
konsekwencje pod wzgledem urazowosci sa zwykle niewielkie
[71]. Poniewaz jednak omdlenie wiaze sie z utratg napiecia
miesni, nawet zasadniczo niegrozny epizod wazowagalny
moze sie sta¢ niebezpieczny w Srodowisku pracy stwarza-
jacym wysokie ryzyko. Dlatego tez u os6b z omdleniem
konieczna jest stratyfikacja zagrozer zawodowych zwiaza-
nych z nawrotem omdlenia, zwfaszcza jezeli dtugos¢ okresu
ekspozycji na niebezpieczne warunki jest istotna [65, 72].
W takich okolicznosciach moze by¢ zalecane skierowanie
pacjenta do specjalisty medycyny pracy.

2.4. WPEYW NA JAKOSC ZYCIA

Nawracajace omdlenia wptywaja na jakos¢ zycia, a sto-
piefi wywotywanych przez nie zaburze jest proporcjonalny
do czestosci wystepowania omdlen. U pacjentéw z co naj-
mniej 6 incydentami omdler w ciagu catego zycia stwierdzono
odwrotng zalezno$¢ miedzy czestoscia wystepowania epizo-
dow a ogélnym postrzeganiem stanu zdrowia, ktéra nie ujaw-
nita sie u 0s6b z wywiadami mniej niz 6 incydentéw omdlefi
w ciagu catego zycia [73]. U oséb dorostych, ktére trafity do
referencyjnego osrodka diagnostyki i leczenia omdleri z po-
wodu przemijajacej utraty przytomnosci, stwierdzono gorsze
wyniki we wszystkich skalach jakosci zycia generycznego
kwestionariusza Short Form-36 niz w populacji ogélnej. Swo-
isty chorobowo kwestionariusz oceny stanu czynnosciowego
u pacjentéw z omdleniem wskazat na érednie pogorszenie
33% sposrod wymienionych aktywnodci, takich jak prowadze-
nie pojazdow [74%]. Ple¢ zeriska, wieksze nasilenie choréb
wspotistniejacych, liczba epizodéw omdlen, wystepowanie
stanu przedomdleniowego oraz rozpoznanie neurologiczne
lub psychogenne wiazaly sie z gorsza jakoscia zycia. Jakos¢
zycia zwykle poprawia sie wraz z uptywem czasu [75].

2.5. HOSPITALIZACJE I KWESTIE EKONOMICZNE

Mimo Ze poréwnania kosztow miedzy badaniami sa
trudne ze wzgledu na r6znice metod obliczania kosztow
oraz réznice miedzy systemami opieki zdrowotnej w réz-
nych krajach, zasadniczo uwaza sie, ze leczenie omdler jest
drogie, poniewaz omdlenie jest czeste w populacji ogélnej
i w nieunikniony spos6b generuje duze bezposrednie koszty
kliniczne (wynikajace z potrzeby wykonywania wielu badar
i zasiegania opinii specjalistow), a takze posrednie koszty
spoteczne [76, 77].

W sumie 1-1,5% wizyt w szpitalnych izbach przyjec jest
spowodowanych omdleniem, a okoto 50% tych pacjentéw
jest hospitalizowanych (dodatkowa tabela 4 — patrz uzupet-
niajace dane, strona internetowa KP). Koszty hospitalizacji
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Internetowa tabela 4. Wyjasnienie klinicznych cech przemijajacej utraty przytomnosci®

Cecha kliniczna | Uwagi

Krotki czas trwania LOCP
rzenia:

Na podstawie czesto mato wiarygodnych relacji pacjenta lub naocznych swiadkéw zda-

* Jezeli zmierzony wiarygodnie, to gdrna granica czasu trwania TLOC wynosi 5 minut
* Jezeli jest szacowany, podawane mogg byc¢ dtuzsze czasy

Nieprawidtowa kontrola motoryczna

* Upadek (utrata kontroli posturalnej)c

* Nieprawidtowo duze (sztywnosc) lub mate
(wiotkos¢) napiecie miesni

* Brak prawidtowych ruchéw konczyn

* \Wystepowanie nieprawidfowych ruchow

Potwierdzenie upadku wymaga zaréwno uzyskania informacji od pacjenta, jak i relacji

naocznego swiadka zdarzenia:

* Upadek z powodu LOC jest bardziej praawdopodobny, jezeli pacjent nie pamieta same-
go upadku i nie ma danych wskazujgcych na zastosowanie srodkow zaradczych, takich
jak roztozenie rak

Pozostate aspekty kontroli motorycznej wymagaja relacji naocznego swiadka zdarzenia:

* Sztywnos¢ lub wiotkos¢ mozna oceni¢ na podstawie sposobu upadania i pofozenia cia-
ta w pozydji lezacej; naoczny swiadek zdarzenia moze ocenic¢ napiecie miesni konczyn,
szyi lub tutowia

* Brak prawidfowych ruchdéw ocenia sie poprzez obserwacje

* Nieprawidiowe ruchy moga obejmowac skurcze migsni, nieprawidtowe utozenie
konczyn, (wyglad) twarzy lub gtowy, ruchy oddechowe, otwieranie oczu, wydawanie
dzwiekdw i nietrzymanie moczu/stolca

Utrata reagowania na bodzce

Potwierdzenie wymaga dziatania podjetego przez naocznego swiadka zdarzenia:
* Brak reakcji na bodzce stowne
* Brak reakcji lub nieprawidfowa reakcja na dotyk lub bél

Amnezja obejmujaca okres nieprzytomnosci

Potwierdzenie wymaga uzyskania informacji od pacjenta (czasami relacji naocznego
swiadka zdarzenia)

LOC — utrata przytomnosci; TLOC — przemijajaca utrata przytomnosci
2, Przemijajgca” oznacza, ze cechy TLOC ustepuja catkowicie

PKrétki czas trwania dotyczy tylko kontroli motorycznej, amnezji i utraty reagowania na bodzce; objawy towarzyszace, takie jak meczliwos¢ lub sennos¢,

moga wystepowac przez znacznie dtuzszy czas

“Upadku nie mozna oceni¢, kiedy pacjent juz znajduje sie w pozycji lezacej lub okolicznosdci zdarzenia uniemozliwiajg upadek, np. pacjent siedzi w samocho-

dzie lub w fotelu. Sam upadek nie jest rownoznaczny z utrata przytomnosci

stanowig > 75% wszystkich wydatkéw, a wiekszos¢ hospi-
talizacji jest niepotrzebna [78]. Sposrod os6b trafiajacych
do izby przyje¢ z powodu omdlenia w ciagu nastepnych
7-30 dni umiera 0,8%, a powazne niepozadane nastepstwa
odnotowuije sie u 3,6% (dodatkowa tabela 4 — patrz uzu-
petniajace dane, strona internetowa KP). Wynika z tego, ze
tylko niewielka podgrupa pacjentéw moze odnies¢ korzysci
z pilnej hospitalizacji.

Jednym z gtéwnych celéw specjalistycznego osrodka
diagnostyki i leczenia omdlef jest zmniejszenie kosztow
poprzez ograniczenie niepotrzebnych hospitalizacji oraz wta-
Sciwe wykorzystanie testow diagnostycznych [76]. Kwestie te
rozwinieto w czesci 9 gtéwnego tekstu wytycznych.

3. Praktyczne instrukcje
do punktu 4.1: ocena wstepna

BADANIE PODMIOTOWE

JAKO TEST DIAGNOSTYCZNY
Badanie podmiotowe u pacjenta z TLOC moze by¢
traktowane jako test diagnostyczny, ktéry moze mie¢ bardzo
rézna charakterystyke w zaleznosci od tego, jak oraz przez
kogo uzyskiwane i analizowane sg informacje pochodzace od

3.1.

pacjenta. Wywiadly, jezeli zostang zebrane w wiasciwy sposob,

e16

sa poteznym narzedziem diagnostycznym, ktére w wiekszosci
przypadkéw okazuje sie jedynym badaniem potrzebnym
u pacjentéw z TLOC, poza badaniem przedmiotowym oraz
elektrokardiogramem (EKC) [79].

Ocena skutecznosci ,wywiadéw” jako testu diagno-
stycznego ma pewne aspekty rozumowania fizjologicznego.
W diagnostyce omdlenia nie ma niezaleznego badania refe-
rencyjnego, z ktérym mozna by poréwnywac inne metody.
Jako rozwiazanie tego problemu braku prostej referencyjnej
metody diagnostycznej w takich stanach, jak TLOC/omdlenie,
w celu oceny wiarygodnosci rozpoznania mozna zapro-
ponowac¢ celowang difugoterminowa obserwacje, najlepiej
z oceng przez zespét ekspertdw, oparta na dalszych badaniach
i/lub dodatkowych informacjach uzyskiwanych w trakcie tej
obserwacji, w tym informacjach na temat nawrotéw i stanu
zdrowia [80, 81].

W wieloosrodkowym badaniu [82], w ktérym postuzono
sie danymi z dtugoterminowej obserwacji jako metoda wery-
fikacji wartosci oceny wstepnej dokonywanej przez lekarzy
prowadzacych, taczny odsetek pewnych (100% pewnosci)
i wysoce prawdopodobnych (80--100% pewnosci) rozpoznar
wstepnych wynosit 50-80%. taczna doktadnos¢ diagnostycz-
na oceny wstepnej réwniez byfa duza, poniewaz wynosita
91%. Grozne rozpoznania nie zostaly przeoczone.

www.kardiologiapolska.pl



Praktyczne instrukcje do wytycznych ESC dotyczacych rozpoznawania i leczenia omdlen (2018)

3.2. WYJASNIENIE CECH KLINICZNYCH
PRZEMIJAJACEJ UTRATY PRZYTOMNOSCI
Przemijajaca utrata przytomnosci charakteryzuje sie
czterema swoistymi cechami: krétkim czasem trwania, niepra-
widtowa kontrola motoryczna, utrata reagowania na bodzce
i amnezja dotyczaca okresu utraty przytomnosci. Te swoiste
cechy charakterystyczne TLOC, ktére ufatwiaja rozpoznanie,

przedstawiono w internetowe;j tabeli 4.

*  Przemijajaca utrata przytomnosci jest pewna, kiedy wy-
stepuja wszystkie te cztery cechy kliniczne.

*  Przemijajaca utrate przytomnosci wyklucza spetnienie
dowolnego z ponizszych warunkéw: kontrola moto-
ryczna byfa prawidfowa przez caty incydent, reagowanie
na bodZce byto zachowane przez caly incydent lub tez
pacjent pamieta zdarzenia podczas catego incydentu.

e Brak $wiadomosci utraty przytomnosci nie wyklu-
cza TLOC.

*  Jezeli nie byfo naocznych swiadkéw zdarzenia, do TLOC
najprawdopodobniej doszto, jesli w pamieci pacjenta jest
wyrazna luka, podczas ktérej nastapit upadek.

* Upadek bez amnezji najczesciej nie stanowi TLOC,
jednak do omdlenia moze dojs¢, zwtaszcza u pacjentow
w podeszlym wieku, bez swiadomosci utraty przytomno-
éci. Stan przedomdleniowy u 0s6b w podesztym wieku
moze by¢ przyczyna upadku.

Kryteria TLOC sa oparte wytacznie na wywiadach zebra-
nych od pacjenta oraz relacjach naocznych $wiadkéw zda-
rzenia, poniewaz do takich incydentéw zwykle nie dochodzi

4.1.

CZYNNIKI WYZWALAJACE PRZED NAPADEM

w obecnosci fachowego personelu medycznego. Poniewaz
rozpoznanie TLOC opiera sie na wywiadach, a nie na badaniu
przedmiotowym w momencie danego incydentu, przyjete
kryteria nie gwarantuja, ze rzeczywiscie doszto do utraty
przytomnosci, a jedynie, ze ten incydent tak wygladat. Dlatego
tez kategoria TLOC obejmuje choroby z somatyczna utratg
przytomnosci, tj. omdlenie i drgawki padaczkowe, a takze
nasladujace je stany psychogenne. Omdlenie, najczesciej
VVS, znacznie przewyzsza pozostate stany pod wzgledem
liczby incydentow.

4. Wskazowki z wywiadow

wykorzystywane

w diagnostyce przemijajacej
utraty przytomnosci

— listy kontrolne wytycznych
Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego

Dane z wywiadéw wymienione w szesciu ponizszych
tabelach zostaty zebrane z kilku zrédet. Nalezy zauwazy¢,
ze dla wiekszosci z tych punktéw nie ma wystarczajacych
informacji, aby ocenic ich przydatnos¢ pod wzgledem czutosci
i swoistosci. W tych schemacie przyjeto klasyfikacje TLOC
stosowang przez ESC.

