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Omdlenia u dzieci i modziezy jako nagta, przemijajaca, krotkotrwata

i samoistnie ustepujaca utrata Swiadomosci spowodowana zmniejszeniem
perfuzji mézgu

Syncope in children and adolescents as a sudden, transient, short-term and spontaneously
reversible loss of consciousness caused by a decrease in cerebral perfusion
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Streszczenie Omdlenia s3 czgstym objawem u mlodziezy zglaszajacej si¢ do szpitalnych oddziatéw ratunkowych. Najczestsza postacia
sa omdlenia odruchowe, spowodowane zaburzong autoregulacja ukfadu krazenia. Na 0gé! nie stanowia one stanu zagrozenia
utraty zycia, w odréznieniu od znacznie rzadszych, lecz niebezpiecznych omdlen kardiogennych, ktére w pewnych
okolicznosciach mogg by¢ bardzo grozne — wystepuja one np. w wyniku zaburzen rytmu serca w zespole Wolffa—Parkinsona-
-White’a czy wydluzonego odstepu QT, blokéw przedsionkowo-komorowych, zaburzen hemodynamicznych w zwezeniach
drogi wyplywu prawej lub lewej komory, kardiomiopatii lub nieprawidtowosci naczyn wieicowych. Niniejsze opracowanie
dotyczy omdlen bedacych wycinkiem obszernego spektrum zaburzen nazywanych przejsciowymi utratami przytomnosci.
Wedlug nowej definicji omdlen z 2009 roku przejéciowa utrata sSwiadomosci charakteryzuje si¢ czterema gléwnymi cechami,
ktorymi sa: gwaltowne wystapienie, przemijajacy charakter, krétki czas trwania oraz samoistne ustgpienie. Obecnie
wyréznia si¢ trzy gtéwne typy omdlen zwigzanych z uktadem krazenia: odruchowe (neurogenne), ortostatyczne i kardiogenne.
Najczestsza postacig u mlodziezy s3 omdlenia odruchowe, ktére w wigkszosci przypadkéw poprzedzone sg objawami
prodromalnymi i cechujg si¢ obnizeniem ci$nienia tetniczego oraz zwolnieniem czestosci rytmu serca. Moga wystapi¢
w odpowiedzi na stres lub nietypowe sytuacje zyciowe. W omdleniach ortostatycznych utrata $wiadomosci wystepuje
w bardzo krétkim czasie po pionizacji i w odréznieniu od omdlen odruchowych zwykle nie ma objawéw prodromalnych,
natomiast stwierdza si¢ przyspieszenie czgstosci rytmu serca. Najrzadszg, ale zarazem najgrozniejszg forma omdlen
sg omdlenia kardiogenne, spowodowane zaburzeniami rytmu serca lub organiczng chorobg serca. Moga by¢ pierwszym
objawem powaznej choroby serca lub nawet poprzedza¢ nagly zgon sercowy.

Stowa kluczowe: omdlenie, stan przedomdleniowy, przejsciowa utrata przytomnosci (T-LOC), zespdt tachykardii
ortostatycznej (POTS)
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Abstract

Syncope is a common symptom in adolescents who come to the hospital emergency wards. The most common form of syncope
is neurogenic type caused by impaired autoregulation of the circulatory system. This syncope is not generally life-threatening
condition in a contrast to the less common but most dangerous cardiogenic type (e.g. cardiac arrhythmias due to Wolff-Parkinson-
White syndrome, long QT time interval, atrioventricular blocks, haemodynamic obstructions in the outflow tract of the left or right
ventricle, cardiomyopathy or coronary abnormalities). This paper refers to a new term, i.e. transient loss of consciousness. According
to the new definition of syncope from 2009, temporary loss of consciousness has four components: a sudden occurrence, transient
nature, short duration, and spontaneous regression. Currently, there are three main types of syncope associated with
the cardiovascular system: neurogenic, orthostatic hypotension and a cardiac. The most common form in adolescents are
neurogenic fainting which are often preceded by prodromal symptoms, i.e. decrease in blood pressure and heart rate. They can
also occur in response to the stress or unusual situations. In the orthostatic syncope the loss of consciousness occurs in a very short
time after the upright position and unlike neurogenic form, usually there are no prodromal symptoms, but tachycardia is present.
The rarest, but also the most dangerous form of syncope is a cardiogenic type caused by arrhythmias or structural heart disease.
This form may be the first sign of serious heart disease or even precede sudden cardiac death.

Key words: syncope, presyncope, transient loss of consciousness (T-LOC), postural orthostatic tachycardia syndrome (POTS)

WPROWADZENIE

pizody naglej utraty przytomnosci sg czgstym obja-

wem u dzieci i mlodziezy, powodujacym zrozumiaty

niepokéj zaréwno u samych miodocianych oraz ich
rodzicéw, jak i wérdd lekarzy.
Ponadto w subiektywnym odczuciu niektérych pacjentéw
omdlenie stanowi dla nich sytuacje zwigzang z bezposred-
nim zagrozeniem zycia, co wywoluje obawe przed kolej-
nym niespodziewanym incydentem, zwlaszcza gdy zdarze-
niu temu towarzyszy uraz®.
Nowa definicja zawarta w Wytycznych Europejskiego To-
warzystwa Kardiologicznego dotyczacych diagnostyki i po-
stepowania w omdleniach (2009) wprowadza réwniez po-
jecie tzw. przejsciowych utrat $wiadomosci (transient loss
of consciousness, T-LOC).

