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Przedstawiono definicjê i przyczy-
ny prowadz¹ce do wyst¹pienia omdleñ
u dzieci. W�ród stanów utraty �wiado-
mo�ci omdlenia wyró¿niaj¹ przyczyny
prowadz¹ce do niedostatecznej perfu-
zji i wynikaj¹cej st¹d przej�ciowej dys-
funkcji mózgu ze spadkiem napiêcia
miê�niowego. Do najczêstszych przy-
czyn omdleñ wystêpuj¹cych niemal w
15% populacji dzieciêcej, nale¿¹
omdlenia neurokardiogenne. W tej gru-
pie mo¿na wyró¿niæ omdlenia wazo-
wagalne, odruchowe z zatoki szyjnej,
sytuacyjne (zwi¹zane z kaszlem, zabu-
rzeniami po³ykania, mikcji, defekacji),
powysi³kowe. Nieco inn¹ grupê stano-
wi¹ omdlenia ortostatyczne, których
przyczynami mog¹ byæ pierwotna i
wtórna dysfunkcja uk³adu autonomicz-
nego, obni¿enie wolemii (krwotok, bie-
gunka, choroba Addisona), wp³yw nie-
których leków i u¿ywek (alkohol). Bar-
dzo wa¿n¹ grup¹, stanowi¹c¹ 2%-6%
wszystkich omdleñ, s¹ omdlenia kar-
diogenne. Ich przyczynami s¹ g³ównie
strukturalne wady upo�ledzaj¹ce od-
p³yw krwi z serca, ró¿ne formy kardio-
miopatii, niektóre guzy serca (np. �lu-
zak), wysiêkowe zapalenie osierdzia,
zator p³ucny, nadci�nienie p³ucne, ano-
malie rozwojowe i zmiany chorobowe
têtnic wieñcowych, istotne brady-ta-
chy-arytmie na ró¿nym tle (dysfunkcja
wêz³a zatokowego, napadowe czêsto-
skurcze nad i komorowe, wrodzone i
nabyte bloki przedsionkowo-komoro-
we) nierzadko u pacjentów po opera-
cjach kardiochirurgicznych. Do wyj¹t-
kowych nale¿¹ u dzieci omdlenia na tle
zespo³u podkradania. Do omdleñ nie
nale¿¹ stany utraty �wiadomo�ci z po-
wodów neurologicznych, metabolicz-
nych, hipoksji, hiperwentylacji z hipo-
kapni¹ lub w wyniku zatrucia np. tlen-
kiem wêgla. W diagnostyce ró¿nicowej
nale¿y uwzglêdniæ tak¿e stany pseu-
do-omdleniowe (np. w histerii). Wstêp-
na diagnostyka powinna obejmowaæ
szczegó³owy wywiad (tak¿e rodzinny)
dotycz¹cy czêsto�ci i okoliczno�ci
omdleñ, nag³ych zgonów, badanie fi-
zyczne z ortostatyczn¹ ocen¹ obwodo-
wego ci�nienia têtniczego i standardo-
wy zapis EKG (ocena czêsto�ci rytmu,
zaburzeñ przewodzenia �ródkomoro-
wego i przedsionkowo-komorowego,
wystêpowanie cech przerostu serca,
arytmii, L-QT, zmian ST-T). Dalsze spe-
cjalistyczne badania zale¿¹ od wstêp-
nej oceny charakteru stwierdzonych
zmian.