Internetowa tabela 5.1. Wskazdéwki z wywiaddw wykorzystywane w diagnostyce przemijajacej utraty przytomnosci

| Mozliwe rozpoznanie

Informacja z wywiadow

Pozycja lezgca (w okresie czuwania)
bélem lub strachem
— Zaburzenia rytmu serca

niepadaczkowe

— Kardiodepresyjne omdlenie wazowagalne spowodowane

— Psychogenne omdlenie rzekome i psychogenne drgawki

PiSmiennictwo, uwagi, definicje
Padaczka [83]
Przyczyny sercowe [84]

Podczas prawidtowego snu — Padaczka

— Zaburzenia rytmu serca

sen” (sleep syncope)

— Jezeli objawy prodromalne VVS prowadzace do prze-
budzenia + pdzniej omdlenie: ,,omdlenie przerywajace

Padaczka [83, 85]
Omdlenie przerywajace sen [86, 87]

Pozycja siedzaca
i klasyczna OH)

Wszystkie przyczyny (w tym ortostatyczne VVS

Omdlenie wazowagalne [88, 89]

Stanie przez pewien czas — Wszystkie przyczyny

ortostatyczne VVS

— Jezeli do TLOC dochodzi tylko podczas stania: OH,

Kilka krokéw po wstaniu lub wypro- | Wczesna i klasyczna OH
stowaniu sie ze skfonu czy pozydji

kucznej

Wczesna OH [90]

www.kardiologiapolska.pl
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Internetowa tabela 5.1. cd. Wskazdéwki z wywiaddw wykorzystywane w diagnostyce przemijajacej utraty przytomnosci

Informacja z wywiadéw

Oddawanie moczu lub stolca

Mozliwe rozpoznanie

Sytuacyjne omdlenie odruchowe (uwaga: defekacja

i biegunka moga by¢ czynnikami wyzwalajagcymi omdlenie
wazowagalne, ale réwniez towarzyszacymi mu objawami)

PisSmiennictwo, uwagi, definicje
Oddawanie moczu [91-93]
Oddawanie stolca [93, 94]

Kaszel Omdlenie sytuacyjne (zwykle dtugotrwaty nasilony kaszel, [95-98]
czesto u palaczy z chorobg ptuc)

Przetykanie Omdlenie sytuacyjne (zwykle choroba przetyku) [99]

Gtosny $miech, opowiadanie dow- Katapleksja (nalezy pyta¢ o nadmierng sennos¢ w cia- [100]

cipéw, nieoczekiwane spotkanie gu dnia)

znajomej osoby

Smiech Sytuacyjne omdlenie odruchowe (bardzo rzadko) [101, 102]

Podczas jedzenia i po jedzeniu

— Wszystkie przyczyny (przypadkowy zbieg okolicznosci)
— Tylko podczas jedzenia/po jedzeniu (15 min): hipotensja
popositkowa, zwlaszcza u oséb w podesztym wieku

i z niewydolnoscig ukfadu autonomicznego
— Jezeli przede wszystkim podczas positkdw: zaburzenia
rytmu serca/zespdt Brugadow

Hipotensja popositkowa [103, 104]

Ruchy gfowy, ucisk szyi, golenie sie Spontaniczny typ omdlenia spowodowanego nadwrazliwo- | [105]
$cig zatoki szyjnej
Strach, bdl, instrumentacja Klasyczne VWS [90]

Podczas wysitku fizycznego

— Strukturalna choroba serca

— Zaburzenia rytmu serca: blok AV, LQTS1, katecholami-
nergiczny VT

— Moze wystepowac w przypadku niewydolnosci uktadu
autonomicznego

— VVS u bardzo mtodych osdéb/nastolatkéw

Podczas wysitku fizycznego [84]

Bezposrednio po zaprzestaniu wysit-
ku fizycznego

— Hipotensja powysitkowa u oséb w srednim lub pode-
sztym wieku: niewydolnos¢ ukfadu autonomicznego

Niewydolnos¢ uktadu autonomicznego
[106, 107]

konczyna gorng

— U oséb miodych: VVS, zwtaszcza u sportowcéw wyczy- | VVS [108,109]
nowych
Podczas wysitku wykonywanego Zespot podkradania (bardzo rzadko) [110]

Kotatanie serca

— Tachyarytmia
— Tachykardia posturalna w VVS, POTS

[111]
Rdznicowanie miedzy omdleniem
a drgawkami [112]

Silne emocje inne niz strach
(np. sprzeczka)

— Katapleksja

— Zaburzenia rytmu serca: katecholaminergiczny wielo-
ksztattny VT; takze podczas wysitku fizycznego, u dzieci
i mtodych oséb dorostych

Katapleksja [100]
Katecholaminergiczny wieloksztattny
VT [113, 114]

Zaskoczenie/przestraszenie (np. sy-
gnat budzika)

— LQTS2
— Padaczka z zaskoczenia

LQTS2 [115]
Padaczka [116]

Podczas goraczki

— VVS (czescie)
— Zespot Brugadow

Wiele opisow przypadkdw, ale nie ma
systematycznych analiz wystepowania
omdlenia z gorgczka/bez goraczki

Migoczace swiatfa

Padaczka z nadwrazliwoscig na swiatto

[117,118]

Deprywacja snu — Padaczka Padaczka [83, 119]
— WS

Upal/ciepto/goraca kapiel — WS VVS [39]
— Klasyczna OH OH [120, 121]

Rdznicowanie miedzy omdleniem

a drgawkami [112]

AV — przedsionkowo-komorowy; LQTS1 — zespdt wydtuzonego odstepu QT typu 1; LQTS2 — zespot wydtuzonego odstepu QT typu 2; OH — hipotensja
ortostatyczna; POTS — zespot posturalnej tachykardii ortostatycznej; TLOC — przemijajgca utrata przytomnosci; VT — czestoskurcz komorowy VVS — omdlenie

wazowagalne
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4.2. MOMENT ROZPOCZECIA NAPADU

Internetowa tabela 5.2. Wskazdwki z wywiaddw wykorzystywane w diagnostyce przemijajgcej utraty przytomnosci — w momencie
rozpoczecia sie napadu.

Informacja z wywiadow Mozliwe rozpoznanie Pismiennictwo, uwagi, definicje
Zaburzenia widzenia: czarne plamki przed oczami, Omdlenie: objawy hipoperfuzji mézgu, [122]
utrata widzenia koloréw (rzadko) a wiec niezwigzane z przyczyng omdlenia

Zaburzenia stuchu: wrazenie, jakby dZzwieki docieraty
z oddali, brzeczenie lub dzwonienie w uszach

Nudnosci, wzmozona potliwos¢, blados¢ OH: aktywacja uktadu autonomicznego Potliwos¢ (réznicowanie miedzy
omdleniem a padaczka) [112]

B&I barkdw i szyi (,coat hanger pattern”) Klasyczna hipotensja ortostatyczna: [123, 124]
lokalne niedokrwienie miesni

Krzyk w momencie rozpoczecia sie napadu (,ictal cry”) | Padaczka [125]
Nieprzyjemne odczucie promieniujace z jamy brzusznej | — Aura padaczkowa Padaczka [126]
w gobre — Takie samo odczucie moze niezbyt VS [122]

czesto wystepowad w VVS

Nieprzyjemne odczucie promieniujace z jamy brzusznej | Aura padaczkowa [127,128]
w gore, nieprzyjemny smak lub won badz inne objawy Wrazenie déja vu (przemawia
swoiste dla danego pacjenta, ale powtarzajace sie za padaczka) [112]

podczas napadow

OH — hipotensja ortostatyczna; VVS — omdlenie wazowagalne

4.3. PODCZAS NAPADU (RELACJA NAOCZNEGO SWIADKA)

Internetowa tabela 5.3. Wskazdwki z wywiaddw wykorzystywane w diagnostyce przemijajacej utraty przytomnosci — podczas napadu
(relacja naocznego $wiadka)

Informacja z wywiadow | Mozliwe rozpoznanie | PiSmiennictwo, uwagi, definicje
Upadek:
Przewrécenie sie, sztywnos¢ — Faza toniczna padaczki [129]
— Rzadziej omdlenie (wszystkie przyczyny)
Wiotkie opadniecie — Omdlenie (wszystkie warianty) [129]
— Padaczka atoniczna (rzadko, u dzieci) Drgawki atoniczne [130]
Ruchy?:
Samo wystepowanie: Ograniczona wartos¢ w réznicowaniu miedzy

omdleniem a padaczka, potrzebne sg bar-
dziej szczegdtowe informacje

Poczatek przed upadkiem (czesciowe, jedno- | Padaczka —

stronne)
Poczatek po upadku — Padaczka —
— Omdlenie
Symetryczne, synchroniczne Padaczka —
Niesymetryczne, asynchroniczne Omdlenie, rzadko padaczka —
Poczatek w momencie LOC — Padaczka Omdlenie [3]
— Omdlenie (zwykle kilka sekund pozniej)
Poczatek po LOC Omdlenie Omdlenie [3] ($rednio ok. 20 s)
Czas LOC < 30 sekund Jezeli zmierzony, omdlenie o wiele bardziej Drgawki: srednio 74 sekundy [131], srednio
prawdopodobne niz padaczka 90 sekund [132]
Omdlenie [3]
Czas trwania LOC > 1 minuty — Jezeli zmierzony, drgawki padaczkowe Drgawki [131]
bardziej prawdopodobne niz omdlenie Omdlenie [3]
— PNES
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Internetowa tabela 5.3. cd. Wskazdwki z wywiadéw wykorzystywane w diagnostyce przemijajgcej utraty przytomnosci — podczas

napadu (relacja naocznego swiadka)

Informacja z wywiadow

Czas trwania LOC > 5 minut

Mozliwe rozpoznanie

— Psychogenne omdlenie rzekome
— PNES

PiSmiennictwo, uwagi, definicje
Réznicowanie miedzy PNES a drgawkami
padaczkowymi [85, 133, 134]
Psychogenne omdlenie rzekome [135]

Niewiele ruchéw (ok. 10)

Omdlenie o wiele bardziej prawdopodobne
niz padaczka

— Drgawki padaczkowe z pfata czotowego,
rzadko w przypadku drgawek z pfata
skroniowego

Wiele ruchéw (, 100", ,nie mozna byto po- — Padaczka —

liczy¢") — PNES

Ograniczone do jednej konczyny lub jednej — Padaczka —

strony ciafa — Omdlenie

Gwattowne ruchy miednicy — PNES [136, 137]

U dzieci: bardzo rzadko [134]

Powtarzajgce sie zwiekszenie, a nastepnie
zmniejszenie nasilenia i zmiany charakteru

ruchow

PNES

(85]

LOC — utrata przytomnosci; PNES — psychogenne drgawki niepadaczkowe

20Okreslenie ,kloniczne” (clonic) jest w codziennym uzyciu ograniczone do padaczki, natomiast okreslenie ,,mioklonie” (myoclonus) odnosi sie do ruchéw
w przebiegu omdlenia, a takze pewnych rodzajow padaczki oraz ruchdéw poanoksemicznych. Okreslenia ,konwulsje, drgawki” (convulsions) najlepiej rezer-
wowac dla padaczki. Okredlenie , zrywy miokloniczne” (myoclonic jerks) ma niewielki zwigzek z konkretnymi przyczynami i najlepiej jest unika¢ formutowania

nieuzasadnionych wnioskow

4.4. INNE ASPEKTY

Internetowa tabela 5.4. Wskazowki z wywiaddw wykorzystywane w diagnostyce przemijajacej utraty przytomnosci — inne aspekty

Informacja z wywiadow

Mozliwe rozpoznanie

PisSmiennictwo, uwagi, definicje

Twarzowe automatyzmy ruchowe (zucie,
oblizywanie ust, mruganie)

— Padaczka
— Omdlenie (czesto, ale bardzo rzadko za-
uwazane)

Omdlenie [3]

Zasinienie twarzy

— Padaczka
— Omdlenie kardiogenne

Réznicowanie miedzy omdleniem
wazowagalnym a arytmicznym [138]

Otwarte oczy

— Padaczka
— Omdlenie (jedynie w przypadku ptytkiej
i krétko trwajacej utraty przytomnosci)

Réznicowanie miedzy drgawkami
padaczkowymi a PNES [139]

Oczy zamkniete w okresie nieprzytomnosci

— Psychogenne omdlenie rzekome
— PNES
— Wstrzasnienie mdzgu

Psychogenne omdlenie rzekome [135]
PNES [140-142]

