
388

PRACE KAZUISTYCZNE

Zespół wazowagalny
jako przyczyna wypadków drogowych
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Vasovagal syndrome as a cause of car accidents — case report
Vasovagal syndrome typically occurs in vertical posture. There are few reports that
syncope may also affect persons who are sitting. It could be a danger to pilots and
drivers. They should be informed about potential risk of syncope.
We describe a man who caused two car accidents because of vasovagal syndrome. He
was treated with tilt training and control tilt test was negative. (Folia Cardiol. 1999;
6: 388–391)
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Omdlenia neurokardiogenne stanowią najważ-
niejszą przyczynę w grupie omdleń o nieznanej etio-
logii [1, 2]. Podkreśla się dobre rokowanie i niewiel-
kie ryzyko nagłego zgonu w tej grupie chorych [3,
4]. Wyjątek mogą stanowić osoby z organiczną cho-
robą serca i w starszym wieku, szczególnie z kar-
diodepresyjnym typem zespołu wazowagalnego
(możliwość pojawienia się komorowych zaburzeń
rytmu serca) [5]. Pojawiają się też doniesienia
o zwiększonym ryzyku u osób wykonujących okre-
ślone czynności lub zawód i przebywających dłuż-
szy czas w pozycji siedzącej, np. kierowcy [2, 6] lub
piloci samolotów [7]. Tracąc przytomność, stanowią
oni zagrożenie dla siebie i otoczenia. W Stanach
Zjednoczonych wśród najczęstszych medycznych
przyczyn wypadków drogowych wymienia się zatru-
cia narkotykami i alkoholem oraz zespół nadwrażli-
wej zatoki tętnicy szyjnej. Spotkać można też poje-
dyncze prace o zespole wazowagalnym jako przy-
czynie kolizji drogowych [6].
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Opisujemy przypadek chorego, który dwukrot-
nie był sprawcą wypadku, na szczęście bez ofiar
w ludziach.

Mężczyznę w 60 rż. przyjęto w 1998 roku do
Kliniki celem diagnostyki omdleń. W 1997 roku
dwukrotnie stracił przytomność, raz w pozycji sie-
dzącej, raz stojącej. Obydwa epizody poprzedzone
były uczuciem postępującego osłabienia, sennością,
dusznością, uciskiem w okolicy karku. Chory odzy-
skał przytomność po kilku sekundach. Rodzina nie
obserwowała drgawek, chory nie oddał stolca lub
moczu, nie nastąpiło przygryzienie języka. Od 1995
roku 2–3 razy w miesiącu na stojąco lub siedząco
pojawiały się wyżej wymienione objawy, ale bez
pełnego omdlenia. W 1997 roku w czasie jazdy sa-
mochodem wystąpiło uczucie duszności, ucisk
w okolicy karku, zaburzenia widzenia pod postacią
niemożności wytyczenia osi jezdni. Chory zjechał
na przeciwny pas ruchu i spowodował wypadek. Nie
było ofiar. Chory w tym czasie nie przyjmował żad-
nych leków (w szczególności nitratów).

W 1995 roku na podstawie wywiadu i badania
echokardiograficznego rozpoznano przebyty zawał
serca.

W badaniu przedmiotowym, oprócz głuchoty
ucha prawego (stan po urazie) nie stwierdzono  od-
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chyleń od normy. Ciśnienie tętnicze wynosiło 140/
80 mm Hg, częstość akcji serca — 72/min. W EKG
stwierdzono rytm zatokowy 70/min, lewogram, ni-
skie załamki R w odprowadzeniach III i aVF. W ba-
daniu holterowskim — minimalną częstość serca
45/min, bez zaburzeń rytmu lub przewodzenia.
Szybką stymulacją przezprzełykową stwierdzono
czas powrotu rytmu zatokowego w normie, a punkt
Wenckebacha — 175/min. Masaż zatok tętnic szyj-
nych nie wykazał patologicznego zwolnienia rytmu
serca. Próba wysiłkowa była ujemna. Badaniem
echokardiograficznym stwierdzono akinezę seg-
mentów podstawnego i środkowego ściany dolnej
oraz tylnych segmentów przegrody międzykomoro-
wej, powiększenie lewego przedsionka (4,7 cm)
i lewej komory (wymiar późnorozkurczowy i póź-
noskurczowy odpowiednio 5,9 i 4,2 cm), a frakcja
wyrzutowa wynosiła 40%. W badaniu neurologicz-
nym nie zanotowano zmian. W pierwszym teście
uchylnym wykonanym według protokołu westmin-
sterskiego [8] (bez prowokacji farmakologicznej)
w 20. minucie pojawiło się uczucie duszności, silne
osłabienie, sztywnienie karku, mroczki przed ocza-
mi oraz spadek ciśnienia tętniczego do 60/0 mm Hg
bez zmiany częstości pracy serca (około 72/min).
Dolegliwości ustąpiły w pozycji leżącej. Rozpozna-
no zespół wazowagalny, typ wazodepresyjny. Cho-
ry otrzymał metoprolol 25 mg/dobę (dawka ograni-
czona bradykardią i niskim ciśnieniem tętniczym).
W ponownym teście uchylnym wystąpiły podobne
dolegliwości i podobna reakcja wazodepresyjna. Na-
stępnie wykonano badanie (bez metoprololu) pole-
gające na monitorowaniu pracy serca oraz ciśnienia
tętniczego przez 60 min w pozycji siedzącej. Nie za-
rejestrowano żadnych zmian, chory nie zgłosił do-
legliwości. Przy wypisie chorego poinformowano
o sposobie zachowania się w momencie wystąpie-
nia objawów (przyjęcie pozycji leżącej, natychmia-
stowe zatrzymanie samochodu) oraz zalecono tre-
ning pionizacyjny (tilt training). Pacjent w domu
2 razy w ciągu doby przez 30 minut przebywa w po-
zycji stojącej oparty o ścianę ze stopami odsunięty-
mi od jej powierzchni o około 15 cm [9]. Po 6 mie-
siącach takiego postępowania stwierdzono całkowi-
te ustąpienie dolegliwości. Kontrolny test pochyle-
niowy wykonany w maju 1999 roku był ujemny.