The report presents a definition and
causes of syncope in children. Syn-
cope differs from other states with loss
of consciousness by causes leading
to decreased perfusion and resultant
transient cerebral dysfunction with
decreased muscle tone. The most
common causes of syncope noted in
almost 15% of children are neuro-
cardiogenic. This group includes vaso-
vagal, carotid sinus reflexive,
situational (coughing, dysphagia,
micturation and defecation distur-
bances) and post-exercise syncope.
Another group is represented by ortho-
static syncope that may be triggered
by primary and secondary dis-au-
tonomy, decreased blood volume
(hemorrhage, diarrhea, Addison's dis-
ease), some medications and sub-
stances of abuse (alcohol). An impor-
tant group, accounting for 2%-6% of all
cases, are cardiogenic syncope,
caused mainly by congenital/acquired
obstructive cardiac sub- and valvar
heart defects, various cardiomyopa-
thies, some heart tumors (e.g. my-
xoma), exudative pericarditis, pulmo-
nary embolus and hypertension, con-
genital and acquired coronary anoma-
lies, various significant brady-tachy-
arrhythmias (sick sinus syndrome,
supra- and ventricular tachycardias,
congenital and acquired atrio-ventricu-
lar blocks). Subclavian steal syndrome
as the cause of syncope is exceptional
in children. Syncope does not include
loss of consciousness due to neuro-
logical and metabolic (hypoglycemia)
causes, hypoxia, hyperventilation with
hypocapnia or CO intoxication. Differ-
ential diagnosis should also include
pseudo-syncope (hysteria). Prelimi-
nary diagnostic management should
include a detailed medical history, in-
cluding family history, on the frequency
and circumstances of syncope, sud-
den deaths, a physical exam with or-
thostatic assessment of peripheral
blood pressure and standard ECG
(heart rate, intraventricular and atrio-
ventricular conduction defects, car-
diac hypertrophy, arrhythmias, L-QT,
changes in ST-T). Further specialist
tests depend on preliminary findings.
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Definicja, wystêpowanie omdleñ
u dzieci
Omdlenie jest stanem przej�ciowej utra-

ty �wiadomo�ci z nag³ym spadkiem napiê-
cia miê�niowego z powodu niedostatecznej
perfuzji i odwracalnej dysfunkcji mózgu.

Wystêpowanie omdleñ u dzieci i m³o-
dzie¿y nie jest dok³adnie poznane. Wed³ug
Driscoll i wsp. co najmniej jeden incydent
omdlenia sk³aniaj¹cy do poszukiwania po-
mocy lekarskiej dotyczy³ oko³o 15% m³odzie-
¿y w wieku 8-18 lat. W okresie prowadzo-
nych obserwacji (lata 1987-91) wystêpowa-
nie omdleñ zosta³o okre�lone  na  125,8/
100 000 badanej populacji, niemal dwukrot-
nie czê�ciej u dziewcz¹t. Najczê�ciej omdle-
nia dotyczy³y m³odzie¿y w wieku 15-19 lat
[1]. Poza typowym omdleniem wystêpuj¹
tak¿e stany przedomdleniowe, charaktery-
zuj¹ce siê obni¿eniem napiêcia miê�niowe-
go, zazwyczaj jednak z zachowaniem kon-
taktu s³owno-logicznego z pacjentem. Przed
6-tym rokiem ¿ycia omdlenia wystêpuj¹
rzadko. Do utraty �wiadomo�ci mylnie in-
terpretowanego w tym okresie jako omdle-
nie dochodzi czê�ciej wskutek zmian na
pod³o¿u schorzeñ neurologicznych prowa-
dz¹cych do napadów drgawkowych lub neu-
ropsychiatrycznych z zatrzymaniem odde-
chu.

Omdlenia nadal s¹ przedmiotem znacz-
nego zainteresowania pediatrów. Wynika to
z nastêpuj¹cych powodów: 1) czêstego wy-
stêpowania, 2) manifestowania siê w ten
sposób powa¿nych, czasem zagra¿aj¹cych
¿yciu schorzeñ, wymagaj¹cych niekiedy dia-
gnostyki obejmuj¹cej tak¿e cz³onków rodzi-
ny, 3) �traumy� dla pacjenta i rodziców spo-
wodowanej samym zjawiskiem i niepokoju
co do jego przyczyn, 4) mo¿liwo�ci dodat-
kowych urazów nie zwi¹zanych z bezpo-
�redni¹ przyczyn¹ omdleñ, 5) podjêcie w³a-
�ciwej diagnostyki i leczenia najczê�ciej je
eliminuje.