DEFINICJA

Omdlenie (syncope) to przejéciowa utrata §wiadomo-
$ci (T-LOC) spowodowana uogolnionym, przemijajacym
(przejsciowym) zmniejszeniem perfuzji moézgu, charaktery-
zujgca si¢ gwaltownym poczatkiem, krétkim czasem trwa-
nia oraz samoistnym catkowitym ustgpieniem. Pelny po-
wrét $wiadomoéci nastepuje zwykle w ciagu kilku minut®.
Termin T-LOC obejmuje szerszy zakres pojeciowy od
omdlen, gdyz dotyczy wszystkich zaburzen charakteryzuja-
cych sie samoograniczajacg sie utrata przytomnosci (LOC),
bez wzgledu na mechanizm jg wyzwalajacy. W sytuacjach,
w ktérych nie wystepuje przemijajace uogdlnione uposle-
dzenie moézgowego przeplywu krwi, nie mozemy moéwié¢
o omdleniach®. Mozna to ujg¢ w nastepujacy schemat:

omdlenie = T-LOC + zmniejszenie perfuzji mozgu

Do T-LOC zaliczamy wiec zaré6wno omdlenia, ktore
sg $cisle zwigzane z uogdlnionym zmniejszeniem perfu-
zji mozgu, jak i krétkotrwate napady padaczkowe, udary,
pseudoomdlenia psychogenne, zaburzenia metaboliczne
(hipoksja i hipoglikemia) oraz zatrucia (tab. 1).
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INTRODUCTION

pisodes of sudden loss of consciousness are a com-
mon symptom in children and adolescents and cause
understandable concern equally for themselves, their
parents and doctors.
In addition, some patients subjectively experience syncope
as a life-threatening situation, which generates fear against
another such unexpected incident, especially when accom-
panied by an injury®.
A new definition included in the European Society of Car-
diology guidelines for the diagnosis and management
of syncope (2009) introduces a new concept of the so-called
transient loss of consciousness (T-LOC).

DEFINITION

Syncope is a transient loss of consciousness (T-LOC) caused
by a global temporary decrease of cerebral perfusion, char-
acterised by a rapid onset, short duration and spontaneous
complete recovery. Consciousness usually returns complete-
ly after a few minutes®.

The T-LOC term encompasses a wider conceptual scope
than syncope, since it concerns all disorders character-
ised by a self-limiting loss of consciousness (LOC), regard-
less of the mechanism which triggers it. In situations where
there is no transient global dysfunction of cerebral blood
flow the term syncope cannot be applied®. The following
formula can be used to illustrate this:

syncope = T-LOC + decrease in cerebral perfusion

Thus T-LOC includes syncopes strictly associated with
a global decrease in cerebral perfusion as well as brief epi-
leptic seizures, strokes, psychogenic pseudosyncopes, met-
abolic disorders (hypoxia and hypoglycaemia) and poison-
ings (tab. 1).

There are indeed four basic features for T-LOC: rapid on-
set, transient nature, short duration and spontaneous recov-
ery. Syncope is obligatorily associated with the inability to
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T-LOC (przejsciowa utrata przytomnosci)
T-LOC (transient loss of consciousness)

Nieurazowa
Non-traumatic Urazowa
Omdlenie Napad padaczkowy Czynniki psychogenne Rzadkie przyczyny Traumatic
Syncope Epilepsy seizure Psychogenic factors Rare causes

Tab. 1. Umiejscowienie omdleri w grupie przejsciowych utrat przytomnosci T-LOC
Tab. 1. The position of syncopes among types of transient loss of consciousness (T-LOC)

Dla T-LOC charakterystyczne sg zatem cztery podstawowe
cechy: gwaltowne wystapienie, przemijajacy charakter, krot-
ki czas trwania oraz samoistne ustgpienie. Omdlenie wig-
ze sie obligatoryjnie z niemoznoécig zachowania pionowej
pozycji ciala, zatem gdy nie dochodzi do upadku, nie moz-
na méwic¢ o omdleniu®.

W nowej definicji nalezy podkresli¢ przemijajacy charak-
ter utraty przytomnosci, trwa ona bowiem krotko - zwy-
kle 5-15 sekund, a sporadycznie nieco dluzej - po czym
nastepuje pelny powr6t $wiadomodci, bez ubytkéw neuro-
logicznych. Jesli utrata $wiadomosci jest diugotrwala (go-
dziny, dni), definiuje sie ja jako $pigczke.

