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Omdlenia neurokardiogenne (neurally media-
ted cardiovascular syncope) sa definiowane jako na-
gla utrata przytomno$ci wywolana nadmierng re-
akcja odruchowa autonomicznego uktadu nerwowe-
go 1 stanowia okolo 40% wszystkich omdlen
niejasnego pochodzenia. W omdleniach tych docho-
dzi do naglego obnizenia skurczowego ci$nienia tet-
niczego do wartos$ci < 70 mm Hg (Sredniego ci$nie-
nia tetniczego < 40 mm Hg) i w nastepstwie do
znacznego obnizenia przeplywu moéozgowego [1].
Z grupy tej wyodrebnia sie omdlenia, u podioza kto-
rych lezy reakcja wazowagalna zwigzana z odruchem
Bezolda-Jarischa, nazywane omdleniami wazowagal-
nymi (neurally mediated vasovagal syncope) [2].
Omdlenia tego typu byly obserwowane przez leka-
rzy od wiekow, a spekulacje dotyczace mechanizmu
ich powstawania siegaja poczatkow XVIII wieku. Juz
w 1745 roku Pietro Longhi namalowat kobiete, ktora
blednac osuwala sie na poduszki. Malarz zatytulo-
wal obraz Simulated Faint, zwracajac szczegdlng
uwage na emocjonalny komponent zaslabniecia, jed-
nakze w $wietle dzisiejszej wiedzy nie ulega wat-
pliwo$ci, ze bylo to omdlenie wazowagalne [3].
Morgagni, lekarz i anatom wloski, w swojej rozpra-
wie z 1761 roku dotyczacej leczenia padaczki byt
Swiadom relacji pomiedzy omdleniem, napadowy-
mi kurczami mie$ni a wolnym tetnem. Opisal on
mloda, zdrowa osobe, ktora zemdlata ,,w wyniku
napadow wolnego pulsu i padaczki”. Hunter w 1773
roku zaobserwowal u swoich pacjentow, u ktorych
wykonano flebotomie (zabieg powszechny w tam-
tych czasach), nagte omdlenie i jako pierwszy za-
sugerowal, ze wazodylatacja moze odgrywac role
w tego rodzaju zastabnieciach [4]. Jednak dopiero
Foster w 1888 roku opublikowat prace, w ktorej udo-
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wodnil, ze u podioza omdlenia lezy gteboka brady-
kardia, powodujaca zmniejszenie przeplywu mozgo-
wego i doprowadzajaca do utraty przytomnosci. Ter-
min ,,omdlenie wazowagalne” zawdzieczamy Lewi-
sowl, ktory wprowadzit go w 1932 roku, wskazujac
na udziat serca (bradykardia) i naczyn (hipotensja)
w patomechanizmie tego omdlenia [5].

Zauwazyt ponadto, ze zastosowanie atropiny
zapobiega bradykardii, jednak u pewnej grupy pa-
cjentow nadal dochodzi do omdlenia. Mimo wielu
badan, w ktorych probowano wyjasni¢ mechanizmy
omdlenia wazowagalnego, do tej pory nie udalo sie
ustali¢ jednolitego tla patofizjologicznego. Chcieli-
bySmy przedstawié wspoliczesne poglady na mecha-
nizm omdlen wazowagalnych, ze szczegdlnym
uwzglednieniem anatomii 1 fizjologii odruchu.

Anatomia odruchu wazowagalnego

W kazdym tuku odruchowym istnieja dwa ra-
miona: doSrodkowe (aferentne) oraz od$rodkowe
(eferentne), pomiedzy ktorymi znajduje sie oSrodek
centralny tuku. W omdleniach neurokardiogennych,
w tym wazowagalnych, ramie aferentne (doSrodko-
we) tworza nerwy czaszkowe: nerwy bledny i jezy-
kowo-gardtowy przewodza impulsy pochodzace
z mechanoreceptorow ukladu krazenia, pokarmowe-
go 1 moczowego oraz z baroreceptoréw zatoki tet-
nicy szyjnej, nerwy trojdzielny, twarzowy 1 przed-
sionkowo-§limakowy — z mechanoreceptorow
uktadu oddechowego, za$ sercowe nerwy ukladu au-
tonomicznego (tj. przywspolczulne galezie sercowe
nerwu blednego i wspolczulne nerwy sercowe szyj-
ne i piersiowe) — z chemoreceptoré6w ukiadu kra-
zenia. Zakonczenia tych nerwow dochodzg do jadra
pasma samotnego (nucleus tractus solitarii) w rdze-
niu przedtuzonym [6].