Zarówno pe³ne omdlenia jak i stany
przedomdleniowe s¹ krótkotrwa³e (kilku-kil-
kunasto sekundowe) i najczê�ciej ustêpuj¹
samoistnie. Przed omdleniem wystêpuj¹
zwykle objawy prodromalne jak: uczucie
oszo³omienia, os³abienie, zawroty g³owy,
blado�æ, nudno�ci, �zimne poty�, zaburze-
nia widzenia (widzenie zamglone, lub tune-
lowe), zaburzenia s³uchu (os³abienie, lub od-
czuwanie nadmiernej g³o�no�ci zjawisk aku-
stycznych). Najczêstszym objawem prodro-
malnym stwierdzonym przez Lewisa w wy-
wiadach od dzieci i m³odzie¿y z omdleniami
by³y zawroty g³owy. U dzieci w wieku poni-
¿ej 6 lat dominowa³y natomiast nudno�ci,
wymioty i ataxia [2]. W czê�ci przypadków,
zw³aszcza w omdleniach o pod³o¿u kardio-
gennym objawy prodromalne mog¹ nie wy-
stêpowaæ. Massin M. i wsp. u dzieci z takim
pod³o¿em omdleñ wykazali brak objawów
prodromalnych a¿ u 60% badanych [3].

Powodem stanów przedomdleniowych
mog¹ byæ te samy przyczyny, co wywo³uj¹-
ce omdlenia i dlatego ich wyja�nienie wy-
maga podobnego postêpowania. Do intere-
suj¹cych nale¿y wykazanie przez niektórych
autorów predyspozycji pacjentów z omdle-
niami wazo-wagalnymi do choroby lokomo-
cyjnej i podobieñstw objawów i reakcji kr¹-
¿eniowych w obu tych schorzeniach [4].

Etiologia, diagnostyka ró¿nicowa
Etiologia omdleñ u dzieci i m³odzie¿y jest

ró¿norodna. W ustaleniu przyczyn nie sprzy-
ja³ do niedawna brak u�ci�lenia terminu
�omdlenie� i powszechne zaliczanie do
omdleñ tak¿e innych stanów upo�ledzenia
�wiadomo�ci. W badaniach w³asnych Sa-
durskiej i wsp. dotycz¹cych 125 dzieci (41M
i 84 Z) w przedziale wieku 3-17, x=12,7 lat z
wielokrotnymi omdleniami ich powodem w
33,6% by³y zaburzenia autoregulacji, w
11,2% zaburzenia rytmu i przewodzenia, w
9,6% ró¿ne wrodzone wady serca, w 11,2%
zaburzenia w o�rodkowym uk³adzie nerwo-
wym, w 10,4% czynniki uznane za psycho-
genne, za� w 0,8% � metaboliczne. A¿ u
23,2% dzieci nie uda³o siê ustaliæ ich jedno-
znacznej przyczyny (co sugeruje t³o neuro-
kardiogenne) [5].

Wed³ug zaleceñ The Task Force on Syn-
cope ESC, zawartych w European Heart
Journal, z 2004 r. omdlenia nale¿y odró¿-
niaæ od stanów, w których dochodzi do czê-
�ciowej lub ca³kowitej utraty �wiadomo�ci z
innych przyczyn ni¿ obni¿enie mózgowego
przep³ywu krwi oraz z sytuacjami przypomi-
naj¹cymi omdlenia, jednak bez jej upo�le-
dzenia (tabela I).

W takim ujêciu do omdleñ zaliczono:
I. Omdlenia o pod³o¿u neurokardiogen-

nym:
� Wazo-wagalne (klasyczne i nie-kla-

syczne: wazodepresyjne, kardiodepresyjne,
mieszane, np. w zespole wypadania p³atka/
p³atków zastawki dwudzielnej).

� Nadwra¿liwo�æ zatoki szyjnej (ze-
spó³ ciasnego ko³nierzyka).

� Omdlenia sytuacyjne (ostry krwotok,
napad kaszlu, kichania, zburzenia po³yka-
nia, defekacji, ból trzewny, zaburzenia mik-
cji, omdlenia powysi³kowe i po spo¿yciu ob-
fitego posi³ku, inne � np. gra na instrumen-
tach dêtych, neuralgia nerwu jêzykowo-gar-
d³owego).

II. Omdlenia na tle hipotonii ortostatycz-
nej (zwolnienie czêsto�ci rytmu serca, spa-
dek oporu naczyniowego, wzrost pojemno-
�ci ³o¿yska naczyniowego).

� Niewydolno�æ uk³adu autonomicz-
nego (pierwotna: np. atrofia wielouk³adowa,
choroba Parkinsona z niedomog¹ uk³adu au-
tonomicznego; wtórna: np. neuropatia cu-
krzycowa, poalkoholowa, amyloidowa).