Przygryzienie jezyka

— Padaczka bardziej prawdopodobna niz
omdlenie, jezeli przygryzienie z boku
jezyka (jedno- lub obustronne)

— Omdlenie bardzo rzadko, wtedy czubek
jezyka

— Nie rdéznicuje miedzy PNES a padaczka

— Upadki spowodowane przypadkowym
poslizgnieciem sie lub potknieciem
rowniez mogg byc przyczyna rozdarcia
tkanek jezyka

Uraz [143]

Réznicowanie miedzy padaczka a omdleniem
[112, 144, 145]

Rdéznicowanie miedzy padaczka a PNES [146]

Nietrzymanie moczu

Nie réznicuje miedzy drgawkami padaczko-
wymi a omdleniem, ani miedzy drgawkami
padaczkowymi a psychogenng TLOC

[147]
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Internetowa tabela 5.4. cd. Wskazdéwki z wywiaddw wykorzystywane w diagnostyce przemijajacej utraty przytomnosci — inne aspekty

Informacja z wywiadéw

Mozliwe rozpoznanie

Pismiennictwo, uwagi, definicje

Porazenie, ataksja, objawy z pnia mézgu

TIA z obszaru krazenia kregowo-podstaw-
nego

[148]

Chrapliwe/charczace oddychanie

— Drgawki padaczkowe bardziej prawdopo-
dobne niz PNES

— W omdleniu jedynie krotkotrwate (ok.
10 s) podczas gtebokiej hipoperfuzji

Drgawki [85]
Omdlenie [3]

Obrocenie gtowy

— Drgawki padaczkowe (dfugotrwate)
— Omdlenie z gteboka hipoperfuzjg (< 30's)

Réznicowanie miedzy omdleniem
a drgawkami [3, 112]

omdlenie rzekome i PNES)

Nagly nasilony bol gtowy, pdzniej wymioty Krwawienie podpajeczyndéwkowe [149]
i sztywnos¢ karku
Utrata przytomnosci trwajaca 10-30 minut — Nie jest to TLOC! [135]
— PNES lub psychogenne omdlenie rzekome
(lepszym okresleniem jest , pseudo$pigcz-
ka")
— Utrata przytomnosci z powodu urazu,
przyczyn metabolicznych itd.
Drganie/trzepotanie powiek PNES bardziej prawdopodobne niz drgawki [139]
padaczkowe
Wybroczyny podskérne i inne urazy Wszystkie przyczyny (w tym psychogenne PNES [150]

PNES — psychogenne drgawki niepadaczkowe; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego; TLOC — przemijajaca utratg

przytomnosci

4.5. PO NAPADZIE

Internetowa tabela 5.5. Wskazéwki z wywiaddw wykorzystywane w diagnostyce przemijajacej utraty przytomnosci — po napadzie

Informacja z wywiadéw

Nudnosci, wzmozona potliwos¢, blados¢

Mozliwe rozpoznanie

— Omdlenie odruchowe: aktywacja uktadu
autonomicznego

— Rdwniez reakcja stresowa na przemijajaca
utrate przytomnosci z dowolnej przyczyny

PiSmiennictwo, uwagi, definicje

Jasnos¢ umystu natychmiast po odzyskaniu

— Omdlenie

sercowego

przytomnosci — Padaczka (niezwykle rzadko)

Dezorientacja i oszofomienie przez 5-10 | Omdlenie (typowe, czesto niezauwazane) [3]

sekund, potem od razu przywrdcenie pamieci

Splatanie, zaburzenia pamieci przez wiele | Padaczka [112]

minut po odzyskaniu przytomnosci

Sen — Padaczka (poczatkowo stupor) [151]
— Omdlenie odruchowe (sen dobrowolny,

zwiaszcza u dzieci)

BSI miesni (nie z powodu wybroczyn/krwiakéw) | Padaczka, ale réwniez psychogenne drgawki | [152]
niepadaczkowe

Bol w klatce piersiowej Przyczyny sercowe: niedokrwienie miesnia | [153]

Ptacz

U matych dzieci: wszystkie przyczyny

Psychogenne drgawki niepadaczkowe [85]
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4.6. CHOROBY POPRZEDZAJACE

Internetowa tabela 5.6. \Wskazowki z wywiadow wykorzystywane w diagnostyce przemijajacej utraty przytomnosci — choroby poprze-

dzajace

Informacja z wywiadow

PiSmiennictwo, uwagi, definicje

Niedawne rozpoczecie lub zmiana farmako-
terapii

| Mozliwe rozpoznanie

— VVS (zmniejszenie objetosci wewnatrzna-
czyniowej, leki hipotensyjne)

— OH

— Zaburzenia rytmu serca (wydtuzenie od-
stepu QT)

Choroba serca w wywiadach

Przyczyny sercowe: zaburzenia rytmu serca lub
strukturalna choroba serca

Nadcisnienie tetnicze

— OH spowodowana lekami

— OH spowodowana niewydolnoscig ukfadu
autonomicznego (jezeli cisnienie tetnicze
mierzone tylko w pozycji lezacej lub sie-
dzacej)

Parkinsonizm OH (niewydolnos¢ uktadu autonomicznego: | [154, 155]
choroba Parkinsona, zanik wielonarzadowy)
Zaburzenia potencji i problemy z oddawaniem | Jezeli wystepuje OH: niewydolnos¢ uktadu | [31]
moczu od kilku lat autonomicznego
Nietolerancja ortostatyczna — WS Z definicji
— OH
— POTS
Padaczka w wywiadach Padaczka —
Strukturalne uszkodzenie mézgu Padaczka —
Woczesniejsze potencjalnie traumatyzujgce | — Psychogenne drgawki niepadaczkowe [156]
zdarzenia — Psychogenne omdlenie rzekome (nieko-
niecznie!)
— Inne przyczyny (przypadkowe wspdtist-
nienie)
Weczedniejsza psychoza, depresja OH spowodowana lekami przeciwdepresyjnymi | [157-160]
lub przeciwpsychotycznymi
Nagty zgon w wieku < 40 lat wérdd cztonkéw | Genetycznie uwarunkowane zaburzenia rytmu | [161, 162]
rodziny serca/kardiomiopatia/rozwarstwienie aorty
piersiowej
Cukrzyca — Omdlenie kardiogenne OH [163]
— OH (wtdrna niewydolnos¢ uktadu autono-
micznego)
— Utrata przytomnosci z powodu hipoglike-
mii: czas trwania zbyt dtugi jak na przemi-
jajaca utrate przytomnosci
Wezesniejsze VVS w wieku < 35 lat VS bardziej prawdopodobne niz arytmiczne | [138]

Bez omdlenia przed ukonczeniem 35 lat

VVS mniej prawdopodobne

Rdznicowanie miedzy VT a VVS [164]

VWS w wywiadach rodzinnych

VVS znacznie bardziej prawdopodobne (ale
ta postac i tak wystepuje u jednej trzeciej po-
pulagji)

[165-167]

Pacjent przypomina sobie wystepowanie

w miodosci incydentéw przypominajacych VWS

VVS znacznie bardziej prawdopodobne

OH — hipotensja ortostatyczna; POTS — zespdt posturalnej tachykardii ortostatycznej; VT — czestoskurcz komorowy; VVS — omdlenie wazowagalne
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5. Praktyczne instrukcje
do punktu 4.2.1:
masaz zatoki szyjnej

Obecna definicja omdlenia spowodowanego zespotem
zatoki szyjnej wymaga wywotania omdlenia (tzw. ,metoda
objawéw”) [168-172] w pofaczeniu z udokumentowaniem
nieprawidfowego odruchu kardiodepresyjnego i/lub wazo-
depresyjnego.

Masaz zatoki szyjnej (CSM) powinien by¢ wykonywany
w warunkach ciaglego monitorowania EKG oraz nieinwazyjne-
go ciaglego (beat-to-beat) monitorowania ci$nienia tetniczego.

Masaz zatoki szyjnej polega na manualnym ucisku
czubkami drugiego, trzeciego i czwartego palca jednej reki
miejsca najlepiej wyczuwalnego tetna na tetnicy szyjnej [173],
miedzy katem zuchwy a chrzastka pierscieniowata na przed-
nim brzegu miesnia mostkowo-obojczykowo-sutkowego, po
obréceniu twarzy w przeciwna strone. Masaz wykonuje sie
w gore i w dot tetnicy szyjnej po stronie prawej, a nastepnie
po lewej u pacjenta w pozycji lezacej, a potem w pionowej
pozycji ciata przez 10 sekund w kazdej pozycji, obserwujac
wystepowanie objawéw. Czas miedzy kolejnymi masazami
powinien by¢ na tyle dtugi, aby HR i BP powrdcity do wartosci
sprzed masazu. Oznacza to, ze u kazdego pacjenta wykonuje
sie do czterech masazy.

Nawet jezeli CSM wywota asystolie, wciaz istnieje moz-
liwos¢, Ze u pacjenta wystepuje réwniez nasilona reakcja
wazodepresyjna (naczyniorozkurczowa). W celu oceny
udziatu komponenty wazodepresyjnej (ktéra moze by¢ ukryta)
CSM powtarza sie po dozylnym podaniu atropiny w dawce
0,02 mg/kg. Atropina eliminuje asystolie zalezng od aktywagji

nerwu btednego, ujawniajac w ten sposéb odpowiedz wa-
zodepresyjna.

Nadwrazliwos¢ zatoki szyjnej rozpoznaje sie, kiedy pod-
czas CSM wystapi nieprawidlowa reakcja kardiodepresyjna
(tj. asystolia trwajaca = 3 s) i/lub wazodepresyjna (tj. spadek
skurczowego BP o > 50 mm Hg) (internetowa rycina 4).
Omdlenie spowodowane zespotem zatoki szyjnej uznaje
sie za potwierdzone, kiedy w sytuacji bradykardii (zwykle
przez > 6s) i/lub hipotensji wywotane zostana takie same ob-
jawy jak te, ktére wystepuja spontanicznie (omdlenie lub stan
przedomdleniowy). Izolowang posta¢ wazodepresyjna defi-
niuje sie jako wywofanie podczas CSM objawéw w potaczeniu
ze spadkiem skurczowego BP (w trakcie co najmniej jednego
masazu), ale bez asystolii trwajacej > 3 sekund. U pacjentéw,
u ktérych poczatkowo wystapita asystolia trwajaca > 3 sekund,
posta¢ mieszana rozpoznaje sie, kiedy objawy utrzymuja
sie po wyeliminowaniu asystolii poprzez podanie atropiny
(internetowa rycina 5). U pacjentéw, u ktérych poczatkowo
wystapifa asystolia trwajaca > 3 sekund, posta¢ kardiodepresyj-
na rozpoznaje sie, kiedy objawy ustepuja po wyeliminowaniu
asystolii poprzez podanie atropiny (internetowa rycina 6).

6. Praktyczne instrukcje
do punktu 4.2.2.2:

test pochyleniowy

METODA WYKONYWANIA TESTU
POCHYLENIOWEGO
Zaleca sie, aby przyja¢ nastepujace zasady wykonywania
testu pochyleniowego [174-181]:

6.1.