Dyskusja

Zespół wazowagalny typowo pojawia się u cho-
rych przebywających dłuższy czas w pozycji stoją-
cej [10, 11]. W diagnostyce wykorzystujemy test

pochyleniowy, który umożliwia zarówno znalezie-
nie mechanizmu prowadzącego do omdlenia (brady-
kardia lub hipotensja), jak i powiązanie utrat przy-
tomności z charakterystycznymi objawami prodro-
malnymi, co ma bardzo istotne znaczenie dla pra-
widłowego rozpoznania [12, 13]. Istnieją rozbieżno-
ści, czy omdlenie wazowagalne może wystąpić
w pozycji siedzącej [14]. Otwarty pozostaje pro-
blem, czy u chorych, którzy tracą przytomność np.
w samochodzie i mają później dodatni test pochyle-
niowy, możemy jako przyczynę omdlenia rozpozna-
wać zespół wazowagalny. Dla prawidłowego rozpo-
znania niezwykle istotne jest pojawienie się w cza-
sie testu objawów, które często poprzedzają omdle-
nie w warunkach naturalnych. U opisanego pacjen-
ta dolegliwości występujące w pozycji siedzącej
w czasie jazdy samochodem powtórzyły się podczas
testów pochyleniowych dwukrotnie. Na tej podsta-
wie, pomimo braku objawów na siedząco, rozpozna-
liśmy zespół wazowagalny jako przyczynę wypad-
ku drogowego. Zaczynając terapię, musimy mieć
świadomość nie do końca poznanych patomechani-
zmów prowadzących do nieprawidłowej reakcji
układu sercowo-naczyniowego na bodziec ortosta-
tyczny [13, 15]. Jako jedną z hipotez podaje się nad-
mierne pobudzenie mechanoreceptorów w lewej
komorze serca w sytuacji równoczesnego zmniej-
szenia napływu krwi z dolnych części ciała przy pio-
nizacji i wzmożonego napięcia układu adrenergicz-
nego, które jest fizjologiczną reakcją wyrównawczą.
Drogą afferentną (włókna C w obrębie nerwu błęd-
nego) pobudzenia z mechanoreceptorów docierają-
cych do ośrodków w centralnym układzie nerwo-
wym, odpowiedzialnych za utrzymanie prawidłowe-
go ciśnienia tętniczego krwi, wskutek czego docho-
dzi do paradoksalnego zmniejszenia napięcia ścian
naczyń lub bradykardii [15, 16]. Hipoteza ta nie tłu-
maczy jednak występowania reakcji wazowagalnej
u chorych po przeszczepie serca, u których nie
istnieje wyżej wymienione połączenie nerwowe
[15, 17]. Przezczaszkowe badania dopplerowskie
wykazują nagły spadek przepływu w naczyniach mó-
zgowych na krótko przed omdleniem. Może więc
dochodzić do paradoksalnego kurczu naczyń mózgo-
wych z następowym niedokrwieniem ośrodków ser-
cowo-naczyniowych w centralnym układzie nerwo-
wym i reakcji charakterystycznej dla omdlenia wa-
zowagalnego [12, 17, 18].

W leczeniu mają zastosowanie b-blokery [19],
dizopiramid, skopolamina, a-mimetyki, leki popra-
wiające wypełnienie łożyska naczyniowego (np. flu-
drokortyzon) [6, 19], stymulacja dwujamowa serca
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[20]. Trening pionizacyjny jako metoda leczenia
omdleń wazowagalnych oparty został na obserwa-
cji chorych, u których przy często powtarzanym
teście pochyleniowym zauważono normalizację od-
powiedzi układu sercowo-naczyniowego na pioniza-
cję [8]. U opisanego pacjenta trening pionizacyjny
spowodował całkowite ustąpienie dolegliwości.

Wnioski

Zespół wazowagalny musi być brany pod uwagę
u osób tracących przytomność w pozycji siedzącej.
Należy poinformować chorych o potencjalnym niebez-
pieczeństwie związanym z wykonywaniem określo-
nych czynności (np. jazda samochodem). W leczeniu
może mieć zastosowanie trening pionizacyjny.

Streszczenie

Zespół wazowagalny jako przyczyna wypadków drogowych
Zespół wazowagalny typowo pojawia się u osób w pozycji stojącej. W piśmiennictwie
jest niewiele doniesień o tym, że utrata przytomności może wystąpić także w pozycji
siedzącej. Jest to szczególnie groźne dla kierowców lub pilotów, którzy powinni być
poinformowani o potencjalnym niebezpieczeństwie omdlenia.
Opisujemy chorego, który był sprawcą dwóch wypadków drogowych z powodu zespołu
wazowagalnego. W leczeniu zastosowaliśmy z powodzeniem trening pionizacyjny —
kontrolny test pochyleniowy wypadł ujemnie. (Folia Cardiol. 1999; 6: 388–391)

zespół wazowagalny, wypadek drogowy, trening pionizacyjny
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