� Leki/u¿ywki (np. leki moczopêdne,
hipotensyjne, sedatywne i narkotyki, trójcy-

kliczne leki antydepresyjne, alkohol).
� Obni¿enie objêto�ci krwi kr¹¿¹cej

(krwotok, biegunka, choroba Addisona).
III. Mózgowo naczyniowe:
� Zespó³ podkradania (nieprawid³owe

odej�cie têtnicy krêgowej od têtnicy podoboj-
czykowej)

IV. Omdlenia z przyczyn sercowych:
� wady wrodzone/choroby serca z

utrudnieniem wyp³ywu (istotne zwê¿enia za-
stawki aorty/têtnicy p³ucnej, kardiomiopatie
przerostowe z zawê¿eniem drogi wyp³ywu
z lewej komory);

� nadci�nienie p³ucne, zator têtnicy
p³ucnej;

� ostre rozwarstwienie �ciany aorty;
� zwê¿enie zastawki dwudzielnej, �luzak;
� wysiêk do worka osierdziowego z

zagra¿aj¹c¹ tamponad¹;
� zaburzenia rytmu u pacjentów bez

strukturalnych wad wrodzonych serca (za-
zwyczaj na tle obecno�ci dodatkowych szla-
ków przewodzenia), z wadami wrodzonymi
serca wspó³istniej¹cymi z anomaliami uk³a-
du bod�coprzewodz¹cego (np. zespó³ Eb-
steina, skorygowane prze³o¿enie wielkich
têtnic /L-TGA/, zespo³y heterotaksji � g³ów-
nie polisplenia), u pacjentów po napraw-
czych operacjach kardiochirurgicznych (ró¿-
ne formy brady-tachy-arytmii po operacjach
ubytków przegrody miêdzyprzedsionkowej,
przedsionkowo-komorowej, prze³o¿enia
wielkich têtnic (D-TGA) sposobem Sennin-
ga/Mustarda/, zespo³u Fallota, wad z czyn-
no�ciowo pojedyncz¹ komor¹ � po docelo-
wej operacji metod¹ Fontana), tachyarytmie
komorowe w zespo³ach: L-QT, w zespole
Brugadów, w arytmogennej dysplazji prawej
komory, istotne zaburzenia przewodzenia
(nawracaj¹cy blok zatokowo-przedsionkowy
lub zahamowanie zatokowe >3 sek. blok p-
k IIo i IIIo z woln¹ czynno�ci¹ serca (<40/
min), znaczna bradykardia z innych przy-
czyn (anoreksja), dysfunkcja rozrusznika/
kardiowertera/defibrylatora.

� nieprawid³owo�ci odej�cia i przebie-
gu têtnic wieñcowych oraz ich zmiany cho-
robowe (�ród�cienny przebieg têtnic wieñ-
cowych, mostki miê�niowe, choroba Kawa-
saki).

� zapalenie miê�nia sercowego, ró¿-
ne formy kardiomiopatii (rozstrzeniowa,
przerostowa niezawê¿aj¹ca, restrykcyjna,
niespoista lewa komora, dysplazja arytmo-
genna prawej/obu komór) prowadz¹ce do

Przyczyny omdleñ Przyczyny �pseudo-omdleñ�

Bez utraty �wiadomo�ci Z utrat¹ �wiadomo�ci
1) Omdlenia neurogenne
2) Hipotonia

ortostatyczna
3) Wady

wrodzone/choroby
uk³adu sercowo
naczyniowego i p³uc,
brady/tachyarytmie

4) Mózgowo-naczyniowe
(zespó³ podkradania)

5) Upadek,
6) Katalepsja,
7) Pseudo-omdlenie

psychogenne (histeria,
zawroty g³owy, migrena),

8) Przej�ciowy napad
niedokrwienny (z têtnicy
szyjnej).

9) Zaburzenia
metaboliczne, równowagi
kwasowo-zasadowej
(hipoglikemia, hipoksja,
hiperwentylacja
/hipokapnia)

10) Epilepsja
11) Zatrucia (np. CO)
12) Przej�ciowy napad

niedokrwienny (vertebro-
basilar).

Tabela I

Zestawienie przyczyn omdleñ i stanów omdlenio-podobnych: bez i z utrat¹ �wiadomo�ci na innym tle ni¿

obni¿enie mózgowego przep³ywu krwi (wed³ug zaleceñ ESC 2004).