Jadro pasma samotnego jest pierwszym i zara-
zem centralnym o$rodkiem tuku odruchowego
omdlenia neurokardiogennego, ktory integruje
wszystkie aferentne impulsy z uktadu krazenia,
przewodzone droga nerwow blednego i jezykowo-
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gardtowego. Ponadto dochodza do niego impulsy
z innych nerwow czaszkowych, z podwzgorza, rdze-
nia kregowego 1 pnia mozgu, moze ono takze ule-
gaé wplywom krazacych neurohormondow (opioidy,
GABA, ANE substancja P). Sygnaly z jadra pasma
samotnego sa przekazywane drogami wstepujacy-
mi do o§rodkow wyzszego rzedu (miedzymozgowie,
kresomozgowie), drogami zstepujacymi do oSrod-
kow nizszego rzedu (rdzen kregowy). Dzieki temu
zostaja pobudzone badZ zahamowane o$rodki ukia-
du przywspolczulnego lub wspéiczulnego, jak row-
niez somatycznego. Reakcje wyzwolone w ten spo-
s6b mogg sie roznic 1 przypominaja mechanizmy be-
hawioralne typu obronnego u zwierzat. Jedna
z nich jest reakcja obronna typu walki, do ktorej do-
chodzi wskutek pobudzenia somatycznego 1 wspol-
czulnego ukladu nerwowego. Druga jest reakcja
obronng typu zamierania (playing dead) 1 polega na
pobudzeniu przywspoliczulnego uktadu nerwowego
z robwnoczesnym zahamowaniem somatycznym.
Wias$nie ten mechanizm jest podobny do wywoly-
wanego w czasie omdlen neurokardiogennych u lu-
dzi [7]. W reakcji tej impulsy z jadra pasma samot-
nego sa przekazywane do wyzszych oSrodkow ner-
wowych opisywanego tuku odruchowego. Dzieki
temu dochodzi do aktywacji kory zakretu obreczy
uktadu limbicznego (24, 25 i 33 pole cytoarchitek-
toniczne wg Brodmanna) i o§rodkowej aktywacji
uktadu przywspolczulnego (przednia, tj. wzrokowa
cze$¢ podwzgorza). Ponadto zostaja pobudzone ja-
dra rdzenia przedtuzonego tworzace tzw. obszary
aktywacji (pressor region) 1 inhibicji (depressor re-
gion) [8]. Pierwszy zlokalizowany jest w bocznej
czeSci rdzenia przediuzonego i tworza go jadra bocz-
ne i brzuszne tworu siatkowatego. Aktywacja tego
obszaru powoduje pobudzenie przedzwojowych
neuronow wspoéliczulnych (jadra poSrednio-boczne
rdzenia kregowego Cg—L,). Drugi z wymienionych
znajduje sie w Srodkowej czeSci rdzenia przediuzo-
nego i zawiera jadra Srodkowe tworu siatkowatego
oraz jadra szwu. Aktywacja tych jader pobudza
przedzwojowe neurony przywspdliczulne (jadro
grzbietowe n. X, jadra przywspolczulne rdzenia kre-
gowego S,-S,) 1 hamuje przedzwojowe neurony
wspolczulne. Na etapie obecnych badan wydaje sie,
ze wzajemne oddzialywanie obu regionow daje re-
zultat w postaci omdlenia neurokardiogennego.
Eferentne (od$rodkowe) ramie tuku odrucho-
wego omdlen neurokardiogennych tworza widkna
nerwu blednego. Impulsy wiedzione przez ten nerw
1jego galtezie sercowe powoduja wystapienie naglej
bradykardii, nieadekwatnej do sytuacji. Natomiast
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wytlumaczenie innego zjawiska, hipotonii, do kto-
rej dochodzi w tego typu omdleniach, nastrecza
wiele trudno$ci. Wiadomo bowiem, ze obnizenie ci-
$nienia krwi wystepuje na skutek zahamowania cze-
§ci wspolczulnej uktadu nerwowego (w naczyniach
obecne s3 tylko wspolczulne receptory adrenergicz-
ne) [9]. Wnikliwe badania wykazaly jednak, ze ist-
nieje Sciste powiagzanie, na poziomie obwodowym
(synapsy), obydwu czesci ukladu autonomicznego
[10]. Uwolnienie acetylocholiny z przywspoiczul-
nych zakonczen synaptycznych wywoluje rowno-
cze$nie zahamowanie uwalniania noradrenaliny
1 neuropeptydu Y z zakonczen wspoliczulnych.
W wyniku uruchomienia tych reakcji dochodzi do
znacznej hipotonii, a nastepnie do omdlenia. Jednak-
ze, jak sie obecnie uwaza, ten patomechanizm moze
odgrywac role tylko w ewentualnym wzmocnieniu
juz zapoczatkowanej reakcji. Natomiast samo wy-
zwolenie hipotonii nastepuje prawdopodobnie
wskutek aktywacji tzw. obszaru inhibicji w rdzeniu
przediuzonym [11].

