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Omdlenia u dzieci i mtodocianych

Przedstawiono definicje i przyczy-
ny prowadzace do wystapienia omdlen
u dzieci. Wsrod stanow utraty swiado-
mosci omdlenia wyrézniaja przyczyny
prowadzace do niedostatecznej perfu-
zji i wynikajacej stad przejsciowej dys-
funkcji mézgu ze spadkiem napiecia
miesniowego. Do najczestszych przy-
czyn omdlen wystepujacych niemal w
15% populacji dzieciecej, nalezg
omdlenia neurokardiogenne. W tej gru-
pie mozna wyrézni¢ omdlenia wazo-
wagalne, odruchowe z zatoki szyjnej,
sytuacyjne (zwigzane z kaszlem, zabu-
rzeniami potykania, mikcji, defekacji),
powysitkowe. Nieco inng grupe stano-
wig omdlenia ortostatyczne, ktorych
przyczynami moga by¢ pierwotna i
wtérna dysfunkcja uktadu autonomicz-
nego, obnizenie wolemii (krwotok, bie-
gunka, choroba Addisona), wplyw nie-
ktoérych lekow i uzywek (alkohol). Bar-
dzo wazna grupa, stanowiaca 2%-6%
wszystkich omdlen, sa omdlenia kar-
diogenne. Ich przyczynami sa gtéwnie
strukturalne wady uposledzajace od-
ptyw krwi z serca, réozne formy kardio-
miopatii, niektore guzy serca (np. $lu-
zak), wysiekowe zapalenie osierdzia,
zator ptucny, nadcisnienie ptucne, ano-
malie rozwojowe i zmiany chorobowe
tetnic wiencowych, istotne brady-ta-
chy-arytmie naréznym tle (dysfunkcja
wezta zatokowego, napadowe czesto-
skurcze nad i komorowe, wrodzone i
nabyte bloki przedsionkowo-komoro-
we) nierzadko u pacjentéw po opera-
cjach kardiochirurgicznych. Do wyijat-
kowych naleza u dzieci omdlenia na tle
zespotu podkradania. Do omdlen nie
naleza stany utraty Swiadomosci z po-
wodoéw neurologicznych, metabolicz-
nych, hipoksji, hiperwentylacji z hipo-
kapnia lub w wyniku zatrucia np. tlen-
kiem wegla. W diagnostyce roznicowej
nalezy uwzgledni¢ takze stany pseu-
do-omdleniowe (np. w histerii). Wstep-
na diagnostyka powinna obejmowac
szczegotowy wywiad (takze rodzinny)
dotyczacy czestosci i okolicznosci
omdlen, nagtych zgonéw, badanie fi-
zyczne z ortostatyczna oceng obwodo-
wego cisnienia tetniczego i standardo-
wy zapis EKG (ocena czestosci rytmu,
zaburzen przewodzenia srédkomoro-
wego i przedsionkowo-komorowego,
wystepowanie cech przerostu serca,
arytmii, L-QT, zmian ST-T). Dalsze spe-
cjalistyczne badania zaleza od wstep-
nej oceny charakteru stwierdzonych
zmian.
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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.

A. Rudzinski i wsp.



Definicja, wystepowanie omdlen

u dzieci

Omdlenie jest stanem przej$ciowej utra-
ty Swiadomosci z nagtym spadkiem napie-
cia miesniowego z powodu niedostateczne;j
perfuzji i odwracalnej dysfunkcji mézgu.

Wystepowanie omdlen u dzieci i mto-
dziezy nie jest doktadnie poznane. Wedtug
Driscoll i wsp. co najmniej jeden incydent
omdlenia sktaniajgcy do poszukiwania po-
mocy lekarskiej dotyczyt okoto 15% mtodzie-
zy w wieku 8-18 lat. W okresie prowadzo-
nych obserwacji (lata 1987-91) wystepowa-
nie omdlen zostato okreslone na 125,8/
100 000 badanej populacji, niemal dwukrot-
nie czesciej u dziewczat. Najczesciej omdle-
nia dotyczyty mtodziezy w wieku 15-19 lat
[1]. Poza typowym omdleniem wystepuja
takze stany przedomdleniowe, charaktery-
zujgce sig obnizeniem napiecia migsniowe-
go, zazwyczaj jednak z zachowaniem kon-
taktu stowno-logicznego z pacjentem. Przed
6-tym rokiem zycia omdlenia wystepuja
rzadko. Do utraty $wiadomosci mylnie in-
terpretowanego w tym okresie jako omdle-
nie dochodzi czgsciej wskutek zmian na
podtozu schorzenh neurologicznych prowa-
dzacych do napaddéw drgawkowych lub neu-
ropsychiatrycznych z zatrzymaniem odde-
chu.