Czesto$¢ wystepowania omdlen szacuje si¢ na 1-3% wszyst-
kich stanéw naglacych wystepujacych u dzieci i mlodziezy.
Zwykle maja one fagodny charakter, chociaz zawsze istnieje
ryzyko powaznego urazu zwigzanego z upadkiem podczas
utraty przytomnosci, szczegdlnie jezeli powtarza sie wielo-
krotnie. Ocenia sig, Ze nawet 15% osob do$wiadczylo co naj-
mniej jednego incydentu omdlenia miedzy 8. a 18. rokiem
zycia®®),

W praktyce lekarskiej oprocz typowego omdlenia wyrdz-
nia si¢ tzw. stan przedomdleniowy (presyncope). Przebiega
on z niepelng utrata przytomnosci, zachowanym kontak-
tem stowno-logicznym i obnizeniem napigcia mie$niowego.
Stan przedomdleniowy, podobnie jak omdlenie, trwa kilka
sekund i ustepuje samoistnie®.

KLASYFIKACJA OMDLEN NA TLE ZABURZEN
KRAZENIOWYCH U DZIECI | MLODZIEZY
WEDLUG EUROPEJSKIEGO TOWARZYSTWA
KARDIOLOGICZNEGO (EUROPEAN SOCIETY
OF CARDIOLOGY, ESC)?

W nowe;j klasyfikacji zmieniono dotychczasowe nazewnic-
two oraz kryteria rozpoznawania omdlen. Obecnie wyroz-
nia si¢ trzy gtéwne typy omdlen zwiazanych z uktadem kra-
zenia:

« odruchowe (neurogenne);

« ortostatyczne;

« kardiogenne.

Omdlenia odruchowe, czyli neurogenne zespoty omdle-
niowe, sa spowodowane zaburzeniami neuroregulacji ukta-
du krazenia®!*-'Y. Mechanizm omdleni neurogennych jest
tlumaczony poprzez tzw. odruch neurogenny; w jego ob-
rebie wyroznia sie dwa typy: obwodowy i centralny. Me-
chanizm obwodowy tlumaczony jest za pomocg teorii
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maintain an upright position; therefore, if there is no fall,
the term syncope cannot be applied®.

The transient nature of loss of consciousness included in
the new definition needs to be emphasised. The loss of con-
sciousness lasts for a short time — usually 5-15 seconds,
rarely slightly longer, and is followed by a complete return
of consciousness with no neurological deficits. If the loss
of consciousness lasts for a long time (hours, days), it is de-
fined as a coma.

The prevalence of syncopes is estimated as 1-3% of all
emergency conditions in children and adolescents. Synco-
pes are usually mild in nature, although there always ex-
ists a risk of serious injury associated with a fall during
the loss of consciousness, especially if it happens repeated-
ly. It is estimated that as many as 15% of individuals expe-
rienced at least one incident of syncope between 8 and 18
years of age®.

In medical practice apart from a typical syncope a condi-
tion preceding syncope is distinguished, which is called pre-
syncope. It involves incomplete loss of consciousness with
preserved logical verbal contact and decreased muscle tone.
Presyncope, similarly to syncope, lasts a few seconds and
spontaneously subsides®.

CLASSIFICATION OF SYNCOPES
ASSOCIATED WITH CARDIOVASCULAR
DISORDERS IN CHILDREN AND
ADOLESCENTS ACCORDING TO THE
EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY?

The new classification includes a new nomenclature and cri-
teria for the diagnosis of syncopes. At present three main
types of syncopes associated with the cardiovascular sys-
tem are distinguished:

o reflex (neurally-mediated);

« orthostatic;

o cardiogenic.

Reflex syncopes, or neurally-mediated syncope syndromes,
are caused by disorders of neuroregulation of the cardio-
vascular system@'*-'¥. The mechanism of neurally-mediat-
ed syncopes is explained by the so-called neurogenic reflex,
of which there exist two types: peripheral and central. Pe-
ripheral mechanism is explained using the Bezold-Jarisch
theory. When an adult individual assumes a vertical posi-
tion, approximately 10 second later 500-1000 ml of blood
travels to the venous capacity vessels below the diaphragm
and for the next 10 minutes 700 ml of fluid is filtered into
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10 sekundach dochodzi u osoby dorostej do przemieszcze-
nia 500-1000 ml krwi do pojemnosciowych naczyn zylnych
ponizej przepony, a nastepnie w ciagu kolejnych 10 minut -
do filtracji okoto 700 ml ptynu do przestrzeni pozanaczy-
niowej, co prowadzi do spadku ci$nienia napelniania serca
i objetoéci wyrzutowej. Odpowiedzig na zmiang warunkow
hemodynamicznych jest aktywacja ukladu wspétczulnego.
Wzrost napiecia czeéci sympatycznej uktadu autonomicz-
nego prowadzi do wazokonstrykeji naczyn i wzrostu cze-
stoéci rytmu serca. W celu utrzymania homeostazy orga-
nizmu aktywowany zostaje na drodze tuku odruchowego
uklad parasympatyczny, ktérego zadaniem jest zwolnie-
nie rytmu serca i obnizenie cisnienia. W przypadku nad-
miernej aktywnoéci ukladu autonomicznego dochodzi do
zbyt silnego spadku czestosci pracy serca, a nawet do asy-
stolii i obnizenia ci$nienia tetniczego do wartosci nieozna-
czalnych>'”. W typie centralnym omdlenia dochodzi do
prowokacji reakcji wazowagalnej w o$rodkach kory mozgo-
wej i podwzgorza poprzez pobudzenie wtdkien czuciowych
w szczegllnych sytuacjach klinicznych, np. podczas kaszlu,
kichania - takie omdlenia nazywane s sytuacyjnymi.
Wsrod omdlen neurogennych wyrézniamy:

1. zespol wazowagalny, zwigzany np. ze strachem, zabiega-
mi medycznymi, fobig krwi czy bélem, silng emocja (od-
ruch wazowagalny obwodowy);

2. nadwrazliwo$¢ zatoki tetnicy szyjnej;

. napady afektywnego bezdechu;

4. omdlenia sytuacyjne, na skutek: kaszlu, kichania, draz-
nienia tylnej $ciany gardla, mikeji, defekacji, bolu trzew-
nego, gry na instrumentach detych, podnoszenia cig-
zar6w czy obfitego positku (odruch wazowagalny
centralny);

5. postaci atypowe (bez wyraznej przyczyny lub o nietypo-
wym przebiegu).

Ad 1. Najczestsza postac to zespdt wazowagalny, dotyczacy

okoto 75% przypadkéw omdlen. Spowodowany jest niepra-

widlowg autoregulacjg uktadu krazenia, oporu i pojemnosci
tozyska naczyniowego. Dotyczy to gléwnie niewydolnosci

w

odruchéw utrzymujacych w normie rytm serca i ci$nienie
tetnicze krwi (a tym samym przeplyw moézgowy) podczas
dlugotrwalej pozycji stojacej, zwlaszcza w zle wentylowa-
nym pomieszczeniu, przy gwattownej zmianie pozycji ciala
czy w sytuacji emocji lub bélu. Wystgpienie omdlenia thu-
maczy si¢ m.in. zaburzeniami odruchéw z baroreceptoréw
tetniczych i nadmiernym pobudzeniem mechanorecepto-
row serca pod wpltywem hiperdynamicznych skurczéw
komor serca nie catkiem wypelnionych krwia. Jest to tzw.
odruch neurogenny, w ktorego wyniku nastepuje spadek
ci$nienia tetniczego krwi, zwigzany z rozszerzeniem obwo-
dowego tozyska naczyniowego oraz bradykardig®'®.

W tej postaci krotko przed omdleniem (kilka sekund wecze-
$niej, czasem minut) moga wystapi¢ objawy zwiastuja-
ce (prodromalne), takie jak zawroty glowy, ciemnos¢ lub
mroczki przed oczami lub znaczne ograniczenie pola wi-
dzenia (widzenie tunelowe), nudnoéci, pocenie sie czy uczu-
cie gorgca. Czesto obserwuje sie wyrazne zbledniecie tuz
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to the space outside of the vessels, which leads to a de-
crease in the heart-filling pressure and the stroke output.
The body responds to the change in haemodynamic condi-
tions by activating the sympathetic nervous system. The in-
crease of tension in the sympathetic part of the autonomous
system leads to the constriction of vessels and increased
heart rate. In order to maintain homeostasis the parasym-
pathetic system is activated by way of a reflex arc to de-
crease the heart rate and blood pressure. If the activity of the
autonomous system is too strong, the heart rate drops too
low, even down to asystole and the arterial blood pressure
decreases to a point when it is unmeasurable>'”. In the
central type of syncope a vasovagal reaction is triggered in
the cerebral cortex and hypothalamus centres by stimulat-
ing sensory fibres in specific clinical situations, e.g. cough-
ing or sneezing - such syncopes are called situational syn-
copes.

Neurally-mediated syncopes are divided into:

1. vasovagal syndrome associated with e.g. fear, medical
procedures, blood phobia, pain or strong emotions (pe-
ripheral vasovagal reflex);

2. carotid sinus hypersensitivity;

. episodes of affective apnoea;

. situational syncopes due to coughing, sneezing, irritation

of the back wall of the throat, micturition, defecation,
abdominal pain, playing wind instruments, weightlifting

W

or having eaten a large meal (central vasovagal reflex);

5. atypical forms (without clear cause or of atypical course).
Re 1: The most common form is the vasovagal syndrome
associated with 75% of cases of syncope. It is caused by ab-
normal autoregulation of the cardiovascular system as well
as resistance and volume of the vascular bed. This main-
ly concerns insufficiency of reflexes that maintain normal
heart rate and blood pressure (and cerebral blood flow as
a consequence) during long standing, especially in a poor-
ly ventilated room, upon sudden change of body position
or when emotions or pain are experienced. The occurrence
of syncope is explained by, among other factors, dysfunc-
tional reflexes from the arterial baroreceptors and exces-
sive stimulation of heart mechanoreceptors under the in-
fluence of hyperdynamic contractions of heart ventricles
partially filled with blood. This is the so-called neurogen-
ic reflex, due to which blood pressure drops, which is asso-
ciated with the dilation of the peripheral vascular bed and
bradycardia®'®.