Fizjologia odruchu wazowagalnego

Istnieja dwie gtowne teorie fizjologiczne probu-
jace wyja$nic podloze omdlenia wazowagalnego: teo-
ria oSrodkowa, zaproponowana przez van Lieshout
1 wsp. [12] oraz teoria obwodowa Oberga 1 Thorena
[13]. W pierwszej podkresla sie niezalezno§é reak-
cji od receptorow obwodowych i zaklada, ze omdle-
nia wazowagalne sa wywolywane przez takie czyn-
niki, jak bdl, strach czy stres. Poczatek takiego odru-
chu zalezy prawdopodobnie od aktywacji o§rodkow
korowo-podkorowych rozmieszczonych w o$rodko-
wym ukladzie nerwowym, w ktorej poSrednicza
neurohormony. Druga teoria zaktada wywolanie od-
ruchu poprzez pobudzenie obwodowych receptorow
sercowo-plucnych wskutek dlugotrwatego utrzyma-
nia pionowe] pozycji ciala. Obie teorie sg zgodne co
do tego, ze przyczyng omdlenia wazowagalnego jest
centralna hipowolemia, bedaca efektem zalegania
krwi w konczynach dolnych i mie$niach szkieleto-
wych. To z kolei doprowadza do glebokiej hipoten-
sji, bradykardii, obnizenia napiecia mie$ni szkiele-
towych 1 wtornie do omdlenia [14].

Wedtug najbardziej rozpowszechnionej teorii
obwodowej (bazujacej na odruchu Bezolda-]Jari-
scha) droga aferentna odruchu wazowagalnego bie-
rze swoj poczatek w mechanoreceptorach uktadu
sercowo-plucnego znajdujacych sie w lewej komo-
rze, przedsionkach serca oraz receptorach tuku aor-
ty. W lewej komorze sg one rozmieszczone w jej
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Scianie tylno-dolnej, a wychodzace z nich bezmieli-
nowe witkna C droga nerwu btednego dochodza do
rdzenia przedtuzonego. Ich rola w wywolywaniu
omdlenia wazowagalnego, jak do tej pory, jest nie-
podwazalna. Natomiast w przedsionkach receptory
te sa umiejscowione w poblizu uj$¢ zyt gtownych
oraz plucnych, a ich pobudzenie, poprzez wychodza-
ce z nich widkna mielinowe, uruchamia prawdopo-
dobnie odmienng droge wazowagalnego tuku odru-
chowego [7]. Wykazali to Fitzpatrick 1 wsp. [15],
ktorzy opisali chorych z omdleniami wazowagalny-
mi po ortotopowym przeszczepie serca (tzw. serce
odnerwione). Przedstawili oni dowody na istnienie
odsrodkowego nieblednego unerwienia serca prze-
szczepionego przy rownoczesnym braku unerwie-
nia do$rodkowego [15]. Jak wiadomo, przeszczep
serca pozostawia potencjalnie nienaruszone wiok-
na doSrodkowe pochodzace z resztek przedsionka,
polaczen przedsionkowo-zylnych oraz zy! ptucnych.
W zwiazku z powyzszym wywnioskowali oni, ze
receptory przedsionkowe pobudzane przez niskie
ci$nienie napelniania moga uruchamiaé reakcje
wazowagalna. Ponadto istniejg inne receptory zlo-
kalizowane w tuku aorty i baroreceptory zatoki tet-
nicy szyjnej, ktérych rola w wywolywaniu reakcji
wazowagalnej nie jest do konca poznana. Ostatnio
zwraca sie rowniez uwage na role obwodowych che-
moreceptorow ukiadu krazenia w wywolywaniu re-
akcji wazowagalnej. Shen 1 wsp. [16] udowodnili
poSrednictwo adenozyny w aktywacji aferentnych
wlokien wspolczulnych wywodzacych sie z chemo-
receptorow Al i A2. Sa one rozmieszczone w sercu
1 mie$niowce naczyn krwiono$nych. Okazalo sie, ze
blokada tych receptorow chronita chorych przed
omdleniem wazowagalnym. Impulsy generowane
przez te receptory wplywaja przede wszystkim na
napiecie ukiadu wspolczulnego 1 wtornie na ner-
wowa regulacje dystrybucji krwi do nerek, trzewi
1 — W znacznie mniejszym stopniu — do mie$ni
szkieletowych. Obniza sie aktywacja wspotczulna,
co prowadzi do wazodylatacji 1 hipotensji, a r6wno-
cze$nie dochodzi do skurczu naczynh moézgowych
1 skoérnych [17]. Dopiero silne pobudzenie recepto-
row powoduje aktywacje przywspolczulnego jadra
grzbietowego nerwu blednego, czego nastepstwem
jest bradykardia.