Listing of causes of syncope and presyncope with or without loss of consciousness with background different than

decreased brain flow (according to ESC 2004).
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Szczegó³owy wywiad, badanie

fizyczne (w  tym pomiar RR po

próbie ortostatycznej), standardowy

zapis EKG

Objawy sugeruj¹ce

etiologiê neurologiczn¹

Konsultacja neurologa,

bad.: dno oka, EEG,

rtg czaszki,TK/RM

Zaburzenia kr¹¿eniowe

pochodzenia pozasercowego

Autoregulacyjne,

Test pochyleniowy,

HOLTER z ocen¹

zmienno�ci rytmu

zatokowego??

Metaboliczne:

Poziom cukru,

elektrolity,

pr. w¹trobowe Toksyczne i

polekowe:

Badania na

obecno�æ

toksyn i

leków

Histeria:

badanie

psycholo-

giczne

Zaburzenia kr¹¿eniowe

pochodzenia sercowego

Brady-

tachy-

arytmie

Wady/

choroby

uk³adu

kr¹¿enia

EKG,

HOLTER,

ECHO,

Test

wysi³kowy,

Badanie

elektro-

fizjologiczne

ECHO, EKG,

HOLTER,

Test wysi³kowy

Cewnikowanie

serca i angio-

kardiografia

istotnej dysfunkcji (skurczowej lub/i rozkur-
czowej serca) i zaburzeñ rytmu serca.

Mechanizm najczê�ciej wystêpuj¹cych
omdleñ (o pod³o¿u neurokardiogennym) nie
jest do koñca wyja�niony. Najpowszechniej
akceptowalnym (wyzwalanym u wiêkszo�ci
pacjentów przez test pochylniowy) mecha-
nizmem jest powstanie efektywnej hipowo-
lemii (na tle odruchów Bezolda-Jarisha),
wskutek paradoksalnego spadku aktywno-
�ci uk³adu sympatycznego i wzrostu para-
sympatycznego. W rezultacie dochodzi do
obwodowej wazodilatacji, bradykardii, hipo-
tensji i omdlenia. Ró¿ne typy reakcji: kar-
diodepresyjny, wazodepresyjny i mieszany
mog¹ wystêpowaæ w ró¿nym okresie u tego
samego pacjenta [7]. W badaniach niektó-
rych wykazano, ¿e reakcja wazodepresyj-
na jest czêstsza u doros³ych, za� kardiode-
presyjna u dzieci i m³odzie¿y [8]. Jednak
doniesienia odno�nie zwi¹zku typu reakcji
z wiekiem badanych s¹ sprzeczne. W ba-
daniach w³asnych, podobnie jak w bada-
niach Sabri i wsp. najczêstszym by³ typ re-
akcji mieszanej [9]. W badaniach zmienno-
�ci rytmu zatokowego (HRV) u dzieci z
omdleniami neurokardiogennymi i dodatnim
testem pochylniowym, na pocz¹tku testu
stwierdzano zmiany sugeruj¹ce wzrost na-
piêcia uk³adu sympatycznego i spadek pa-
rasympatycznego, za� oko³o 2 min. przed
omdleniem gwa³towne odwrócenie tych zja-
wisk, co wystêpowa³o tak¿e w grupie kon-
trolnej, ale w znacznie mniejszym nasileniu.
Ponadto u pacjentów z tym typem omdleñ
stwierdzano w stosunku do grupy kontrol-
nej wyd³u¿ony czas przewagi uk³adu para-
sympatycznego po ukoñczeniu testu [10].
Szczegó³owy wywiad i krytyczna ocena zda-
rzeñ poprzedzaj¹cych omdlenie oraz obja-
wów podawanych przez chorych i ich oto-
czenie dostarcza wskazówek i mo¿liwo�ci
wstêpnej diagnostyki ró¿nicowej. W razie