In this form shortly before syncope (a few seconds, some-
times minutes earlier) prodromal symptoms can occur such
as vertigo, loss of vision or scotomata or substantial reduc-
tion of the visual field (tunnel vision), nausea, sweating
or a sensation of heat. Syncope is often immediately pre-
ceded by an onset of pallor. Convulsions usually do not oc-
cur, but one has to bear in mind that arching of the back,
uprolling of the eyeballs and even a tonic-clonic seizure
does not exclude a vasovagal syncope. Sometimes, howev-
er, the patient does not experience any symptoms preced-
ing a sudden loss of consciousness.
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przed omdleniem. Drgawki z reguly nie wystepuja, ale na-
lezy pamigtac, ze informacja o wyprezeniu chorego, zwrocie
gatek ocznych ku gorze, a nawet drgawkach toniczno-klo-
nicznych nie wyklucza omdlenia wazowagalnego. Czasami
jednak pacjent nie odczuwa zadnych objawéw poprzedza-
jacych nagla utrate przytomnosci.

W nastepstwie przejsciowego krotkotrwatego niedotle-
nienia o$rodkowego ukladu nerwowego (<15 sekund) po
utracie przytomnosci moga wystapi¢ lagodne, krotkotrwa-
te nierytmiczne drgawki toniczne bez przygryzienia jezy-
ka. Nawroty tego typu omdlen wystepuja u okoto 10-30%
chorych. Nie ma okreslonych czynnikéw ryzyka nawrotow,
a przebieg naturalny jest nieprzewidywalny; moga wystepo-
wac takze dlugie okresy remisji. Istnieje ponadto tzw. ztosli-
wy zespol wazowagalny, ktory charakteryzuje si¢ nawracaja-
cymi utratami przytomnosci, niepoprzedzonymi objawami
prodromalnymi, z ryzykiem niebezpiecznych obrazen ciata.
Ad 2. Nadwrazliwo$¢ zatoki tetnicy szyjnej jest rzadkoscia
u dzieci. Wiaze si¢ ze wzmozeniem napiecia nerwu bled-
nego, np. w tzw. zespole ciasnego kolnierzyka, w ktérym
omdlenia wystepuja najczesciej po naglym skrecie glowy
w bok lub przy ucisku w okolicy szyi.

Ad 3. Napady afektywnego bezdechu u niemowlat wystepuja
jako sinicze lub blade. Sinicze charakteryzujg si¢ przedtuzo-
nym placzem, po ktérym nastegpuje rzeczywiste wstrzymanie
oddechu u dziecka. Natomiast napady blade zwykle poprze-
dzone sg tylko jednym lub dwoma krzykami bez wstrzyma-
nia oddechu, po czym pojawiajg sie zblednigcie i nagla utrata
przytomnosci. U okoto 85% dzieci blade napady afektywne-
go bezdechu ustgpuja samoistnie do 5. roku zycia, jednak
u blisko 17% w przyszlosci wystepuja nawracajace omdle-
nia. Uwaza sig, ze blade napady afektywnego bezdechu nie
maja zwigzku z rozwojem padaczki w poZniejszym okre-
sie Zycia, natomiast w pewnych przypadkach mozna stwier-
dzi¢ zwiazek z nawracajacymi omdleniami wazowagalnymi
w przyszlo$ci. Podczas napadu na ogét obserwuje sie obnize-
nie ci$nienia tetniczego krwi i odruchowe wzmozenie napie-
cia nerwu blednego (bradykardia, sporadycznie asystolia),
sinice i niekiedy drgawki. Istnieja doniesienia wskazujace na
mozliwy zwigzek afektywnego bezdechu z niedoborem ze-
laza, ktéry moze mie¢ wplyw na wystapienie dysfunkeji au-
tonomicznego ukladu nerwowego i powodowa¢ wydluzenie
okresu asystolii w czasie napadu®'®.

Ad 4. Omdlenia sytuacyjne wystepuja w typowych okolicz-
noéciach, np. omdlenie poprzedzone nudnoéciami lub wy-
miotami pojawiajace si¢ w czasie krétszym niz godzina po
obfitym positku, w czasie mikgji, potykania zimnych pty-
noéw, defekacji lub kaszlu. Sa one wyzwalane przez pobu-
dzenie nerwu blednego podczas wymienionych czynno-
$ci?*!%. Te omdlenia neurogenne majg charakter centralny,
a miejscem prowokujacym reakcje wazowagalng sg o$rod-
ki kory moézgowej i podwzgorza, ktore przesylaja impulsy
pobudzajace osrodki sercowo-naczyniowe w rdzeniu prze-
dtuzonym. Charakterystyczna cecha jest to, ze zaréwno bra-
dykardia, jak i hipotonia sg poprzedzone przyspieszeniem
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As a result of transient, brief hypoxia of the central nervous
system (<15 seconds), after the loss of consciousness mild,
short-term, non-rhythmical tonic convulsions without bit-
ing the tongue can occur. Such syncopes reoccur in approxi-
mately 10-30% of patients. There are no specific risk factors
for reoccurrence and the natural course of such syncopies
is unpredictable; also, there may be long periods of remis-
sion. There also exists the so-called malignant vasovagal
syndrome, which is characterised by recurring loss of con-
sciousness without prodromal symptoms and a risk of dan-
gerous body injuries.