Omdlenia nadal sg przedmiotem znacz-
nego zainteresowania pediatréw. Wynika to
z nastepujacych powodow: 1) czestego wy-
stepowania, 2) manifestowania sie w ten
spos6b powaznych, czasem zagrazajacych
zyciu schorzen, wymagajacych niekiedy dia-
gnostyki obejmujacej takze cztonkéw rodzi-
ny, 3) ,traumy” dla pacjenta i rodzicéw spo-
wodowanej samym zjawiskiem i niepokoju
co do jego przyczyn, 4) mozliwosci dodat-
kowych urazéw nie zwigzanych z bezpo-
$rednig przyczyng omdlen, 5) podjecie wia-
Sciwej diagnostyki i leczenia najczesciej je
eliminuje.

Zaréwno petne omdlenia jak i stany
przedomdleniowe sa krotkotrwate (kilku-kil-
kunasto sekundowe) i najczesciej ustepujg
samoistnie. Przed omdleniem wystepujg
zwykle objawy prodromalne jak: uczucie
oszotomienia, ostabienie, zawroty gtowy,
blados$¢, nudnosci, ,zimne poty”, zaburze-
nia widzenia (widzenie zamglone, lub tune-
lowe), zaburzenia stuchu (ostabienie, lub od-
czuwanie nadmiernej gtosnosci zjawisk aku-
stycznych). Najczestszym objawem prodro-
malnym stwierdzonym przez Lewisa w wy-
wiadach od dzieci i mtodziezy z omdleniami
byly zawroty gtowy. U dzieci w wieku poni-
zej 6 lat dominowaty natomiast nudnosci,
wymioty i ataxia [2]. W czesci przypadkow,
zwlaszcza w omdleniach o podiozu kardio-
gennym objawy prodromalne moga nie wy-
stepowac. Massin M. i wsp. u dzieci z takim
podtozem omdlen wykazali brak objawéw
prodromalnych az u 60% badanych [3].

Powodem stanéw przedomdleniowych
moga by¢ te samy przyczyny, co wywotuja-
ce omdlenia i dlatego ich wyjasnienie wy-
maga podobnego postepowania. Do intere-
sujgcych nalezy wykazanie przez niektérych
autoréw predyspozycji pacjentow z omdle-
niami wazo-wagalnymi do choroby lokomo-
cyjnej i podobienstw objawow i reakcji krg-
zeniowych w obu tych schorzeniach [4].
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Tabela |

Zestawienie przyczyn omdlen i stanéw omdlenio-podobnych: bez i z utratq $wiadomosci na innym tle niz
obnizenie mézgowego przeptywu krwi (wedtug zalecen 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).

4)  Mozgowo-naczyniowe

(zespdt podkradania) szyjnej).

niedokrwienny (z tetnicy

Przyczyny omdlen Przyczyny ,pseudo-omdlen”
Bez utraty Swiadomosci Z utrata $wiadomosci

1) Omdlenia neurogenne 9)  Zaburzenia

2)  Hipotonia metaboliczne, réwnowagi
ortostatyczna 5 Upadek, . kwasowo-zasadowej

3)  Wady 6) Katalepsia, (hipoglikemia, hipoksja,
wrodzone/choroby 7). Pseudo-omdlenie hiperwentylacja
ukladu sercowo psychogenne (hlgterla, /hipokapnia)
naczyniowego i pluc, zawroty glowy, migrena), 10) Epilepsia
bradyftachyarytmie 8)  Przejsciowy napad 11)  Zatrucia (np. CO)

12)  Przejciowy napad
niedokrwienny (vertebro-
basilar).