w¹tpliwo�ci konieczne jest jednak podjêcie
bardziej szczegó³owych badañ. Wynika to z
faktu wystêpowania u niektórych pacjentów
z omdleniami na tle reakcji wazo-wagalnych,
toniczno-klonicznych zaburzeñ ruchowych
sprawiaj¹cych wra¿enie drgawek. Niektóre
objawy prodromalne, lub wystêpuj¹ce po
omdleniach, jak blado�æ pow³ok skórnych i
poty sugeruj¹ t³o neurokardiogenne. Inne
(np. nudno�ci) wystêpuj¹ tak¿e u pacjentów
z epilepsj¹. Wed³ug niektórych, a¿ 20-25%
pacjentów z podejrzeniem epilepsji w rze-
czywisto�ci cierpi na omdlenia neurokardio-
genne [11]. Dodatni test pochylniowy, który
znamiennie czê�ciej wypada pozytywnie u
pacjentów z omdleniami neurokardiogenny-
mi jest badaniem pomocnym, ale mo¿e wy-
padaæ dodatnio równie¿ u chorych na pa-
daczkê. Z kolei nawet ujemny wynik bada-
nia EEG nie wyklucza padaczki [9]. W dia-
gnostyce ró¿nicowej wa¿n¹ rolê mo¿e ode-
graæ wywiad rodzinny, w tym rodzinne wy-
stêpowanie omdleñ, drgawek, g³uchoty i
nag³ych zgonów. W badaniach Sabri i wsp.
wykazano, ¿e dodatni test pochylniowy zna-
miennie czê�ciej wypada³ dodatnio u cho-
rych z drgawkami i pozytywnym (padaczko-
wym) wywiadem rodzinnym [9].

U czê�ci m³odzie¿y uprawiaj¹cej sport i
uczestnicz¹cej w zawodach lekkoatletycz-
nych niektóre z objawów, jak uczucie znu-
¿enia, dyskomfortu w klatce piersiowej, lek-
kiego oszo³omienia itp. uznanych za wska�-
niki zagro¿enia wyst¹pienia omdlenia mog¹
byæ subiektywnie interpretowane jako wyraz
zmian nastroju zwi¹zanych z intensywn¹
aktywno�ci¹ fizyczn¹ i sportow¹ rywaliza-
cj¹. Ponadto atmosfera zawodów mo¿e
sprawiaæ, ¿e ewidentne nawet objawy przed-
omdleniowe nie staj¹ siê w tej grupie pa-
cjentów powodem do przerwania wysi³ku
[12]. W skrajnych przypadkach i niekorzyst-
nym zbiegu okoliczno�ci mo¿e to doprowa-

dziæ do nag³ego zgonu. Do takiego zagro-
¿enia u m³odzie¿y uprawiaj¹cej sport pro-
wadz¹ szczególne sk¹poobjawowe posta-
cie kardiomiopatii przerostowej, wrodzone
anomalie têtnic wieñcowych, zespó³ Marfa-
na, zapalenie miê�nia sercowego, arytmo-
genna dysplazja prawej komory. Do przy-
czyn pozasercowych nale¿¹ miêdzy innymi
uraz cieplny, astma oskrzelowa lub inne cho-
roby p³uc, wylew do o�rodkowego uk³adu
nerwowego, nie rozpoznane wcze�niej
schorzenia hematologiczne w tym anemia
sierpowata. Spo�ród u¿ywek przyczyn¹
omdleñ i nag³ego zgonu mo¿e byæ kokaina,
sterydy anaboliczne poprzez przerost miê-
�nia serca niewspó³mierny do jego ukrwie-
nia [12]. Ze wzglêdu na inicjuj¹ce znacze-
nie wysi³ku w wyst¹pieniu omdlenia u dzie-
ci ze zmianami w uk³adzie sercowo-naczy-
niowym do szczególnie istotnych i wyma-
gaj¹cych wyja�nienia nale¿¹ omdlenia po-
wysi³kowe, chocia¿ mog¹ one wystêpowaæ
tak¿e na pod³o¿u neurokardiogennym, u
dzieci bez zmian w sercu. Wójcicka-Urbañ-
ska i wsp. w badaniach dzieci w wieku 9-17
lat (x=14,7 lat) z omdleniami w przebiegu
lub po wysi³ku, bez zmian chorobowych ser-
ca wykaza³a, ¿e mog¹ one wynikaæ z pozo-
staj¹cej w zwi¹zku z wysi³kiem istotnej hi-
potensji lub �wagalnej reakcji odruchowej�
[13]. Taki mechanizm omdleñ zwi¹zanych
z wysi³kiem u dzieci i m³odzie¿y bez struk-
turalnych zmian serca by³ sugerowany tak-
¿e przez innych [14].