Bez objawow + asystolia=3s
i/lub spadek BP o = 50 mm Hg

CSH

Bez objawoéw po atropinie

Postac
kardiodepresyjna

Masaz zatoki szyjnej (,metoda objawdéw”): asystolia i/lub spadek BP

T

Powtodrzenie spontanicznie
wystepujacych objawow

CSs
Asystolia=3s

Bez asystolii =3 s

Objawy po atropinie Postac
wazodepresyjna
Postac
mieszana

Internetowa rycina 4. Metoda objawdw: klasyfikacja odpowiedzi podczas masazu zatoki szyjnej; BP — ci$nienie tetnicze; CSH — nad-
wrazliwos¢ zatoki szyjnej; CSS — omdlenie spowodowane zespotem zatoki szyjnej
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Masaz zatoki szyjnej bez leku
|
R VW A JWWWM
|
120 |
Omdlenie |
BP 80
%0 :
0° cSm 10° 20° 30°
Po podaniu atropiny
|
L ﬂ
|
1
1808 Omdlenie |
BP 80 —|
40 — |
- ]
0° CcSmM 10° 20° 30°

Internetowa rycina 5. Mieszana postac zespotu zatoki szyjnej rozpoznana na podstawie masazu zatoki szyjnej zgodnie z ,metoda obja-
wow"”. Masaz zatoki szyjnej bez leku (gorna czesc ryciny). Masaz przeprowadzono podczas ciggtego (beat-to-beat) monitorowania
elektrokardiogramu (gérny zapis) i BP (dolny zapis) u pacjenta spionizowanego pod katem 60 stopni na stole do testow pochyleniowych.
Strzatki wskazuja poczatek i koniec masazu, ktéry prowadzono przez 10 sekund. Wkrétce po rozpoczeciu masazu wywotano asystolie trwajaca
9,6 sekundy. Po 10 sekundach masazu $rednie cisnienie w krazeniu systemowym zmniejszyto sie do < 40 mm Hg, co byto niewystarczajace
do zachowania perfuzji mézgu i spowodowato omdlenie. Masaz zatoki szyjnej po podaniu atropiny (dolna czes$¢ ryciny). W celu
okreslenia wzglednego udziatu obu komponent odruchu wygaszono komponente kardiodepresyjng, podajac dozylnie atropine w dawce
0,02 mg/kg, a nastepnie powtérzono masaz. Skurczowe BP zmniejszyto sie do okofo 75 mm Hg i pacjent ponownie zemdlat po okoto
15 sekundach. Naczyniodepresyjna komponenta odruchu, podobnie jak odruchowa asystolia, byta wiec waznym czynnikiem przyczyniajgcym
sie do omdlenia u tego pacjenta, co uzasadniato sklasyfikowanie zespotu zatoki szyjnej jako postaci mieszanej; BP — cisnienie tetnicze;
CSM — masaz zatoki szyjnej; L Il — odprowadzenie Il elektrokardiogramu; “ — sekundy

Pacjent nie powinien niczego jes¢ ani pi¢ przez 2—4 go-
dziny przed badaniem;

Pacjent powinien pozostawac¢ na stole do badan
w pozydji lezacej przez > 5 minut przed kaniulacja zyty
oraz > 20 minut po kaniulacji zyty;

Stét do badar powinien by¢ ustawiony pod katem od
60° do 70°;

Faza bierna testu pochyleniowego powinna trwac > 20 mi-
nut, maksymalnie 45 minut;

Podanie nitrogliceryny podjezykowo lub izoproterenolu
dozylnie w ramach prowokacji farmakologicznej, jezeli
test w fazie biernej jest ujemny (prawidfowy); czas trwania
fazy prowokacji farmakologicznej wynosi 15-20 minut;

Préba z nitrogliceryna polega na podaniu stafej dawki
300-400 ug podjezykowo u pacjenta w pozycji pio-
nowej;

Proba z izoproterenolem polega na dozylnym wlewie
w dawce zwigkszanej stopniowo z 1 ug/min do 3 ug/min
w celu zwiekszenia Sredniej HR 0 20-25% w poréwnaniu
z wartosciami poczatkowymi;

Badanie powinno by¢ kontynuowane do czasu wystapie-
nia catkowitej LOC lub ukoriczenia protokotu badania;
Stét do badan musi spetniac jeden szczegélny warunek:
czas jego opuszczania powinien by¢ krétki (< 15 s), po-
niewaz dtuzszy czas opuszczenia wiaze sie z dtuzszym
czasem trwania wywotanej asystolii.
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Masaz zatoki szyjnej bez leku

120 —
| Omdlenie
BP 80

0° CcSM 10° 20° 30°

Po podaniu atropiny

120

Bez objawow

BP 80

40

0° Ccsm 10° 20° 30°

Internetowa rycina 6. Kardiodepresyjna postac zespotu zatoki szyjnej rozpoznana na podstawie masazu zatoki szyjnej zgodnie z ,metoda
objawéw”. Masaz zatoki szyjnej bez leku (gérna czes¢ ryciny). Masaz przeprowadzono podczas ciggtego (beat-to-beat) monitorowania
elektrokardiogramu (goérny zapis) i BP (dolny zapis) u pacjenta spionizowanego pod katem 60 stopni na stole do testéw pochyleniowych.
Strzatki wskazujg poczatek i koniec masazu, ktory prowadzono przez 10 sekund. Wkrétce po rozpoczeciu masazu wywotano asystolie
trwajacq 6,2 sekundy. Po 8 sekundach masazu Srednie cisnienie w krazeniu systemowym zmniejszyto sie do okoto 55 mm Hg, co byto
niewystarczajgce do zachowania perfuzji mézgu i spowodowato omdlenie. Odruch wazodepresyjny utrzymywat sie dtuzej niz odruch kar-
diodepresyjny, z powrotem cisnienia tetniczego do wartosci poczatkowych po 23 sekundach. Masaz zatoki szyjnej po podaniu atropiny
(dolna czes¢ ryciny). W celu okreslenia wzglednego udziatu obu komponent odruchu wygaszono komponente kardiodepresyjng, podajac
dozylnie atropine w dawce 0,02 mg/kg, a nastepnie powtérzono masaz. Mimo ze skurczowe BP zmniejszyto sie do okoto 85 mm Hg, nie
wywotano omdlenia, wykazujac w ten sposoéb, ze kardiodepresyjna komponenta odruchu byta gtéwny czynnikiem przyczyniajgcym sie do
omdlenia u tego pacjenta; BP — cisnienie tetnicze; CSM — masaz zatoki szyjnej; L Il — odprowadzenie Il elektrokardiogramu; “ — sekundy

Test pochyleniowy jest bezpieczny. Nie opisywano zgo-
néw podczas tego badania. W rzadkich przypadkach dono-
szono natomiast o groznych dla zycia arytmiach komorowych
podczas stosowania izoproterenolu u pacjentéw z choroba
niedokrwienna serca [182]. Nie stwierdzono réwniez zadnych
powaznych powikfar stosowania nitrogliceryny. Niewielkie
dziatania uboczne sa czeste i obejmuja kofatanie serca pod-
czas podawania izoproterenolu oraz béle glfowy po przyjeciu
nitrogliceryny. Podczas dodatniego (nieprawidtowego) testu
lub po nim moze zosta¢ wywotane migotanie przedsionkow,
kt6re zwykle ma samoograniczajacy charakter [34, 183]. Prze-
ciwwskazania do podania izoproterenolu obejmuja chorobe
niedokrwienna serca, Zle kontrolowane nadcisnienie tetnicze,
zawezanie drogi odptywu lewej komory oraz istotng stenoze
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aortalng, natomiast u pacjentéw z uprzednio stwierdzanymi
zaburzeniami rytmu serca nalezy zachowac¢ ostroznosc.
6.2. KLASYFIKACJA DODATNICH
(NIEPRAWIDEOWYCH) ODPOWIEDZI

Zasadniczo rzecz biorac, reakcja wazowagalna trwa
okoto 3 minuty lub krécej, zanim wywota LOC [180, 184].
Spadek skurczowego BP do < 90 mm Hg wiaze sie z obja-
wami zagrazajacego omdlenia [185, 186], a do < 60 mm Hg
— z omdleniem [3, 185]. Objawy prodromalne wystepuja
w niemal wszystkich przypadkach VVS wywotanego podczas
testu pochyleniowego, ktére wystepuje przecietnie po uptywie
minuty od poczatku objawéw prodromalnych [185, 186].
W fazie prodromalnej dochodzi do znacznego spadku BP,
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ktory czesto nastepuje wczesdniej niz spadek HR; przynajmniej
na poczatku tej fazy ten ostatni moze jeszcze nie wystepowac
[180, 185, 186]. Na internetowej rycinie 7 przedstawiono
gléwne zdarzenia zaobserwowane podczas omdlenia od-
ruchowego wywotanego podczas testu pochyleniowego na
podstawie $rednich parametrow z 69 testow [3]. Internetowe
Wideo 1A i 1B (patrz materiat dodatkowy dostepny na stro-
nie internetowej, Wideo 1A i 1B) ukazuja zjawiska kliniczne
w odniesieniu do zmian nastepujacych w ukfadzie krazenia
(oraz elektroencefalogram).

Ocena zaleznosci czasowych miedzy asystolig a LOC
za pomocg monitorowania wideo wykazata, ze u dwéch
trzecich pacjent6éw asystolia poprzedza LOC o 3-12 sekund,
natomiast u pozostatych oséb wystepuje jednoczesnie z utrata
przytomnosci lub po niej [187]. Ta obserwacja moze miec¢
praktyczne znaczenie dla stymulatoroterapii.

6.3. WYNIKI TESTU POCHYLENIOWEGO

Na ponizszych rycinach BP przedstawiono na dolnych
wykresach, oddzielnymi liniami dla skurczowego i rozkur-
czowego BP, wyrazajac je w mm Hg. Na gérnych wykresach
przedstawiono HR w uderzeniach na minute. Czas wyrazono
w minutach, zaznaczajac na osi czasu odstepy 5-minuto-
we. Wyniki testu przedstawiono najpierw na schemacie,
a nastepnie zamieszczono przykfadowe zapisy. Wszystkie
przyktadowe zapisy maja takie same skale BP, HR i czasu na
wszystkich rycinach.

6.3.1. Prawidlowy wynik testu pochyleniowego
Podczas testu pochyleniowego nie obserwuije sie zmiany BP
lub nastepuje niewielki wzrost BP o < 10% (internetowa rycina 8).
Czesto$¢ rytmu serca zwieksza sie 0 < 10% do czasu, az pacjent
nie zostanie z powrotem opuszczony do pozycji poziomej.

6.3.2. Omdlenie odruchowe
wywolane podczas testu pochyleniowego

Po uptywie réznie dtugiego czasu od pionizacji BP zaczy-
na sie zmniejsza¢, poczatkowo powoli i jedynie w niewielkim
stopniu w ciagu pierwszych kilku minut (internetowa rycina 9).
Nastepnie tempo spadku BP zwieksza sie, co powoduje, ze
krzywa zmian BP jest wypukta do gory. Czesto$¢ rytmu serca
zwykle zwieksza sie stopniowo i w niewielkim stopniu przed
omdleniem podczas testu pochyleniowego. Potem nastepuje
spadek HR, odpowiadajacy komponencie kardiodepresyjne;j.
Ten spadek HR zwykle rozpoczyna sie pézniej niz spadek BP
Podobnie jak w przypadku zmian BF, obserwuje sie narasta-
nie tempa spadku HR. Czestos¢ rytmu serca ulega réwniez
niewielkiemu zmniejszeniu w czysto wazodepresyjnym typie
omdlenia. Po powrocie pacjenta do pozycji lezacej zaréwno
HR, jak i BP szybko zwiekszaja sie ponownie. Gtéwne cechy
odrézniajace omdlenie odruchowe od OH to opdznienie
poczatku zmian BP po pionizacji, wypukfa krzywa zmian BP
oraz zmniejszenie czestosci rytmu serca.

e26

Poczatek
klinicznej TLOC

Srednie BP

TLOC
20 - Fale wolne/
/ptaski zapis EEG -1
-150 -120 -90 -60 -30 0 30 60

Czas [s]

Internetowa rycina 7. Gféwne zdarzenia obserwowane podczas
omdlenia odruchowego wywotanego podczas testu pochyleniowego
na podstawie $rednich parametréw z 69 testéw [3]. Przedstawiono
wygtadzone krzywe $redniego ci$nienia tetniczego (BP; niebieska linia)
i czestosci rytmu serca (HR; czerwona linia). Zacieniowane obszary
wskazujg srednig = btad standardowy. Dane wysrodkowano wokét
zaobserwowanego klinicznie poczatku utraty przytomnosci (t = 0).
Krzywa klinicznej utraty przytomnosci (szara linia) wskazuje, ile osob
byto nieprzytomnych po uptywie danego czasu. Krzywa elektroencefa-
logramu (EEG; pomaranczowa linia) wskazuje, u ilu oséb stwierdzano
zmiany EEG (fale wolne lub ptaski zapis) po uptywie danego czasu.
O$ pionowa wskazuje mm Hg dla BP, uderzenia na minute [bmp] dla
HR oraz liczbe pacjentéw dla histogramoéw; TLOC — przemijajaca
utrata przytomnosci
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T i, / T 1
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BP 100 s
R 5 min
o J— .
Prawidtowy wynik testu pochyleniowego

Internetowa rycina 8. Prawidtowy wynik testu pochyleniowego;
BP — cidnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute; HR — czestos¢
rytmu serca

6.3.3. Omdlenie odruchowe — przyktad nr 1

W tym przypadku wida¢ powolny, niewielki spadek BP
dtugo przed szybkim spadkiem BP (internetowa rycina 10).
W tym przykfadzie spadek HR jest niewielki.
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Internetowa rycina 9. Omdlenie odruchowe wywotane podczas
testu pochyleniowego BP — cidnienie tetnicze; bpm — uderzenia
na minute; HR — czestos¢ rytmu serca
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Internetowa rycina 11. Przyktad omdlenia odruchowego BP
— cisnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute; HR — czestos¢
rytmu serca
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Internetowa rycina 10. Przyktad omdlenia odruchowego wywota-
nego podczas testu pochyleniowego; BP — ci$nienie tetnicze; bpm
— uderzenia na minute; HR — czestos¢ rytmu serca

6.3.4. Omdlenie odruchowe — przyktad nr 2

W tym przypadku HR zwieksza sie krétkotrwale, kiedy
BP zaczyna si¢ zmniejsza¢, ale potem dochodzi do bardzo
gwaltownego spadku HR zakoriczonego asystolig (internetowa
rycina 11).