Teoria osrodkowa (obecnie intensywnie ana-
lizowana) zaklada, ze w reakcji wazowagalnej po-
Srednicza neurohormony i1 neurotransmitery, ktore
doprowadzaja do odruchu bradykardia-hipotensja.
Jaeger 1 wsp. oraz Benditt 1 wsp. [18, 19] wykazali,
ze poziom epinefryny osoczowej wzrasta w czasie

omdlenia wazowagalnego sprowokowanego przez
test pochyleniowy i1 doprowadza — pierwotnie badz
wtornie — do hipotens;ji. Calkins i wsp. [20] wyklu-
czyli jednak pierwotny mechanizm dzialania adre-
naliny, poniewaz podanie jej W czasie czynnego te-
stu nie doprowadza do omdlenia. Ponadto stwier-
dzili oni nizszy poziom wyjSciowy tego neurohormonu
u 0s6b z omdleniami o podlozu wazowagalnym.
Z kolei Abe 1 wsp. [21] na podstawie przeprowadzo-
nych badan udowodnili, ze cykliczny adenozynomo-
nofosforan (cCAMP) jako drugi przekaznik adrener-
gicznych receptorow B, jest bardziej czutym wskaz-
nikiem stymulacji wspolczulnej niz adrenalina.
Poziom cAMP w czasie testu pochyleniowego wzra-
sta znacznie bardziej niz poziom adrenaliny, zwlasz-
cza jezeli stosuje sie dodatkowo dozylny wlew izo-
prenaliny. Zdaniem autor6w dowodzi to poSrednio,
ze zwiazek ten bierze udzial w wywolaniu reakcji
wazowagalnej. Van Lieshout 1 wsp. [12] zauwazyli,
ze u chorych po epizodzie omdlenia dochodzi do
kilkugodzinnej oligurii. Wykazali, ze jest to spowo-
dowane uwolnieniem wazopresyny, Co 0znacza, ze
rowniez ona poSredniczy w wywolaniu reakcji wa-
zowagalnej. Z innych neurohormonéw wymienia sie
coraz czeSciej serotonine 1 endorfiny. Morgan 1 wsp.
[22] jako pierwsi stwierdzili, ze serotonina znajdu-
jaca sie w oSrodkowym ukladzie newowym, wply-
wajac na uklad wspoéiczulny, moduluje reakcje wa-
zowagalna. Hamuje ona neuronalng aktywacje
wspolczulng 1 we $nie powoduje rownoczesne po-
budzenie adrenergiczne. Jest to zgodne z obserwa-
cjami klinicznymi, wykazano bowiem, ze w czasie
omdlenia wazowagalnego dochodzi do wzrostu po-
ziomu katecholamin we krwi. Ponadto blokada re-
ceptoréw serotoninowych hamuje rozwoj reakcji
wazowagalnej, co dodatkowo przemawia za jej udzia-
tem w wazowagalnym tuku odruchowym.

Z kolei Perna i wsp. [23] stwierdzili, ze w cza-
sie omdlenia wazowagalnego 0soczowy poziom
B-endorfin znamiennie wzrasta. W badaniu ekspe-
rymentalnym zjawisko to mozna bylo zahamowaé
poprzez podanie blokero6w receptoréw opiatowych
(nalokson), jednakze nie u ludzi [24]. Dalsze bada-
nia dowiodly, ze nalokson blokuje receptory ¢, za$
w odruchu wazowagalnym u ludzi gtéwna role od-
grywaja receptory u.

Przedstawione powyzej teorie dowodza, ze zro-
zumienie mechanizmu omdlenia wazowagalnego
wymaga jeszcze wielu intensywnych badan. Dopiero
poznanie tego procesu pozwoli na wdrozenie rady-
kalnego, ukierunkowanego, a przede wszystkim
skutecznego leczenia.
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