Ze wzglêdu na mo¿liwo�æ powa¿nych
urazów zwi¹zanych z upadkiem w wyniku
nag³ej utraty �wiadomo�ci nawracaj¹ce
omdlenia nie mog¹ byæ uznane za niegro�-
ne. Ponadto omdlenia, których pod³o¿em s¹
powa¿ne brady-tachy-arytmie, ciê¿kie wady
wrodzone serca (stany przed i pooperacyj-
ne), ró¿ne formy kardiomiopatii, guzy serca
(�luzak!) lub/i choroby uk³adu kr¹¿enia (pier-

Schemat 1

Algorytm postêpowania w stanach utraty �wiadomo�ci sugeruj¹cych omdlenia u dzieci i m³odzie¿y.

Algorithm of management in states suggesting loss of consciousness in children and adolescents.
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wotne nadci�nienie p³ucne !) mog¹ byæ
pierwszymi sygna³ami zagro¿enia nag³ym
zgonem.

Kliniczne cechy przemawiaj¹ce za
wazo-wagalnym pod³o¿em omdleñ to brak
zmian w uk³adzie kr¹¿enia, nawracaj¹cy
charakter omdleñ i zwi¹zek z nieprzyjem-
nymi wra¿eniami zmys³owymi jak: widok,
zapach, d�wiêk lub ból, d³ugotrwa³a pozy-
cja stoj¹ca (szczególnie w zat³oczonych po-
mieszczeniach o s³abej wentylacji), zazwy-
czaj (ale nie zawsze) wystêpowanie obja-
wów prodromalnych, zwi¹zek z szybk¹
zmian¹ pozycji cia³a, g³owy/szyi.

Omdlenia sytuacyjne wykazuj¹ �cis³y
zwi¹zek z okre�lon¹ czynno�ci¹ fizjologicz-
n¹ (mikcja, defekacja, kaszel).

W omdleniach ortostatycznych wystê-
puje przedomdleniowa hipotensja. Mo¿na j¹
stwierdziæ drog¹ pomiarów obwodowego
ci�nienia krwi, gdy po 5 minutowym spo-
czynku w pozycji le¿¹cej i po 3 minutach w
pozycji stoj¹cej, ci�nienie skurczowe obni¿a
siê o ³ 20 mmHg od warto�ci wyj�ciowej.

Kardiogenne t³o omdleñ sugeruje:
stwierdzenie zmian w uk³adzie kr¹¿enia,
obecno�æ strukturalnych wad/chorób serca
(tak¿e po leczeniu operacyjnym), wystêpo-
wanie odczuwalnych arytmii (czêsto okre-
�lanych jako ko³atania serca) i bólów w klat-
ce piersiowej, ustalenie w wywiadzie na-
g³ych zgonów w rodzinie.

Za arytmogennym pod³o¿em omdleñ
przemawiaj¹ cechy zapisu EKG jak: obec-
no�æ bloków ga³¹zek pêczka Hisa (szcze-
gólnie bloków dwupêczkowych np. bloku
prawej odnogi z lewogramem), bloków
przedsionkowo-komorowych IIo i IIIo, wolnej
zatokowej czynno�ci serca (<50/min), cech
zespo³u preekscytacji, wyd³u¿onego lub
skróconego czasu QT, zmian sugeruj¹cych
zespó³ Brugadów (cechy bloku prawej od-
nogi pêczka Hisa z uniesieniem ST-T w od-
prowadzeniach V1-3), albo zmian typowych
dla arytmogennej dysplazji prawej komory
(QRS>0,1 sek., ujemne za³amki T w V1-3, w
V1 fala epsilon za zespo³em QRS).

Na mózgowo-naczyniowy charakter
omdlenia (z podkradania) wskazuje jego
zwi¹zek ze zwiêkszonym obci¹¿eniem jed-
nej z koñczyn górnych oraz stwierdzane miê-
dzy nimi ró¿nice napiêcia têtna i ci�nienia.

Zasady postêpowania u m³odocianych
pacjentów zg³aszaj¹cych siê do Poradni
Kardiologicznych z powodu wystêpowania
incydentów omdleñ lub stanów przedomdle-
niowych przedstawia rycina 1.