Re 2: Carotid sinus hypersensitivity is rare in children.
It is associated with an increased tension of the vagus nerve,
e.g. in the so-called tight-collar syndrome, in which synco-
pe occurs following a sudden turn of the head to the side
or compression in the neck area.

Re 3: Episodes of affective apnoea in infants occur as either
cyanotic or pallid. Cyanotic apnoea episodes are charac-
terised by prolonged crying, after which the actual holding
of breath occurs. Pallid apnoea episodes, on the other hand,
are usually preceded by only one or two screams without
holding breath and subsequently pallor and sudden loss
of consciousness occur. In approximately 85% of children
pallid affective apnoea episodes stop by the time they reach
5 years of age, while nearly 17% will suffer from recurring
syncopes in the future. It is thought that there is no link
between episodes of pallid affective apnoea and the devel-
opment of epilepsy later in life, but in some cases an as-
sociation with recurring vasovagal syncopes in the future
can be found. During an episode a decrease in blood pres-
sure and reflexive increase in the vagus nerve tension (bra-
dycardia, rarely asystole), cyanosis and sometimes convul-
sions are usually observed. There are reports indicating
a possible link between affective apnoea and iron deficien-
cy, which may contribute to an autonomous nervous sys-
tem dysfunction and prolong the period of asystole during
an episode®1®),

Re 4: Situational syncopes occur in typical circumstances,
e.g. when preceded by nausea or vomiting occurring less
than one hour after a large meal, during micturation, swal-
lowing cold drinks, defecation or coughing. They are trig-
gered by the stimulation of the vagus nerve during the ac-
tivities mentioned*'>). These neurogenic syncopes are
central in nature and the sites which trigger the vasovagal
response are centres in the cerebral cortex and hypothal-
amus, which send out signals that stimulate cardiovascu-
lar centres in the medulla oblongata. What is characteristic
about such syncopes is the fact that both bradycardia and
hypotonia are preceded by increased heart rate”!1%.,

Re 5: Atypical forms are a group of vasovagal syncopes
which occur without apparent cause or have an atypical
course.