Etiologia, diagnostyka réznicowa

Etiologia omdlen u dzieci i mtodziezy jest
roznorodna. W ustaleniu przyczyn nie sprzy-
jat do niedawna brak uscislenia terminu
,omdlenie” i powszechne zaliczanie do
omdlen takze innych stanéw uposledzenia
Swiadomosci. W badaniach wtasnych Sa-
durskieji wsp. dotyczacych 125 dzieci (41M
i 84 Z) w przedziale wieku 3-17,x=12,7 lat z
wielokrotnymi omdleniami ich powodem w
33,6% byty zaburzenia autoregulacji, w
11,2% zaburzenia rytmu i przewodzenia, w
9,6% rézne wrodzone wady serca, w 11,2%
zaburzenia w osrodkowym uktadzie nerwo-
wym, w 10,4% czynniki uznane za psycho-
genne, za$ w 0,8% — metaboliczne. Az u
23,2% dzieci nie udato sie ustali¢ ich jedno-
znacznej przyczyny (co sugeruje tto neuro-
kardiogenne) [5].

Wedtug zalecen The Task Force on Syn-
cope ESC, zawartych w European Heart
Journal, z 2004 r. omdlenia nalezy odréz-
nia¢ od stanéw, w ktérych dochodzi do cze-
Sciowej lub catkowitej utraty Swiadomosci z
innych przyczyn niz obnizenie mézgowego
przeptywu krwi oraz z sytuacjami przypomi-
najacymi omdlenia, jednak bez jej uposle-
dzenia (tabela I).

W takim ujeciu do omdlen zaliczono:

I. Omdlenia o podiozu neurokardiogen-
nym:

* Wazo-wagalne (klasyczne i nie-kla-
syczne: wazodepresyjne, kardiodepresyjne,
mieszane, np. w zespole wypadania ptatka/
ptatkow zastawki dwudzielnej).

* Nadwrazliwo$¢ zatoki szyjnej (ze-
spot ciasnego kotnierzyka).

*  Omdlenia sytuacyjne (ostry krwotok,
napad kaszlu, kichania, zburzenia potyka-
nia, defekaciji, bol trzewny, zaburzenia mik-
cji, omdlenia powysitkowe i po spozyciu ob-
fitego positku, inne — np. gra na instrumen-
tach detych, neuralgia nerwu jezykowo-gar-
dtowego).

II. Omdlenia na tle hipotonii ortostatycz-
nej (zwolnienie czestosci rytmu serca, spa-
dek oporu naczyniowego, wzrost pojemno-
8ci fozyska naczyniowego).

* Niewydolno$¢ uktadu autonomicz-
nego (pierwotna: np. atrofia wielouktadowa,
choroba Parkinsona z niedomoga uktadu au-
tonomicznego; wtdérna: np. neuropatia cu-
krzycowa, poalkoholowa, amyloidowa).

* Leki/luzywki (np. leki moczopedne,
hipotensyjne, sedatywne i narkotyki, trojcy-

kliczne leki antydepresyjne, alkohol).

» Obnizenie objetosci krwi krazacej
(krwotok, biegunka, choroba Addisona).

Ill. Mézgowo naczyniowe:

»  Zespot podkradania (nieprawidtowe
odejscie tetnicy kregowej od tetnicy podoboj-
czykowej)

IV. Omdlenia z przyczyn sercowych:

» wady wrodzone/choroby serca z
utrudnieniem wyptywu (istotne zwezenia za-
stawki aorty/tetnicy ptucnej, kardiomiopatie
przerostowe z zawezeniem drogi wyptywu
z lewej komory);

* nadcisnienie ptucne, zator tetnicy
ptucnej;

» ostre rozwarstwienie $ciany aorty;

»  zwezenie zastawki dwudzielnej, sluzak;

* wysiek do worka osierdziowego z
zagrazajacq tamponada;