Leczenie
Zasady leczenia wi¹¿¹ siê �ci�le z usta-

lon¹ etiologi¹ zmian le¿¹cych u pod³o¿a
omdleñ lub wystêpuj¹cych incydentów
przedomdleniowych, z których do najczêst-
szych nale¿¹ zaburzenia autoregulacyjne.

W omdleniach na tle wazo-wagalnym
leczenie wstêpne ma charakter edukacyjny
z zaleceniem unikania stanów prowokuj¹-
cych wyst¹pienie omdlenia. Dodatkowe le-
czenie jest konieczne przy czêstych omdle-
niach i omdleniach wystêpuj¹cych nie-
oczekiwanie (przy braku objawów prodro-
malnych), u osób doros³ych wykonuj¹cych
zawody �podwy¿szonego ryzyka� (kierow-
ca, operator maszyn drogowych, pilot), u
sportowców. Do prostych metod nale¿y tre-
ning pozycyjny, sen z uniesieniem g³owy
(>10o). W celu zwiêkszenia wolemii zaleca
siê suplemantcjê soli kuchennej i zwiêksze-
nie objêto�ci przyjmowanych p³ynów. U pa-
cjentów z omdleniami wazo-wagalnymi na
tle zaawansowanej bradykardii, z czêsto�ci¹
> 5 napadów/rok, po powa¿nych urazach z
powodu omdleñ lub wypadkach i pacjentów
w wieku >40 lat zaleca siê wszczepienie sty-
mulatora. Nie uzyskano dowodów korzyst-
nego wp³ywu leków blokuj¹cych b-recepto-
ry [6]. Z w³asnego do�wiadczenia, szcze-
gólnie w omdleniach ortostatycznych mo¿-
na poleciæ Midodrynê (Gutron, tabl. a 2,5
mg). Midodryna jest lekiem sympatykomi-
metycznym, wybiórczo pobudzaj¹cym ob-
wodowe receptory a-adrenergiczne, zwiêk-
szaj¹cym napiêcie �cian naczyñ i opór ob-
wodowy, poprawiaj¹cym przep³yw i przeciw-
dzia³aj¹cym zastojowi krwi w uk³adzie ¿yl-
nym. Nie przenika bariery krew/mózg, dla-
tego nie wykazuje efektów stymuluj¹cych
o�rodkowy uk³ad nerwowy charakterystycz-
nych dla innych agonistów a-adrenergicz-
nych, jak niepokój, nadpobudliwo�æ, bezsen-
no�æ. W badaniach Qingyou i wsp. wyka-
zano skuteczno�æ tego leku w dawce 1,25-
2,5 mg w dwóch dawkach (godz. 8oo i 16oo w
celu unikniêcia nocnego nadci�nienia têtni-
czego) [15]. Omdlenia u dzieci s¹ czêste,
ale w przewa¿aj¹cej wiêkszo�ci maj¹ ³agod-
ny charakter i nie wymagaj¹ zaawansowa-
nych metod diagnostyki i leczenia. Do roz-
poznania i ró¿nicowania postaci ³agodnych
z powa¿nymi wystarcza zazwyczaj staran-
ne zebranie wywiadu, badanie fizyczne i
szczegó³owa ocena zapisu EKG. Bardziej
powa¿ne stany o niejasnej etiologii wyma-
gaj¹ kompleksowej diagnostyki wielospecja-
listycznej. Do niezbêdnego arsena³u diagno-
stycznego poza EKG nale¿y badanie Holte-
ra i Holtera ci�nieniowego, test pochylnio-
wy, wysi³kowy, echokardiografia, EEG. W
szczególnych przypadkach mo¿e byæ ko-
nieczna diagnostyka elektrofizjologiczna,

MR, CT. U doros³ych i m³odzie¿y z omdle-
niami o niejasnej etiologii mo¿na stosowaæ
wszczepialny Holter EKG rejestruj¹cy zapis
EKG w czasie kilku do kilkunastu miesiêcy.
Metoda (stosowana od 1997r u doros³ych)
pozwala na d³ugotrwa³e monitorowanie i re-
jestracjê rzadko wystêpuj¹cych i dlatego
trudno uchwytnych zdarzeñ. Wydaje siê, ¿e
w wybranych przypadkach mo¿e mieæ zna-
czenie tak¿e u dzieci i m³odzie¿y [16].
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