Orthostatic syncopes - this type of syncope occurs very
shortly after assuming a vertical position. As a result
of a sudden change of body position to the vertical one
there is a sudden drop of arterial pressure and simultaneous
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Ad 5. Postaci atypowe to grupa omdlen o mechanizmie wa-
zowagalnym, ktore pojawiajg si¢ bez wyraznej przyczyny
lub maja nietypowy przebieg.
Omdlenia ortostatyczne — ten typ omdlen wystepuje
w bardzo krétkim czasie po pionizacji. W wyniku gwattow-
nej zmiany pozycji ciata na pionows dochodzi do nagltego
obnizenia ci$nienia tetniczego i réwnoczesnego zmniejsze-
nia obcigzenia wstepnego prawej komory, spowodowanego
zaleganiem krwi w obwodowym ukfadzie zylnym. Czynniki
te zmniejszaja przeplyw mozgowy i wywoluja krotkotrwa-
I3 utrate przytomnosci. Charakterystyczne dla hipotonii or-
tostatycznej jest obnizenie ci$nienia skurczowego o co naj-
mniej 30 mm Hg, a rozkurczowego o 10 mm Hg, czemu
towarzyszy tachykardia. Stanowi to istotny element umozli-
wiajacy roznicowanie omdlen ortostatycznych z omdlenia-
mi wazowagalnymi, dla ktérych typowa jest bradykardia.
Powszechnie uwaza sie, ze powodem obniZzenia ci$nienia
tetniczego krwi jest hipowolemia lub brak odpowiedniego
skurczu naczyn obwodowych wskutek niewydolnosci auto-
nomicznego ukladu nerwowego, ktéra moze by¢:
« pierwotna (izolowana niewydolno$¢ autonomiczna);
o wtérna (w cukrzycy, skrobiawicy, mocznicy, po urazie
rdzenia kregowego);
« polekowa (alkohol, leki rozszerzajace naczynia, moczo-
pedne, antydepresanty);
o zwigzana z utratg ptyndw (krwotok, biegunka, wymioty).
Poza omdleniami wyroznia sie takze inne zaburzenia or-
tostatyczne, takie jak np. przedluzajaca si¢ tachykardia
zwigzana ze zmiang pozycji ciala. Zaburzenia ortostatycz-
ne inaczej nazywane sg zespolem dyzautonomii, gdyz u ich
podstawy leza zaburzenia funkcji uktadu autonomicznego.
U mlodych kobiet (rzadziej u mezczyzn) czasami wy-
stepuje tzw. zespdl tachykardii ortostatycznej (postural
orthostatic tachycardia syndrome, POTS). Jest on forma neu-
ropatii ukladu autonomicznego, dotyczaca szczegdlnie kon-
czyn dolnych, w ktorej zastoj krwi w zytach po przyjeciu po-
stawy stojacej prowadzi do zmniejszenia powrotu zylnego,
a w rezultacie do wzrostu pobudzenia ukladu wspétczulne-
go oraz istotnego przyspieszenia czynnosci serca. Pacjenci
dos¢ czesto skarzg si¢ na chroniczne zmeczenie i moga mieé¢
blednie rozpoznane napady paniki lub przewlekle stany le-
kowe. Czasem w przebiegu choroby pojawiaja si¢ obrzek
koniczyn dolnych oraz purpurowe przebarwienia grzbietow
stop 1 okolicy kostek. Diagnoze POTS stawia si¢ na pod-
stawie pomiaru czesto$ci rytmu serca i ci$nienia tetnicze-
go po zmianie pozycji ciala. Przyspieszenie czynnosci serca
0 30/min lub zwigkszenie czgstosci rytmu >120/min w cig-
gu 10 minut od zmiany pozycji ciata wraz z pojawieniem si¢
wyzej wymienionych objaw6w ze strony ukladu autono-
micznego upowaznia do rozpoznania POTS®2)),
Omdlenia kardiogenne - ocenia sie, ze za nagte zgony
u dzieci i mtodych dorostych az w 30-80% odpowiedzial-
ne sa choroby serca. U wielu z nich wczes$niej wystepuja
omdlenia, ktore s wynikiem istotnego obnizenia rzutu ser-
ca, spowodowanego podstawowg patologia serca lub/i zabu-
rzeniami rytmu serca. W odrdéznieniu od wazowagalnych
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decrease in the initial load of the right ventricle caused by
blood lingering in the peripheral venous system. These fac-
tors decrease the cerebral flow and cause a brief loss of con-
sciousness. Orthostatic hypotonia is characterised by a de-
crease in the systolic pressure by at least 30 mm Hg and
decrease in the diastolic pressure by 10 mm Hg, which is ac-
companied by tachycardia. This is an important element al-
lowing for the differentiation between orthostatic syncopes
and vasovagal syncopes, for which bradycardia is typical.
It is commonly thought that the cause for the decrease in
arterial blood pressure is hypovolemia or the lack of appro-
priate constriction of peripheral vessels due to autonomic
nervous system insufficiency, which may be:
o primary (isolated autonomous insufficiency);
« secondary (in diabetes, amyloidosis, uraemia or following
a spinal cord injury);
o due to medicine use (alcohol, vasodilators, diuretics, an-
tidepressants);
« associated with loss of fluids (haemorrhage, diarrhoea,
vomiting).
Apart from syncopes there are also other orthostatic disor-
ders such as prolonged tachycardia associated with chang-
ing body position. Orthostatic disorders are also called dys-
autonomic syndrome, because autonomic system disorders
are its underlying cause.
In young women (to a lesser degree in men) sometimes
the postural orthostatic tachycardia syndrome (POTYS)
occurs. It is a form of autonomous system neuropathy af-
fecting especially the lower limbs, in which venostasis after
assuming a vertical position leads to a decreased venous re-
turn and consequently to increased stimulation of the sym-
pathetic system and significant increase in the heart rate.
Patients quite often complain of chronic fatigue and may
be wrongly diagnosed with panic attacks or chronic anx-
iety. Sometimes the disease is associated with oedema in
the lower legs and crimson discolouration of feet tops and
ankle areas. The POTS diagnosis is delivered based on heart
rate and blood pressure measurement following a change in
body position. Acceleration of heart rate by 30/min or in-
crease in the rhythm to 2120/min in the 10 minutes after
the change of body position, when accompanied by the au-
tonomic system symptoms mentioned above, is a basis for
a POTS diagnosis®*?Y.
Cardiogenic syncopes - it is estimated that heart diseas-
es account for as many as 30-80% of sudden deaths of chil-
dren and young adults. In many of them syncopes occurred
earlier, which are the result of significant reduction in
the cardiac output caused by a basic pathology of the heart
and/or heart rhythm. Unlike vasovagal syncopes cardiogen-
ic syncopes are not preceded by prodromal symptoms and
the loss of muscle tone occurs suddenly and often leads to
a body injury associated with a fall. Every factor that de-
creases cardiac output, e.g. mechanical causes, arrhythmia,
hypovolemia, or decreases the total peripheral vessels re-
sistance can cause haemodynamic disorders that lead to
decreased arterial blood pressure and cerebral perfusion,
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nie sg poprzedzone objawami prodromalnymi, a utra-
ta napiecia migsniowego nastepuje nagle i czesto docho-
dzi do uszkodzenia ciata wskutek upadku. Kazdy czynnik,
ktory zmniejsza pojemno$¢ wyrzutowg serca, np. przyczy-
ny mechaniczne, arytmia, hipowolemia, albo obniza catko-
wity opdr naczyn obwodowych, moze spowodowac zabu-
rzenia hemodynamiczne, w nastepstwie ktérych obniza si¢
ci$nienie tetnicze krwi oraz zmniejsza perfuzja w mozgu,
co w konsekwencji moze spowodowa¢ omdlenie. Omdle-
nie kardiogenne moze zosta¢ wywolane na skutek wysil-
ku fizycznego lub wystapi¢ nagle, bez uchwytnej przyczyny.