6.3.5. Omdlenie odruchowe — przykfad nr 3

W niektérych przypadkach nie obserwuje sie prawie
zadnych zmian BP ani HR przed szybko narastajacym
spadkiem BP bedacym przyczyng omdlenia (internetowa
rycina 12). W tym przykfadzie wraz z obnizeniem BP na-
stapita redukcja HR prowadzaca do asystolii (powiekszenie
u dotu ryciny).
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Internetowa rycina 12. Przyktad omdlenia odruchowego.
BP — ci$nienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute; EKG — elek-
trokardiogram, zapis z odprowadzenia II; HR — czesto$¢ rytmu serca

6.3.6. Klasyczna hipotensja ortostatyczna

Bezposrednio po pionizacji BP zaczyna sie zmniejszac,
a tempo tego spadku jest coraz mniejsze, co powoduje, ze
krzywa zmian BP jest wklesta do gory (internetowa rycina 13).
Cisnienie tetnicze moze sie ustabilizowa¢ na nizszym po-
ziomie lub dalej zmniejsza sie w trakcie pionizacji. Kryteria
spadku skurczowego BP wykorzystywane do rozpoznawania
klasycznej OH wskazuje prostokat na rycinie.
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Internetowa rycina 13. Klasyczna hipotensja ortostatyczna;
BP — cisnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute; HR — czestos¢
rytmu serca
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Internetowa rycina 14. Przyktad klasycznej hipotensji ortostatyczne;
BP — cisnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute; HR — czestos¢
rytmu serca

Nalezy zauwazy¢, ze po pierwszych 3 minutach BP moze
ulec dalszemu znacznemu zmniejszeniu. Jezeli mechanizmy
kontroli czestosci rytmu komor sg sprawne, HR zwiekszy sie,
aby skompensowac spadek BP. Jezeli mechanizmy kontroli
czestosci rytmu komor sa znacznie uposledzone, HR nie
zwiekszy sie lub wzrosnie bardzo niewiele i zwykle nie ulega
znacznym zmianom z uderzenia na uderzenie. Charaktery-
styczne cechy klasycznej OH obejmuja poczatek zmian BP
od razu po pionizacji (bez op6znienia), wklestg krzywa zmian
BP oraz wzrost HR, jezeli dochodzi do jego zmiany.

6.3.7. Klasyczna hipotensja ortostatyczna
— przyklad nr 1

W tym przypadku widac¢ wklesty ksztatt krzywej zmian BP
oraz brak istotnego wzrostu HR: brak zmiennosci tej ostatniej
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Internetowa rycina 15. Przyktad klasycznej hipotensji ortosta-
tycznej; BP — cisnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute;
HR — czestos¢ rytmu serca

wskazuje na uposledzenie mechanizméw kontroli czestosci
rytmu serca (internetowa rycina 14). Ten zapis uzyskano
u pacjenta z neurogenng OH. Cisnienie tetnicze w pozycji
lezacej jest duze, co czesto stwierdza sie w neurogennej
hipotensji ortostatyczne;j.

6.3.8. Klasyczna hipotensja ortostatyczna
— przykltad nr 2

U tego pacjenta z neurogenng OH ciSnienie tetnicze
w pozycji lezacej jest duze (internetowa rycina 15). W prze-
ciwienstwie do poprzedniego przykladu wciaz mozliwy jest
wzrost czestosci rytmu serca.

6.3.9. Opozniona hipotensja ortostatyczna

W przypadku op6Znionej hipotensji ortostatycznej ksztaft
krzywych HR i BP jest bardziej zmienny niz w klasycznej
OH, a szybkos¢ spadku HR i BP moze by¢ rézna (interneto-
wa rycina 16). Stopiert kompensacyjnego wzrostu HR takze
jest zmienny.

6.3.10. Przyktad opdznionej hipotensji
ortostatycznej

W przedstawionym przykfadzie BP obniza sie nieznacz-
nie w ciagu pierwszych 3 minut, ale niewystarczajaco, aby
spetni¢ kryterium klasycznej OH (internetowa rycina 17).
U tego pacjenta dalej obserwuje sie powolny spadek BP,
a w koncu reakcje, ktéra przypomina omdlenie odru-
chowe.

6.3.11. Psychogenne omdlenie rzekome

Psychogenne omdlenie rzekome wystepuje po uptywie
zmiennie diugiego czasu pionizacji, ale moze réwniez wy-
stapi¢ w ciggu pierwszych 1-2 minut testu pochyleniowego
(internetowa rycina 18). Nie obserwuje sie spadku BP ani
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Internetowa rycina 16. Opdzniona hipotensja ortostatyczna;
BP — cisnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute; HR — czestos¢
rytmu serca

Internetowa rycina 18. Psychogenne omdlenie rzekome;
BP — cisnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute; HR — czestos¢
rytmu serca
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Internetowa rycina 17. Przyktad opdznionej hipotensji ortosta-
tycznej; BP — cisnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute; HR
— czestos¢ rytmu serca

HR; zwykle zarébwno BP jak i HR zwiekszaja sie na kilka
minut przed incydentem, osiagajac maksymalne wartosci
w jego trakcie.

6.3.12. Przyklad psychogennego omdlenia
rzekomego

W przedstawionym przyktadzie BP i HR zaczynaja sie
zwieksza¢ po okofo 2 minutach pionizacji, a incydent kli-
niczny wystapit po prawie 5 minutach pionizacji (internetowa
rycina 19). Znaczna zmiennos$¢ HR i BP obserwowana w tym
przypadku po incydencie byta spowodowana zdenerwowa-
niem.
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Internetowa rycina 19. Przyktad psychogennego omdlenia rze-
komego; BP — cisnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute;
HR — czestos¢ rytmu serca

6.3.13. Zespol posturalnej tachykardii
ortostatycznej

Kryteria zmiany HR odpowiadajace POTS wskazuje
prostokat na rycinie (internetowa rycina 20). POTS mozna
rozpoznac tylko wtedy, kiedy nie ma hipotensji ortostatycznej.

6.3.14. Przyktad zespotu posturalnej tachykardii
ortostatycznej

W przedstawionym przyktadzie BP i HR poczatkowo
szybko sie zwiekszaja, a potem dalej stopniowo wzrastaja
w ciagu okoto 15 minut (internetowa rycina 21). Nie ma
hipotensji ortostatyczne;j.
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Internetowa rycina 20. Zespdt posturalnej tachykardii ortosta-
tycznej; BP — cisnienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute;
HR — czestos¢ rytmu serca

6.3.15. Przyktad rejestracji wideo w przypadku
omdlenia odruchowego

Patrz materiat dodatkowy dostepny na stronie interne-
towej, Wideo 1A i 1B.

7. Praktyczne instrukcje
do punktu 4.2.3: podstawowe
testy czynnosci uktadu
autonomicznego

WEASCIWE WYKONYWANIE
I INTERPRETOWANIE TESTOW CZYNNOSCI
UKEADU AUTONOMICZNEGO

Celem oceny czynnosci uktadu autonomicznego, doko-

7.1.

nywanej w specjalistycznej pracowni, jest scharakteryzowanie
czynnosci wspofczulnego i przywspoétczulnego unerwienia
ukfadu krazenia. Ocena ta moze réwniez umozliwi¢ wykrycie
niewydolnosci uktadu autonomicznego jako przyczyny lezacej
u podfoza omdlenia. Zaden pojedynczy test czynnosci uktadu
autonomicznego nie pozwala na petna ocene jego czynnosci,
awiec rézne pytania kliniczne moga wymagac roéznych zesta-
wow testow czynnosci ukfadu autonomicznego.

Badania czynnosci uktadu autonomicznego powinny by¢
przeprowadzane przez specjaliste wyszkolonego w wykony-
waniu i interpretacji takich badai. Wymagany sprzet obej-
muje urzadzenia do ciagtego (beat-to-beat) monitorowania
cisnienia tetniczego i EKG, zmechanizowany st6t do testow
pochyleniowych, aparaty do catodobowego ambulatoryjnego
monitorowania ci$nienia tetniczego oraz inny specjalistyczny
sprzet w zaleznosci od zakresu wykonywanych badan. Naj-
lepiej, aby te badania byty wykonywane przed potudniem
w spokojnym otoczeniu. Temperatura w pomieszczeniu do
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Internetowa rycina 21. Przyktad zespotu posturalnej tachykardii
ortostatycznej; BP — ci$nienie tetnicze; bpm — uderzenia na minute;
HR — czestos¢ rytmu serca

badan powinna by¢ kontrolowana i utrzymywana w przedzia-
le od 21°C do 23°C. Pacjenci nie powinni niczego jes¢ ani
pi¢ przez 3 godziny przed badaniem, a takze unika¢ w dniu
badania nikotyny oraz napojéw zawierajacych kofeine, teine
lub tauryne.

7.1.1. Proba Valsalvy

Cztery fazy proby Valsalvy zilustrowano na internetowej
rycinie 22A i 22B. Podczas préby prosi sie pacjenta, aby
wykonywat maksymalny natezony wydech przez 15 sekund
przy zamknietej glosni, tj. z zaci$nietym nosem i zamknie-
tymi ustami, lub tez do zamknietego uktadu generujacego
opdr 40 mm Hg. Zmiany hemodynamiczne podczas proby
powinny by¢ monitorowane za pomoca ciagtych nieinwa-
zyjnych (beat-to-beat) pomiaréw BP oraz rejestracji EKG.
W poczatkowej fazie (faza I, pierwsze 2-3 s) BP zwieksza
sie nieco z powodu czasowego wzrostu napetniania lewej
komory. Kiedy cisnienie w klatce piersiowej zwiekszy sie
podczas natezonego wydechu (faza 1), BP zmniejsza sie
z powodu znacznej redukcji powrotu zylnego u zdrowych
0s6b, pojemnos¢ minutowa serca ulega zmniejszeniu oraz
dochodzi do kompensacyjnego wzrostu HR pod wptywem
odruchu z baroreceptoréw. Spadek ci$nienia tetniczego
wywotuje kolejng kompensacyjna odpowiedz uktadu auto-
nomicznego, tj. wzrost systemowego oporu naczyniowego
(catkowitego oporu obwodowego) spowodowany wzrostem
aktywnosci unerwienia wspotczulnego naczyr. W rezultacie
spadkowi ciSnienia tetniczego przeciwdziatajg zaréwno wzrost
HR, jak i skurcz naczyi. Na koniec, kiedy pacjent wypusci
powietrze (faza Ill) i zacznie oddycha¢ normalnie (faza IV),
podwyzszone cisnienie w klatce piersiowej nagle obniza sie
i mozna zaobserwowac typowy wzrost (overshoot) BP, podczas
gdy HR ulega normalizacji.
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A Osoba zdrowa

HR

Pacjent z niewydolnoscia
B uktadu autonomicznego

Internetowa rycina 22. Préba Valsalvy. A. Cztery fazy proby Valsalvy u zdrowej osoby. Faza I: pacjent rozpoczyna wydech. Cisnienie w klatce
piersiowej zwieksza sie i nastepuje przemijajacy wzrost objetosci wyrzutowej (efekt mechaniczny). Faza Il: poczatkowo mozna zaobserwowac
wyrazny spadek cisnienia tetniczego (BP), kiedy nastepuje wzrost cisnienia w klatce piersiowej i powrodt zylny ulega zmniejszeniu (wczesna
faza 1), natomiast pod koniec fazy Il zwieksza sie aktywnos¢ unerwienia wspdtczulnego naczyn oraz zmniejsza sie aktywnos$¢ unerwienia
przywspotczulnego serca. Faza lll: pacjent wypuszcza powietrze; nastepuje krotkotrwaty spadek BP (efekt mechaniczny, lustrzane odbicie
fazy 1). Faza IV: ci$nienie w klatce piersiowej powraca do wartosci ujemnych i zwieksza powrot zylny; skurcz naczyn spowodowany akty-
wacjg wspdtczulng wywotuje wzrost BP (overshoot), potwierdzajgc zachowang kontrole czynnosci uktadu krazenia przez autonomiczny
uktad nerwowy. Wzrost aktywnosci widkien przywspdtczulnych serca powoduje zmniejszenie czestosci rytmu serca (HR); B. Patologiczna
odpowiedzZ na probe Valsalvy w niewydolnosci uktadu autonomicznego. Brak wzrostu HR (faza Il) oraz opdznienie powrotu BP do wartosci

poczatkowych (faza IV) sg charakterystyczne dla odnerwienia autonomicznego uktadu krgzenia

Przykfad prawidtowej odpowiedzi podczas préby Valsalvy
przedstawiono na internetowej rycinie 23A. Przyktad pato-
logicznej odpowiedzi podczas proby Valsalvy w przypadku
niewydolnosci uktadu autonomicznego przedstawiono na in-
ternetowej rycinie 23B. Brak wzrostu HR (faza Il) i opdZznienie
wzrostu BP w koricowej fazie préby (faza 1V) sa charaktery-
styczne dla odnerwienia autonomicznego ukfadu krazenia.