» zaburzenia rytmu u pacjentéw bez
strukturalnych wad wrodzonych serca (za-
zwyczaj na tle obecno$ci dodatkowych szla-
kéw przewodzenia), z wadami wrodzonymi
serca wspotistniejgcymi z anomaliami ukta-
du bodzcoprzewodzacego (np. zespét Eb-
steina, skorygowane przetozenie wielkich
tetnic /L-TGA/, zespoly heterotaksji — gtow-
nie polisplenia), u pacjentéw po napraw-
czych operacjach kardiochirurgicznych (réz-
ne formy brady-tachy-arytmii po operacjach
ubytkéw przegrody miedzyprzedsionkowe;j,
przedsionkowo-komorowej, przetozenia
wielkich tetnic (D-TGA) sposobem Sennin-
galMustardal, zespotu Fallota, wad z czyn-
nosciowo pojedynczg komorg — po docelo-
wej operacji metoda Fontana), tachyarytmie
komorowe w zespofach: L-QT, w zespole
Brugadoéw, w arytmogennej dysplazji prawej
komory, istotne zaburzenia przewodzenia
(nawracajacy blok zatokowo-przedsionkowy
lub zahamowanie zatokowe >3 sek. blok p-
k 1l° i lll° z wolng czynnoscig serca (<40/
min), znaczna bradykardia z innych przy-
czyn (anoreksja), dysfunkcja rozrusznika/
kardiowertera/defibrylatora.

* nieprawidtowosci odejscia i przebie-
gu tetnic wiencowych oraz ich zmiany cho-
robowe ($rédscienny przebieg tetnic wien-
cowych, mostki miesniowe, choroba Kawa-
saki).

* zapalenie miesnia sercowego, roz-
ne formy kardiomiopatii (rozstrzeniowa,
przerostowa niezawezajaca, restrykcyjna,
niespoista lewa komora, dysplazja arytmo-
genna prawej/obu komor) prowadzace do
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Szczegolowy wywiad, badanie
fizyczne (w tym pomiar RR po
probie ortostatycznej), standardowy
zapis EKG

/

v

t.O})Ja.w y suge;‘uj ace Zaburzenia krazeniowe Zaburzenia krazeniowe
etiologie neurologiczna pochodzenia pozasercowego pochodzenia sercowego
v Y v
Konsultacja neurologa, g’let‘abolicine: Bra;ly- }]’Vad)lf’/
bad.: dno oka, EEG, oziom cukru, tachy- choroby
rtg czaszki, TK/RM elektrolity, arytmie ukladu
’ pr. watrobowe | Toksyczne i krazenia
Autoregulacyjne, polekowe: v
Test pochyleniowy, Badania na EKG,
§é ECHO, EKG
obecnosé 5 s
gr(l::zf;ll::)?cf r‘;“:::s toksyn i H]f:)éggR, HOLTER,
zatokowego?? lekow ’ Test wysitkowy
8Os Tﬁ:t Cewnikowanie
wysitkow Lo
Histeria: l);a dani ey’ serca i angio-
badanie elektro- kardiografia
psycholo- fizjologiczne
giczne

Schemat 1

Algorytm postepowania w stanach utraty $wiadomosci sugerujacych omdlenia u dzieci i mtodziezy.
Algorithm of management in states suggesting loss of consciousness in children and adolescents.