Niekiedy jest pierwszym objawem choroby serca lub po-

przedza nagly zgon dziecka. W okoto 30% omdlen kardio-

gennych nie udaje si¢ ustali¢ ich przyczyny@?.

Do czynnikéw, ktére mozna zidentyfikowac jako wyzwala-

jace omdlenia kardiogenne, naleza:

1. zaburzenia rytmu serca:

« tachyarytmie: czestoskurcz nadkomorowy, arytmie w ze-
spotach preekscytacji (zespét WPW), trzepotanie lub migo-
tanie przedsionkow, wrodzony i nabyty zespot wydtuzonego
odstepu QT, skroconego QT, arytmogenna kardiomiopa-
tia prawej komory, zespot Brugadéw, wieloksztattny cze-
stoskurcz komorowy wysitkowy zalezny od katecholamin,
szybki czgstoskurcz komorowy jednoksztaltny po korekeji
zespotu Fallota, migotanie komor®-27,

o bradyarytmie (<40/min, przerwy >3 s): calkowity blok
przedsionkowo-komorowy, dysfunkcja wezta zatokowego®@?,

« nieprawidlowa praca wszczepionego uprzednio uktadu
stymulujacego serce;

2. wady z utrudnieniem odplywu krwi z komér serca®®:

« zwezenie drogi wyptywu z lewej komory (stenoza aortal-
na, kardiomiopatia przerostowa),

» zwezenie drogi odplywu z prawej komory (zespol
Fallota);

3. inne choroby serca i naczyn: zespot Eisenmengera, nad-
ci$nienie plucne pierwotne, masywna zatorowo$¢ pluc-
na, kardiomiopatia rozstrzeniowa, wrodzona patologia
naczyn wiencowych, nabyta patologia naczyn wien-
cowych, $§luzak lewego przedsionka, zespdt wypadania
platka zastawki dwudzielnej, zespot Marfana, tampona-
da serca®.

Ograniczeniem powyzszej klasyfikacji jest fakt, ze do utraty
przytomnosci czesto prowadzi wigcej niz jeden mechanizm.
Na przyklad w przypadku zwezenia drogi odptywu z le-
wej komory serca przyczyna omdlenia moze by¢ nie tylko
zmniejszenie rzutu serca, ale takze rOwnoczesna nieprawi-
dtowa odruchowa reakcja powodujaca rozszerzenie naczyn
i/lub wywolujgca arytmie. Podobnie u chorych z dysfunkejg
wezla zatokowo-przedsionkowego moze wspotistniec zabu-
rzenie autonomicznego uktadu nerwowego.
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which, as a consequence, can cause a syncope. A cardiogen-

ic syncope can be triggered by physical exertion or occur

suddenly without any distinct cause. Sometimes it is the first
symptom of a child’s disease or precedes their sudden death.

In approximately 30% of cardiogenic syncopes the cause

cannot be determined®?.

The factors which can be identified as triggers for cardio-

genic syncopes include:

1. arrhythmias:

« tachyarrhythmias: supraventricular tachycardia, arrhyth-
mias in pre-excitation syndromes (WPW syndrome),
atrial flutter or fibrillation, congenital and acquired long
QT syndrome or short QT syndrome, arrhythmogen-
ic right ventricle cardiomyopathy, Brugada syndrome,
catecholaminergic polymorphic ventricular tachycar-
dia, monomorphic rapid ventricular tachycardia follow-
ing the correction of Fallot’s syndrome, ventricular fibril-
lation®*-27,

o bradyarrhythmias (<40/min, intervals of >3 s): complete
atrioventricular block, sinus node dysfunction®,

o abnormal function of an implanted cardiac stimulation
system;

2. defects associated with obstructed outflow of blood

from the heart ventricles®”:

« narrowing of the outflow tract of the left ventricle (aortic
stenosis, hypertrophic cardiomyopathy),

« narrowing of the outflow tract of the right ventricle (Fal-
lot’s syndrome);

3. other diseases of the heart and vessels: Eisenmenger’s
syndrome, primary pulmonary hypertension, massive
pulmonary embolism, dilated cardiomyopathy, conge-
nital pathology of coronary vessels, left atrial myxoma,
left mitral valve prolapse syndrome, Marfan’s syndrome,
cardiac tamponade®?.

What is limiting about the classification above is the fact
that the loss of consciousness is often due to more than one
mechanism. For example, in the case of narrowing of the
outflow tract of the left ventricle the cause of the syncope
may not only be the reduction in cardiac output, but also
an abnormal reflex reaction causing the dilation of ves-
sels and/or arrhythmia. Similarly, in patients with sinoatri-
al node dysfunction an autonomous system dysfunction can
coexist.
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