Przykfad nasilonej reakcji hipotensyjnej podczas proby
Valsalvy w przypadku omdlenia sytuacyjnego przedstawiono
na internetowej rycinie 24.

7.1.1.1. Przyklad rejestracji wideo
podczas proby Valsalvy

Patrz materiat dodatkowy dostepny na stronie interneto-
wej, Wideo 2 (podziekowania dla dra Jean Pierre Ndayisaba
(Innsbruck, Austria), ktéry przyczynit sie do produkcji tego
nagrania wideo).

7.1.2. Proba glebokiego oddychania

Podczas préby gtebokiego oddychania prosi sie pacjenta,
aby oddychat gteboko przez 1 minute z szybkoscia 6 odde-
chéw na minute w warunkach ciagfego monitorowania HR
i BR U zdrowych oséb HR zwieksza sie podczas wdechu,
natomiast zmniejsza sie podczas wydechu (internetowa rycina
25A oraz internetowe wideo 3, patrz material dodatkowy
dostepny na stronie internetowej, Wideo 3). To zjawisko, okre-
$lane mianem niemiarowosci oddechowej rytmu zatokowego,
jest modulowane przez unerwienie przywspodfczulne serca
(droga nerwu btednego). Podobnym fluktuacjom podlegaja
BP, pojemno$¢ minutowa serca i catkowity opér obwodowy.
Te oscylacje sa indukowane mechanicznie przez zmiany
ci$nienia w klatce piersiowej wywotane przez rytmiczna
aktywno$¢ oddechowa. Zmiennos¢ HR podczas gtebokiego
oddychania (okre$lana takze mianem wskaznika wydechowo-
-wdechowego, expiratory/inspiratory index) u zdrowych
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Internetowa rycina 23. OdpowiedzZ na prébe Valsalvy. A. Prawidtowa odpowiedz na prébe Valsalvy: poczatkowo mozna zaobserwowac
wyrazny spadek cisnienia tetniczego (BP), kiedy nastepuje wzrost cisnienia w klatce piersiowej i zmniejszenie powrotu zylnego (faza II).
Odruchowy wzrost czestosci rytmu serca (HR) i skurcz naczyn powodujg wzrost BP (overshoot) pod koniec fazy Il i w fazie IV, potwierdza-
jac zachowang kontrole czynnosci uktadu krgzenia przez autonomiczny uktad nerwowy; B. Patologiczna odpowiedz na prébe Valsalvy
w niewydolnosci ukfadu autonomicznego. Brak wzrostu HR (faza ) oraz opdznienie powrotu BP do wartosci poczatkowych (faza IV) sg
charakterystyczne dla odnerwienia autonomicznego uktadu krazenia; CO — rzut serca; ECG — elektrokardiogram; exp — wydech; ins —
wdech; RESP — czynno$¢ oddechowa; TPR — catkowity opér obwodowy
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Internetowa rycina 24. Znaczny spadek cisnienia tetniczego (BP) podczas odpowiedzi na prébe Valsalvy w przypadku omdlenia sytuacyjnego
(kaszel, podnoszenie ciezaréw, gra na instrumentach detych lub $piew). Prawidiowa odpowiedZ czestosci rytmu serca (HR) (1) wiaze sie ze
znacznym spadkiem ci$nienia tetniczego (2) oraz powtdrzeniem subiektywnych objawdw (zawroty gtowy); bpm — uderzenia na minute
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Internetowa rycina 25. Proba gtebokiego oddychania. A. Préba gtebokiego oddychania u 59-letniej zdrowej osoby. Wida¢ zachowang
modulacje czestosci rytmu serca (HR) podczas préby; B. Préba gtebokiego oddychania u 62-letniego pacjenta z izolowang niewydolnoscig
uktadu autonomicznego. Wida¢ niemal catkowite zniesienie zmiennosci HR podczas préby; BP — cisnienie tetnicze; CO — rzut serca; ECG
— elektrokardiogram; exp — wydech; ins — wdech; RESP — czynnos¢ oddechowa; TPR — catkowity opér obwodowy

os6b w wieku > 50 lat wynosi > 15 uderzeri na minute.
U pacjentéw z niewydolnoscig unerwienia autonomicznego
uktadu krazenia (internetowa rycina 25B) zmiennos¢ HR jest
zmniejszona lub nawet zniesiona z powodu zwyrodnienia
autonomicznych wiékien przywspoétczulnych zaopatrujacych
serce. O braku modulacji wspétczulnej w uktadzie naczy-
niowym mozna wnioskowa¢ na podstawie braku oscylacji
catkowitego oporu obwodowego, natomiast obserwuje sie
fluktuacje BP i rzutu serca zalezne od czynnosci oddechowej,
a nie aktywnosci uktadu nerwowego.

www.kardiologiapolska.pl

7.1.2.1. Przyklad rejestracji wideo
podczas proby glebokiego oddychania

Patrz materiat dodatkowy dostepny na stronie interneto-
wej, Wideo 3 (podzigekowania dla dra Jean Pierre Ndayisaba
(Innsbruck, Austria), ktéry przyczynit sie do produkcji tego
nagrania wideo).

7.1.3. Catodobowe ambulatoryjne monitorowanie
cisnienia tetniczego

U pacjentéw z niewydolnoscia uktadu autonomicznego
OH wiaze sie czesto z brakiem nocnego spadku BP lub nawet
wzrostem ci$nienia w nocy (internetowa rycina 26).
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Internetowa rycina 26. Zmiany cisnienia tetniczego (BP) w nocy podczas catodobowego ambulatoryjnego monitorowania cisnienia
tetniczego. A. Zachowany nocny spadek cisnienia (BP obniza sie o < 10% w pordéwnaniu z dniem); B. Brak nocnego spadku ci$nienia (BP
obniza sie 0 < 10% w poréwnaniu z dniem); C. Odwrdcenie nocnego spadku cisnienia (BP zwieksza sie w pordéwnaniu z dniem). Widac
rowniez nasilenie hipotensji w godzinach porannych oraz po positkach (o drugiej po potudniu i dsmej wieczorem) u tego 57-letniego pa-
cjenta z zanikiem wielouktadowym. Przedrukowano z: Fanciulli i wsp., 2014 [188] za zgoda Springer Verlag Wien; F — pomiar nieudany;
HR — czestos¢ rytmu serca; M — pomiar reczny

e34

www.kardiologiapolska.pl




Praktyczne instrukcje do wytycznych ESC dotyczacych rozpoznawania i leczenia omdlen (2018)

8. Praktyczne instrukcje do punktu 4.2.4.7:

wszczepialne petlowe rejestratory EKG

8.1.

KLASYFIKACJA ZAPISOW ELEKTROKARDIOGRAFICZNYCH

Ryciny pochodza z pracy Brignole i wsp. [189, 190].

Internetowa tabela 6. Klasyfikacja zapiséw elektrokardiograficznych (EKG) wraz z ich prawdopodobnym podtozem patofizjologicznym.
Zaadaptowano z: klasyfikacji International Study on Syncope of Unknown Etiology (ISSUE) [189-191]

Typ

Typ 1. Asystolia
(pauza R-R>3s)

Klasyfikacja EKG

Typ 1A. Zahamowanie zatokowe: postepujgca bradykardia zatokowa lub
poczatkowa tachykardia zatokowa, a nastepnie postepujaca bradykardia
zatokowa az do wystapienia zahamowania zatokowego (patrz internetowa
rycina 27)

Proponowane podtoze
patofizjologiczne

Prawdopodobnie mechanizm
odruchowy

Typ 1B. Bradykardia zatokowa i blok AV: postepujaca bradykardia zatoko-
wa, a nastepnie blok AV (i przerwa/-y w czynnosci komar) z jednoczesnym
zmniejszeniem czestosci rytmu zatokowego (patrz internetowa rycina 28)

Prawdopodobnie mechanizm
odruchowy

Typ 1C. Blok AV: blok AV o nagtym poczatku (i przerwa/-y w czynnosci
komor) z jednoczesnym zmniejszeniem czestosci rytmu zatokowego (patrz

Prawdopodobnie mechanizm we-
wnatrzsercowy (jezeli strukturalna

internetowe ryciny 29 i 30)

choroba serca lub blok odnogi
peczka Hisa) lub idiopatyczny
(jezeli bez strukturalnej choroby
serca i mate stezenie adenozyny
w osoczu) [190]

Typ 2. Bradykardia

Zmniejszenie HR 0 > 30% lub do < 40 bpm przez > 10 sekund

Prawdopodobnie mechanizm

(patrz internetowa rycina 31) odruchowy
Typ 3. Bez zmiennosci Zmiennos¢ HR < 30% oraz HR > 40 bpm Niepewne
(typ 3A) lub z niewielka (patrz internetowe ryciny 32 i 33)
(typ 3B) zmiennoscig rytmu
Typ 4. Tachykardia. Wzrost | Typ 4A. Postepujaca tachykardia zatokowa (patrz internetowa rycina 34) Niepewne

0,
HR 0 > 30% Typ 4B. Migotanie przedsionkdw

Zaburzenia rytmu serca

lub do > 120 bpm

Typ 4C. Czestoskurcz nadkomorowy (z wytgczeniem tachykardii zatokowej)

Zaburzenia rytmu serca

Typ 4D. Czestoskurcz komorowy

Zaburzenia rytmu serca

AV — przedsionkowo-komorowy; bmp — uderzenia na minutg; HR — czestos¢ rytmu serca

8.1.1. Typ 1A — zahamowanie zatokowe

A

Czestos¢ [min™]
2001
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150 |

bbbl

Internetowa rycina 27. Typ 1A, zahamowanie zatokowe. A. Trend
czestosci rytmu serca (HR) podczas 42 minut rejestracji w trybie petli.
Poczatkowo HR jest stabilna i wynosi okoto 70 uderzen na minute
[bpm]; na poczatku incydentu HR zwieksza sie do 100 bpm, a nastepnie
szybko zmniejsza do bardzo matej wartosci; B. W zapisie elektro-
kardiograficznym w momencie omdlenia wida¢ wiele dtugich pauz
spowodowanych zahamowaniem zatokowym. Szum zarejestrowany
podczas pauz z asystolig trwajacg 8 i 19 sekund prawdopodobnie
odzwierciedla gwattowne ruchy pacjenta. Stwierdzenie poczatkowej
tachykardii zatokowej, a nastepnie postepujacej bradykardii zatokowej,
po ktdrej czesto wystepuje zahamowanie zatokowe, uwaza sie za wska-
zujace z duzym prawdopodobienstwem na mechanizm neurogenny

www.kardiologiapolska.pl

8.1.2. Typ 1B — bradykardia zatokowa
i blok przedsionkowo-komorowy

—
o d i LA AL AAAAAAAAA

Internetowa rycina 28. Typ 1B, bradykardia zatokowa oraz blok
przedsionkowo-komorowy (AV). Postepujaca bradykardia zatokowa
do < 30 uderzer na minute, a nastepnie blok AV (z dfugimi prze-
rwami w czynnosci komor) z towarzyszacg znaczng bradykardia.
Zwiazek miedzy blokiem AV a zahamowaniem zatokowym wska-
zuje na mechanizm neurogenny; A — moment, w ktérym pacjent
aktywowat rejestracje
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8.1.3. Typ 1C — blok przedsionkowo-komorowy
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Internetowa rycina 29. Typ 1C, blok przedsionkowo-komorowy (AV) pochodzenia wewnatrzsercowego: pacjent z blokiem odnogi pecz-
ka Hisa. A. Trend czestosci rytmu serca (HR) podczas 21-minutowej rejestracji w trybie petli. Poczatkowo HR jest stabilna i wynosi okoto
80 uderzen na minute, a nastepnie nagle zmniejsza sie w momencie omdlenia; B. W zapisie elektrokardiograficznym widac zablokowane
zatamki P z dwoma gtéwnymi pauzami trwajagcymi 5 i 6 sekund. W okresie wystepowania bloku AV czestos¢ rytmu zatokowego ulega
zwiekszeniu. Szum zarejestrowany podczas drugiej pauzy prawdopodobnie odzwierciedla gwattowne ruchy pacjenta. Poczatek bloku AV
(i przerwy w czynnosci komor) byt nagty, a zaréwno na poczatku, jak i na koncu bloku wystapito przedwczesne pobudzenie komorowe. Ten
obraz jest inny od przedstawionego na internetowych rycinach 27 oraz 28 i sugeruje odmienny mechanizm, a mianowicie wewnatrzsercowg
chorobe uktadu His-Purkinje, jak w przypadku napadéw Morgagniego-Adamsa-Stokesa