istotnej dysfunkcji (skurczowej lub/i rozkur-
czowej serca) i zaburzen rytmu serca.
Mechanizm najczesciej wystepujacych
omdlen (o podtozu neurokardiogennym) nie
jest do konica wyjasniony. Najpowszechniej
akceptowalnym (wyzwalanym u wiekszosci
pacjentéw przez test pochylniowy) mecha-
nizmem jest powstanie efektywnej hipowo-
lemii (na tle odruchéw Bezolda-Jarisha),
wskutek paradoksalnego spadku aktywno-
$ci uktadu sympatycznego i wzrostu para-
sympatycznego. W rezultacie dochodzi do
obwodowej wazodilatacji, bradykardii, hipo-
tensji i omdlenia. Rézne typy reakgji: kar-
diodepresyjny, wazodepresyjny i mieszany
moga wystepowac w réoznym okresie u tego
samego pacjenta [7]. W badaniach niekto-
rych wykazano, ze reakcja wazodepresyj-
na jest czestsza u dorostych, za$ kardiode-
presyjna u dzieci i miodziezy [8]. Jednak
doniesienia odnosnie zwigzku typu reakcji
z wiekiem badanych sg sprzeczne. W ba-
daniach wiasnych, podobnie jak w bada-
niach Sabri i wsp. najczestszym byt typ re-
akcji mieszanej [9]. W badaniach zmienno-
Sci rytmu zatokowego (HRV) u dzieci z
omdleniami neurokardiogennymi i dodatnim
testem pochylniowym, na poczatku testu
stwierdzano zmiany sugerujgce wzrost na-
piecia uktadu sympatycznego i spadek pa-
rasympatycznego, zas$ okoto 2 min. przed
omdleniem gwattowne odwrécenie tych zja-
wisk, co wystepowato takze w grupie kon-
trolnej, ale w znacznie mniejszym nasileniu.
Ponadto u pacjentéw z tym typem omdlen
stwierdzano w stosunku do grupy kontrol-
nej wydtuzony czas przewagi uktadu para-
sympatycznego po ukonczeniu testu [10].
Szczegdtowy wywiad i krytyczna ocena zda-
rzenh poprzedzajacych omdlenie oraz obja-
wow podawanych przez chorych i ich oto-
czenie dostarcza wskazéwek i mozliwosci
wstepnej diagnostyki réznicowej. W razie
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watpliwosci konieczne jest jednak podjecie
bardziej szczego6towych badan. Wynika to z
faktu wystepowania u niektérych pacjentéw
z omdleniami na tle reakcji wazo-wagalnych,
toniczno-klonicznych zaburzen ruchowych
sprawiajgcych wrazenie drgawek. Niektore
objawy prodromalne, lub wystepujace po
omdleniach, jak blado$¢ powlok skérnych i
poty sugerujg tto neurokardiogenne. Inne
(np. nudnosci) wystepujg takze u pacjentow
z epilepsja. Wedtug niektorych, az 20-25%
pacjentéw z podejrzeniem epilepsji w rze-
czywistosci cierpi na omdlenia neurokardio-
genne [11]. Dodatni test pochylniowy, ktory
znamiennie czesciej wypada pozytywnie u
pacjentow z omdleniami neurokardiogenny-
mi jest badaniem pomocnym, ale moze wy-
pada¢ dodatnio réwniez u chorych na pa-
daczke. Z kolei nawet ujemny wynik bada-
nia EEG nie wyklucza padaczki [9]. W dia-
gnostyce réznicowej wazna role moze ode-
gra¢ wywiad rodzinny, w tym rodzinne wy-
stepowanie omdlen, drgawek, gtuchoty i
nagtych zgonéw. W badaniach Sabri i wsp.
wykazano, ze dodatni test pochylniowy zna-
miennie czesciej wypadat dodatnio u cho-
rych z drgawkami i pozytywnym (padaczko-
wym) wywiadem rodzinnym [9].

U czesci mtodziezy uprawiajgcej sport i
uczestniczacej w zawodach lekkoatletycz-
nych niektére z objawdw, jak uczucie znu-
zenia, dyskomfortu w klatce piersiowej, lek-
kiego oszotomienia itp. uznanych za wskaz-
niki zagrozenia wystagpienia omdlenia moga
by¢ subiektywnie interpretowane jako wyraz
zmian nastroju zwigzanych z intensywng
aktywnoscia fizyczng i sportowa rywaliza-
cja. Ponadto atmosfera zawodéw moze
sprawiac, ze ewidentne nawet objawy przed-
omdleniowe nie stajg sie w tej grupie pa-
cjentow powodem do przerwania wysitku
[12]. W skrajnych przypadkach i niekorzyst-
nym zbiegu okoliczno$ci moze to doprowa-
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dzi¢ do nagtego zgonu. Do takiego zagro-
zenia u mtodziezy uprawiajgcej sport pro-
wadza szczegdlne skapoobjawowe posta-
cie kardiomiopatii przerostowej, wrodzone
anomalie tetnic wiencowych, zespét Marfa-
na, zapalenie miesnia sercowego, arytmo-
genna dysplazja prawej komory. Do przy-
czyn pozasercowych nalezg miedzy innymi
uraz cieplny, astma oskrzelowa lub inne cho-
roby ptuc, wylew do osrodkowego uktadu
nerwowego, nie rozpoznane wczesniej
schorzenia hematologiczne w tym anemia
sierpowata. Sposréd uzywek przyczyng
omdlen i nagtego zgonu moze by¢ kokaina,
sterydy anaboliczne poprzez przerost mie-
$nia serca niewspotmierny do jego ukrwie-
nia [12]. Ze wzgledu na inicjujace znacze-
nie wysitku w wystgpieniu omdlenia u dzie-
ci ze zmianami w uktadzie sercowo-naczy-
niowym do szczegdlnie istotnych i wyma-
gajacych wyjasnienia nalezg omdlenia po-
wysitkowe, chociaz moga one wystepowac
takze na podtozu neurokardiogennym, u
dzieci bez zmian w sercu. Wojcicka-Urban-
ska i wsp. w badaniach dzieci w wieku 9-17
lat (x=14,7 lat) z omdleniami w przebiegu
lub po wysitku, bez zmian chorobowych ser-
ca wykazata, ze mogg one wynika¢ z pozo-
stajacej w zwigzku z wysitkiem istotnej hi-
potensji lub ,wagalnej reakcji odruchowej”
[13]. Taki mechanizm omdlen zwigzanych
z wysitkiem u dzieci i mtodziezy bez struk-
turalnych zmian serca byt sugerowany tak-
ze przez innych [14].