A
1:54:25 Bradys; Nb QRS = 10; Duree = 27,73 s; FC moy = 19 min’

25 mm/s; 10 mm/m

2:06:00 Bradys; Nb QRS = 6; Duree = 20,55 s; FC moy = 15 min’

25 mm/s; 10 mm/m

NV AA NIV RN AXIVAN, bk Kotk Lk,

Internetowa rycina 30. Typ 1C, idiopatyczny blok przedsionkowo-komorowy (AV) (z matym stezeniem adenozyny). Rejestracja holterowska
dwaoch epizodéw spontanicznego omdlenia (A i B), ktére wystgpity w odstepie kilku minut. Oba epizody byty bardzo podobne i charakte-
ryzowaty sie catkowitym blokiem AV o nagtym poczatku bez zmiany dtugosci cyklu P-P, ktéra przez caty czas wynosita 720 ms (gorne zapisy
A'i B), i z dfugimi pauzami trwajgcymi odpowiednio 7 i 11 sekund (dolne zapisy A i B). Byt to pacjent bez strukturalnej choroby serca,
z prawidtowym elektrokardiogramem oraz z matym stezeniem adenozyny w osoczu. W przeciwienstwie do przypadku przedstawionego na
internetowej rycinie 29, blok AV nie byt nigdy wywotywany przez przedwczesne pobudzenia przedsionkowe, komorowe lub z peczka Hisa,
zwiekszenie czestosci rytmu serca (blok AV zalezny od tachykardii) lub zmniejszenie czestosci rytmu serca (blok AV zalezny od bradykardii),
a wszystkie te cechy przemawiaja za rozpoznaniem bloku AV pochodzenia wewngatrzsercowego

e36 www.kardiologiapolska.pl



Praktyczne instrukcje do wytycznych ESC dotyczacych rozpoznawania i leczenia omdlen (2018)

8.1.4. Typ 2 — bradykardia
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Internetowa rycina 31. Typ 2, bradykardia. Po poczatkowej ta-
chykardii zatokowej (90 uderzen na minute) wystepuje postepujaca
bradykardia zatokowa az do zwolnienia czynnosci serca do < 30
uderzen na minute trwajacego > 10 sekund; A — moment, w ktérym
pacjent aktywowat rejestracje

8.1.5. Typ 3 — bez zmian lub jedynie niewielka
zmiennos¢ rytmu

care
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Internetowa rycina 32. Typ 3A. Brak zmiennosci czestosci rytmu
serca (HR). Trend HR podczas 2 1-minutowej rejestracji w trybie petli.
Czestos¢ rytmu serca wynosi okoto 60 uderzen na minute i pozo-
staje stabilna przez caty okres rejestracji; A — moment, w ktérym
pacjent aktywowat rejestracje po odzyskaniu przytomnosci. Ten obraz
niemal catkowitego braku zmiennosci HR wyklucza udziat odruchu
sercowego W genezie utraty przytomnosci; oznacza to réwniez, ze
omdlenie odruchowe jest mato prawdopodobne, chociaz nie mozna
go catkowicie wykluczy¢
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Internetowa rycina 33. Typ 3B. Mata zmiennos¢ (< 10%) czestosci
rytmu serca (HR). Trend HR podczas 7-minutowej rejestracji w trybie
petli. Poczatkowo HR wynosi okoto 90 uderzer na minute (bpm),
nastepnie w ciggu kilku minut zwieksza sie stopniowo do 120 bpm,
a potem stopniowo zmniejsza sie do 100 bpm. Ta wartos¢ zostata
osiggnieta na okoto minute przed wielokrotng aktywacjag urzadzenia
przez pacjenta (A ), a wiec prawdopodobnie jest to jedynie przypad-
kowa zbiezno$¢ z utratg przytomnosci. Obraz stopniowego wzrostu,
a nastepnie spadku HR jest podobny do zmian obserwowanych
podczas testu pochyleniowego

8.1.6 Typ 4 — tachykardia

A
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Internetowa rycina 34. Typ 4A, postepujaca tachykardia zatokowa.
Trend czestosci rytmu serca (HR) podczas 7-minutowej rejestracji
w trybie petli. Poczatkowo HR wynosi okoto 100 uderzer na minute
(bpm), nastepnie w ciggu kilku minut zwieksza sie stopniowo do
130 bpm. Ta warto$¢ zostata osiggnieta na okoto minute przed
aktywacja urzadzenia przez pacjenta (A ), a wiec prawdopodobnie
jest to jedynie przypadkowa zbieznos¢ z utrata przytomnosci. Ten
obraz stopniowego wzrostu HR jest podobny do obrazu obserwo-
wanego u niektérych pacjentéw podczas testu pochyleniowego;
charakteryzuje sie on postepujaca tachykardig oraz hipotensja i jest
réznie opisywany jako ,,nadmierny wzrost czestosci rytmu serca” lub
,Nietolerancja ortostatyczna”. Taki obraz sugeruje, ze HR zwieksza
sie w ramach niewystarczajacej proby kompensacji i wskazuje na
aktywacje wspodtczulng
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9. Praktyczne instrukcje
do punktu 5.2: leczenie

omdlenia odruchowego

INFORMACJA EUROPE]JSKIEGO
TOWARZYSTWA KARDIOLOGICZNEGO
DLA PACJENTOW Z OMDLENIEM
ODRUCHOWYM
Niniejsze informacje przygotowano dla pacjentéw (oraz
ich krewnych i opiekunéw), u ktérych rozpoznano omdlenie

9.1.

wazowagalne. Ich celem jest objasnienie tego rozpoznania
oraz leczenia tego stanu.

Czym jest omdlenie?

Omdlenie jest jednym z kilku stan6éw, w ktérych nastepu-
je utrata przytomnosci na krotki czas, zwykle tylko 1-2 minuty.

Omdlenie jest spowodowane zmniejszeniem doptywu
krwi do mézgu. Mézg przestaje wtedy pracowac, dana osoba
traci przytomnos¢ i upada, a pézniej nie wie, co wydarzyto
sie w tym czasie.

Omdlenie moze mie¢ rézne przyczyny, takie jak pro-
blemy z cidnieniem tetniczym lub sercem, ale najczestsza
przyczyna jest VVS: co najmniej jeden epizod VVS w ciagu
calego Zycia wystapi u co czwartej osoby, ale tylko u 1 na
20 os6b wystapi co najmniej 5 takich incydentéw, a u jesz-
cze mniejszego odsetka wystapi o wiele wiecej incydentdw.
Rozpoznanie VVS jest czasami fatwe, a czasami nie. W tych
drugich przypadkach napady moga z poczatku wygladac jak
napady padaczkowe lub choroba serca i wtedy pacjent jest
oceniany przez neurologa lub kardiologa, ktorzy zwykle zle-
caja badania dodatkowe w celu oceny moézgu i serca.

Rozpoznanie omdlenia wazowagalnego

Rozpoznanie VVS opiera si¢ na swoistych wskazéwkach
uzyskanych podczas rozmowy z pacjentem, co oznacza, ze
lekarz bedzie pytat, co wywotuje incydenty, oraz co dzieje sie
z pacjentem podczas incydentu. Typowe bodZce wywotuja-
ce to bol, emocje, widok krwi lub pobieranie krwi, a takze
stanie przez pewien czas. Do innych waznych wskazéwek
naleza nudnosci, wzmozona potliwos¢ lub blados¢ przed
incydentem. Podczas incydentu pacjenci upadajq i jezeli
znajdowali sie w pozycji pionowej, moga doznac obrazen.
Moga wystepowac pojedyncze ruchy twarzy i koriczyn,
a takze nietrzymanie moczu i/lub stolca. Okres nieprzy-
tomnosci typowo trwa krécej niz minute, a potem pacjent
szybko odzyskuje petng przytomnos¢. Po incydencie wiele
0s6b odczuwa jednak duze zmeczenie, a zwtaszcza dzieci
moga zasypiac. Te wskazowki sg najwazniejszymi danymi
przemawiajacymi za tym, ze u danej osoby wystepuje
omdlenie wazowagalne.
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W diagnostyce VVS mozna wykorzystywac tak zwany
test pochyleniowy. Podczas tego testu prébuje sie wywota¢
omdlenie, a lekarze monitoruja BP i HR podczas incydentu,
pytajac pacjenta, czy incydent jest taki sam jak te, ktére wy-
stepujq spontanicznie.

Co dzieje sie w organizmie czlowieka
podczas omdlenia wazowagalnego?

Omdlenie wazowagalne jest wywotywane przez odruch
wystepujacy w moézgu. Po aktywacji odruch ten wptywa na
krazenie na dwa sposoby. Po pierwsze, naczynia krwionosne
w organizmie rozszerzajq sie nadmiernie, krew przemieszcza
sie do dolnej czesci ciata, a BP obniza sie. Po drugie, mézg
moze wysyta¢ sygnaly do serca powodujace zwolnienie,
a nawet czasowe ustanie jego czynnosci (nie jest to choroba
serca, a sytuacja, w ktorej zdrowe serce otrzymuje niewfa-
Sciwe instrukcje). Kazdy z tych mechanizméw powoduje
zmniejszenie przeptywu krwi. Mézg zostaje tym dotkniety
jako pierwszy, poniewaz potrzebuje duzo krwi i znajduje
sie u gory ciata, co powoduje, ze pompowanie tam krwi
jest trudniejsze. Utrata przytomnosci wystepuije, kiedy mozg
przestaje pracowac, a nastepnie czfowiek upada. Upadek
utatwia jednak doptyw krwi do mézgu i przytomnosc szybko
powraca. To wyjasnienia, dlaczego potozenie sie ufatwia za-
pobieganie omdleniu: ufatwia przywrécenie prawidtowego
BP i doptywu krwi do mézgu.

Nie wiadomo, dlaczego niektére bodZce, takie jak widok
krwi, wyzwalaja odruch. Wiemy, ze wszystko, co obniza BP
lub zmniejsza zawarto$¢ wody w organizmie, utatwia wy-
wotfanie tego odruchu, np. wypijanie niewystarczajaco duzo
ptynéw, spozywanie bardzo mafo soli, obfite pocenie sie,
biegunka, niektére leki, przebywanie w cieptych miejscach
oraz po prostu stanie.

Zapobieganie omdleniom wazowagalnym

W celu zapobiegania omdleniom mozna podejmowac
pewne dziafania. Jezeli ktos czuje, ze zbliza sie omdlenie,
najlepiej jest sie potozy¢ i unies¢ nogi do gory. Rzecz jasna,
nie wszedzie mozna sie potozy¢ i w takich przypadkach
mozna usias¢ lub wykonywa¢ manewry przeciwdziatajace
spadkowi BP (powodujace wzrost cisnienia). Osoby podatne
na wystepowanie VVS powinny pi¢ duzo ptynéw i jes¢ sol,
poniewaz sol jest potrzebna w celu zatrzymywania wody
w organizmie (chyba ze wystepuja medyczne powody, aby
ograniczac spozycie soli). U wiekszosci pacjentéw te proste
srodki umozliwiaja opanowanie sktonnosci do omdlen.
W rzadkich przypadkach lekarze moga podja¢ probe zastoso-
wania Srodkéw zwiekszajacych objetos¢ krwi i BP, a w bardzo
rzadkich przypadkach moze by¢ potrzebny stymulator. Jest to
metoda ostatniego rzutu, kiedy nic innego nie dziafa i kiedy
wykazano, ze odruch powoduje czasowe ustanie pracy serca.
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Internetowa rycina 35. Najczestsze manewry przeciwdziatajagce spadkowi cisnienia tetniczego — krzyzowanie ndg, zaciskanie piesci

i napinanie miesni konczyn gérnych

DZIAEANIA, KTORE NALEZY PODEJMOWAC
W CELU UNIKNIECIA ZAGRAZAJACEGO
OMDLENIA ODRUCHOWEGO

1. Kiedy odczuwa sie objawy zblizajacego sie omdlenia, najlepsza
reakcjg jest pofozenie sie. Jezeli nie jest to mozliwe, nalezy usigs¢
i wykonywac manewry przeciwdziatajace spadkowi cisnienia tet-
niczego. Ostatnim objawem ostrzegawczym jest ciemnos¢ przed
oczami i utrata wzroku: wtedy pozostaty juz tylko sekundy, aby
zapobiec omdleniu.

2. Lekarz pokaze Pani/Panu, jak wykonywa¢ manewry przeciwdzia-
tajace spadkowi cisnienia tetniczego. Wszystkie one polegajg na
napinaniu duzych miesni ciata. Jednym ze sposobdéw jest zaci-
Sniecie posladkdw i mocne wyprostowanie nog w kolanach. Inny
sposob polega na skrzyzowaniu ndg i przyciskaniu ich do siebie
na cafej diugosci. Mozna tez zaciska¢ piesci i napina¢ miesnie
konczyn gérnych.

3. Nalezy wypijac okoto 2 litry ptyndw dziennie i nie ograniczac spo-
zycia soli (chyba ze wystepujg medyczne powody, aby redukowac
spozycie soli). Prosty sposéb ustalenia, czy spozycie ptynow jest
wystarczajace, stanowi ocena koloru moczu. Jezeli mocz jest
ciemnozotty, oznacza to, ze w organizmie jest niewiele ptynow.
Trzeba zatem starac sie utrzymywac bardzo jasng barwe moczu.

4. Nalezy poinformowac osoby w najblizszym otoczeniu, co robi¢
w przypadku incydentu omdlenia: w typowych przypadkach nie ma
potrzeby wzywania lekarza ani pogotowia ratunkowego. Moze sie
to oczywiscie zmieni¢, jezeli w wyniku upadku dojdzie do urazu.

9.2. MANEWRY PRZECIWDZIALAJACE
SPADKOWI CISNIENIA TETNICZEGO
Najczesciej stosowane manewry to krzyzowanie nog,
zaciskanie piesci i napinanie miesni koriczyn gornych (inter-
netowa rycina 35) [186, 192]. Pacjenci ze znang podatnoscia
na odruch neurogenny lub omdlenia ortostatyczne powinni
by¢ instruowani, aby wykorzystywac te manewry jako srodki
zapobiegawcze w przypadku wystapienia jakichkolwiek ob-
jawow zagrazajacego omdlenia. Niezaleznie od tego, ktéry
z manewrdw sie wykonuje, moga one spowodowac szybki
i istotny wzrost BF, pozwalajac w ten sposéb na unikniecie
omdlenia przez wystarczajaco diugi czas, aby mozna byto
przyja¢ bezpieczna pozycje ciata (np. na zjechanie na po-
bocze, jezeli prowadzi sie samochéd, lub przyjecie pozycji
siedzacej czy lezacej, jezeli sie stoi) (internetowa rycina 36).

Manewry fizyczne w celu przeciwdzialania
omdleniu odruchowemu lub ortostatycznemu
(internetowa rycina 35)

Krzyzowanie nég. Manewr ten polega na skrzyzowaniu
n6g w potaczeniu z maksymalnym napieciem miesni nog,
brzucha i posladkéw przez maksymalny tolerowany czas lub
do momentu catkowitego ustapienia objawéw. Ta procedura
jest czasami opisywana w pismiennictwie jako skrzyzowanie
nég w pofaczeniu z napieciem miesni. Wykazano, ze samo
skrzyzowanie ndg takze jest uzyteczne, ale mniej skuteczne
pod wzgledem zapobiegania hipotensji.
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Internetowa rycina 36. Zaciskanie piesci. Rozpoczecie tego manew-
ru powoduje szybki wzrost ci$nienia tetniczego (BP), ktory utrzymuje
sie przez caty czas trwania skurczu miesni. Czesto$¢ rytmu serca (HR)
poczatkowo nieco wzrasta, a potem troche sie zmniejsza

Zaciskanie piesci. Manewr ten polega na Sciskaniu
z maksymalna sita gumowej piteczki (o Srednicy 5-6 cm) lub
podobnego miekkiego przedmiotu wzietego w dominujaca
reke przez maksymalny tolerowany czas lub do momentu
catkowitego ustapienia objawéw (internetowa rycina 36).

Napinanie miesni koiczyn gérnych. Manewr ten po-
lega na maksymalnym tolerowanym izometrycznym skurczu
miesni obu konczyn gérnych, ktéry uzyskuje sie poprzez
chwycenie jedna reka za druga i jednoczesnie odciaganie obu
konczyn gornych od siebie przez maksymalny tolerowany czas
lub do momentu catkowitego ustapienia objawdw.

10. Praktyczne instrukcje do czesci 7:
psychogenna przemijajaca utrata
przytomnosci

10.1. INFORMACJA EUROPE]JSKIEGO
TOWARZYSTWA KARDIOLOGICZNEGO
DLA PACJENTOW Z PSYCHOGENNYM
OMDLENIEM RZEKOMYM

Niniejsze informacje sa przeznaczone dla pacjentéw

z psychogennym omdleniem rzekomym, a takze ich krewnych

lub opiekundw. Ich celem jest objasnienie tego rozpoznania
oraz leczenia tego stanu.

Czym jest psychogenne omdlenie rzekome?
Psychogenne omdlenie rzekome (PPS) to jeden z termi-
néw, ktérymi lekarze moga opisywac wystepujace u Pani/Pana
incydenty/napady. Zacznijmy od tego, co znacza poszczeg6lne
stowa wchodzace w skfad tego terminu. ,Omdlenie” oznacza,
ze kto$ traci przytomnos¢, poniewaz do jego mdzgu czasowo
dociera niewystarczajaco duzo krwi. Dobrym przyktadem
omdlenia jest omdlenie wazowagalne, kiedy ludzie mdleja
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na widok krwi lub po dfuzszym staniu. ,Rzekome” oznacza,
ze te incydenty wygladaja jak omdlenie, ale w rzeczywistosci
nim nie s3. ,Psychogenne” oznacza, ze te incydenty maja pod-
toze psychologiczne. W sumie znaczenie catego terminu jest
takie, ze incydenty wygladaja, jakby ktos stracit przytomnos¢,
poniewaz do jego mézgu docierafo niewystarczajaco duzo
krwi, ale w rzeczywistosci przyczyna jest psychologiczna. Psy-
chologiczny charakter incydentéw mozna opisywac réznymi
innymi sfowami, takimi jak , czynnosciowy”.

Co to oznacza, a czego nie oznacza?

Najtrudniej zrozumie¢ ,psychologiczna” czes¢ tego
terminu. Nie ulega watpliwosci, ze osoby z PPS nie udaja
tych incydentéw. Te incydenty zdarzaja sie u nich naprawde
— tak jak moze sie zdarzy¢ prawdziwe omdlenie lub zawat
serca — i sa poza ich kontrolg. Nie nalezy wigc obwinia¢
0s6b z PPS o te incydenty, ani tez one same nie powinny
siebie o to obwinia¢. Pacjenci z PPS moga bardzo cierpiec¢
z powodu tych incydentéw, ktore wptywaja niekorzystnie na
nauke, prace i zycie spoteczne, co powoduje, ze u niektérych
0s6b wystepuja z tego powodu stres i depresja. Problem ten
musi zosta¢ potraktowany powaznie i by¢ rozwiazywany.
Wiekszos¢ 0séb nie lubi stysze¢, ze maja problem psycholo-
giczny i jest to zrozumiafe. Mimo to zrozumienie, czym sg te
incydenty, jest pierwszym krokiem do poprawy.

Incydenty te wystepuja z powodu stresu psychologicz-
nego. Czasami pacjenci z PPS sami wiedza, ze zmagaja sie
z jakims$ problemem, a czasami nie. Nalezy zauwazy¢, ze te
incydenty rzadko wystepuja w momentach rzeczywistego
wystepowania stresu; najczesciej zdarzaja sie nieoczekiwanie,
bez zadnego czynnika wyzwalajacego, ktéry mogtby zostac
zidentyfikowany przez lekarza lub pacjenta.

Rozpoznanie

Pacjenci czasami sadza, ze zdaniem lekarzy jaki§ pro-
blem ma charakter psychologiczny, poniewaz lekarz nie
umie znalez¢ innej przyczyny. Tego rozpoznania nie ustala
sie jednak w taki sposob. Za PPS przemawiaja okreslone
swoiste wskazowki, podobnie jak w przypadku kazdego
innego rozpoznania.

Po rozpoznaniu

Niektérym pacjentom rozpoznanie przynosi ulge:
wreszcie wiedzg, co im jest. W niektoérych przypadkach
samo zrozumienie problemu powoduje zmniejszenie cze-
stosci wystepowania incydentéw, a nawet incydenty moga
catkowicie ustapic.

Incydenty wskazuja, ze co$ wywoluje stres, ale nie
wskazuja, co to jest. Przyczyny r6znig sie bardzo miedzy
poszczeg6lnymi pacjentami, a w niektérych przypadkach
oczywisty problem nie istnieje.

Jezeli incydenty nie ustapia w ciagu kilku miesiecy po rozpo-
znaniu, potrzebna moze by¢ pomoc psychiatry lub psychologa.
Leczenie ma zwykle charakter tak zwanej terapii poznawczo-
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-behawioralnej, ale wybér zalezy od charakteru problemu oraz
od terapeuty. Trudno jest przewidzie¢, jak pacjent zareaguje
na leczenie. Zalezy to od wielu czynnikéw, na przyktad tego,
jak powazny jest problem lezacy u podfoza PPS. Jezeli jest on

powazny, te incydenty moga by¢ tylko jednym z przejawéw
problemu, a oprécz nich moga wystepowac tez inne objawy.

Postepowanie podczas napadow

Kiedy juz zostanie ustalone rozpoznanie, pacjenci i ich

krewni powinni rozumie¢, ze te incydenty nie sa medycznymi
stanami zagrozenia: ani serce, ani mézg nie s narazone na
zadne ryzyko. Nie ma potrzeby wzywania lekarza ani pogotowia
w zwiazku z takimi incydentami (chyba ze pacjent dozna urazu).

W okresie prowadzenia terapii psychologicznej korzystne

moze by¢, aby pacjent rozmawiat z lekarzem, ktéry postawit
diagnoze, aby mozna byto wyjasni¢ pozostate watpliwosci
lub odpowiedzie¢ na nowe pytania.

DZIALANIA, KTORE NALEZY PODEJMOWAC
W PRZYPADKU INCYDENTOW
PSYCHOGENNEGO OMDLENIA RZEKOMEGO

Krewni lub znajomi powinni wiedzie¢, jak wyglada typowy napad
(zwykle pacjent wyglada, jakby spat, ale nie daje sie obudzic).
Krewni lub znajomi powinni zawczasu wiedzie¢, co nalezy robic
w trakcie typowego napadu.

Te incydenty nie s medycznym stanem zagrozenia, a wiec nie ma
potrzeby wzywania pogotowia ratunkowego.

Napad ustgpi samoistnie, ale trzeba cierpliwie poczekac.

W trakcie napadu pacjenta mozna przemiesci¢, jezeli jest to ko-
nieczne.

W oczekiwaniu na zakonczenie napadu pacjenta mozna umiesci¢
w wygodnej pozycji, na przyktad na boku i z poduszka pod gtowa.
Osoby bliskie pacjentowi moga z nim zosta¢, aby go uspokajac,
kiedy bedzie dochodzi¢ do siebie po incydencie, poniewaz czesto
pacjent odczuwa wtedy dyskomfort emocjonalny.
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11. Praktyczne instrukcje

do punktu 9.2: specjalistyczny
personel pielegniarski osrodka
diagnostyki i leczenia omdlen

Patrz materiat dodatkowy dostepny na stronie interne-

towej, Wideo 4.
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