Ze wzgledu na mozliwo$¢ powaznych
urazoéw zwigzanych z upadkiem w wyniku
nagtej utraty Swiadomosci nawracajace
omdlenia nie moga by¢ uznane za niegroz-
ne. Ponadto omdlenia, ktérych podtozem sg
powazne brady-tachy-arytmie, ciezkie wady
wrodzone serca (stany przed i pooperacyj-
ne), ré6zne formy kardiomiopatii, guzy serca
(8luzak!) lub/i choroby uktadu krazenia (pier-
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wotne nadcisnienie ptucne !) moga by¢
pierwszymi sygnatami zagrozenia nagtym
zgonem.

Kliniczne cechy przemawiajace za
wazo-wagalnym podtozem omdlen to brak
zmian w ukfadzie krazenia, nawracajgcy
charakter omdlen i zwigzek z nieprzyjem-
nymi wrazeniami zmystowymi jak: widok,
zapach, dzwiek lub bdl, dtugotrwata pozy-
cja stojaca (szczegdlnie w zattoczonych po-
mieszczeniach o stabej wentylacji), zazwy-
czaj (ale nie zawsze) wystepowanie obja-
wow prodromalnych, zwigzek z szybka
zmiang pozyc;ji ciata, glowy/szyi.

Omdlenia sytuacyjne wykazujg Scisty
zwigzek z okreslong czynnoscia fizjologicz-
ng (mikcja, defekacja, kaszel).

W omdleniach ortostatycznych wyste-
puje przedomdleniowa hipotensja. Mozna jg
stwierdzi¢ drogg pomiaréw obwodowego
cisnienia krwi, gdy po 5 minutowym spo-
czynku w pozycji lezacej i po 3 minutach w
pozycji stojacej, cisnienie skurczowe obniza
sie 0 > 20 mmHg od wartosci wyjsciowe;j.

Kardiogenne tto omdlen sugeruje:
stwierdzenie zmian w uktadzie krazenia,
obecnos¢ strukturalnych wad/choréb serca
(takze po leczeniu operacyjnym), wystepo-
wanie odczuwalnych arytmii (czesto okre-
Slanych jako kotatania serca) i boléw w klat-
ce piersiowej, ustalenie w wywiadzie na-
gtych zgondéw w rodzinie.

Za arytmogennym podfozem omdlen
przemawiajg cechy zapisu EKG jak: obec-
nos$¢ blokéw gatazek peczka Hisa (szcze-
golnie blokéw dwupeczkowych np. bloku
prawej odnogi z lewogramem), blokéw
przedsionkowo-komorowych 1°i l11°, wolnej
zatokowej czynnosci serca (<50/min), cech
zespotu preekscytacji, wydtuzonego lub
skréconego czasu QT, zmian sugerujacych
zespot Brugadoéw (cechy bloku prawej od-
nogi peczka Hisa z uniesieniem ST-T w od-
prowadzeniach V. ,), albo zmian typowych
dla arytmogennej dysplazji prawej komory
(QRS>0,1 sek., uiemne zatamki Tw V, ., w
V, fala epsilon za zespotem QRS).

Na mozgowo-naczyniowy charakter
omdlenia (z podkradania) wskazuje jego
zwigzek ze zwiekszonym obcigzeniem jed-
nej z konczyn gérnych oraz stwierdzane mie-
dzy nimi réznice napiecia tetna i cisnienia.

Zasady postepowania u mtodocianych
pacjentéw zgtaszajgcych sie do Poradni
Kardiologicznych z powodu wystepowania
incydentow omdlen lub stanéw przedomdle-
niowych przedstawia rycina 1.

Leczenie
Zasady leczenia wigzg sie Scisle z usta-
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long etiologig zmian lezacych u podtoza
omdlen lub wystepujacych incydentow
przedomdleniowych, z ktérych do najczest-
szych nalezg zaburzenia autoregulacyjne.
W omdleniach na tle wazo-wagalnym
leczenie wstepne ma charakter edukacyjny
z zaleceniem unikania stanéw prowokujg-
cych wystgpienie omdlenia. Dodatkowe le-
czenie jest konieczne przy czestych omdle-
niach i omdleniach wystepujacych nie-
oczekiwanie (przy braku objawéw prodro-
malnych), u oséb dorostych wykonujgcych
zawody ,podwyzszonego ryzyka” (kierow-
ca, operator maszyn drogowych, pilot), u
sportowcow. Do prostych metod nalezy tre-
ning pozycyjny, sen z uniesieniem gtowy
(>10°). W celu zwigkszenia wolemii zaleca
sie suplemantcje soli kuchennej i zwieksze-
nie objetosci przyjmowanych ptynéw. U pa-
cjentéw z omdleniami wazo-wagalnymi na
tle zaawansowanej bradykardii, z czestoscig
> 5 napadoéw/rok, po powaznych urazach z
powodu omdlen lub wypadkach i pacjentéw
w wieku >40 lat zaleca sie wszczepienie sty-
mulatora. Nie uzyskano dowodow korzyst-
nego wpltywu lekéw blokujacych b-recepto-
ry [6]. Z wiasnego doswiadczenia, szcze-
golnie w omdleniach ortostatycznych moz-
na poleci¢ Midodryne (Gutron, tabl. a 2,5
mg). Midodryna jest lekiem sympatykomi-
metycznym, wybidrczo pobudzajgcym ob-
wodowe receptory a-adrenergiczne, zwiek-
Szajacym napiecie scian naczyn i opor ob-
wodowy, poprawiajacym przeptyw i przeciw-
dziatajacym zastojowi krwi w uktadzie zyl-
nym. Nie przenika bariery krew/moézg, dla-
tego nie wykazuje efektéw stymulujgcych
osrodkowy uktad nerwowy charakterystycz-
nych dla innych agonistow o-adrenergicz-
nych, jak niepokdj, nadpobudliwos¢, bezsen-
no$¢. W badaniach Qingyou i wsp. wyka-
zano skutecznos¢ tego leku w dawce 1,25-
2,5 mg w dwoéch dawkach (godz. 8°°i 16°° w
celu unikniecia nocnego nadcisnienia tetni-
czego) [15]. Omdlenia u dzieci sg czeste,
ale w przewazajacej wiekszosci maja tagod-
ny charakter i nie wymagajg zaawansowa-
nych metod diagnostyki i leczenia. Do roz-
poznania i roznicowania postaci tagodnych
z powaznymi wystarcza zazwyczaj staran-
ne zebranie wywiadu, badanie fizyczne i
szczegotowa ocena zapisu EKG. Bardziej
powazne stany o niejasnej etiologii wyma-
gaja kompleksowej diagnostyki wielospecja-
listycznej. Do niezbednego arsenatu diagno-
stycznego poza EKG nalezy badanie Holte-
ra i Holtera cisnieniowego, test pochylnio-
wy, wysitkowy, echokardiografia, EEG. W
szczegolnych przypadkach moze by¢ ko-
nieczna diagnostyka elektrofizjologiczna,

MR, CT. U dorostych i mtodziezy z omdle-
niami o niejasnej etiologii mozna stosowaé
wszczepialny Holter EKG rejestrujacy zapis
EKG w czasie kilku do kilkunastu miesiecy.
Metoda (stosowana od 1997r u dorostych)
pozwala na diugotrwate monitorowanie i re-
jestracje rzadko wystepujacych i dlatego
trudno uchwytnych zdarzen. Wydaje sig, ze
w wybranych przypadkach moze mie¢ zna-
czenie takze u dzieci i mtodziezy [16].
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