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Test pochyleniowy po zawale serca

Wojciech Wąsek

Klinika Kardiologii Centrum Medycznego Kształcenia Podyplomowego w Warszawie

Wstęp

Test pochyleniowy jest powszechnie stosowa-
ny w celu wyjaśnienia mechanizmu omdlenia u osób
bez organicznej choroby serca, natomiast nie jest ba-
daniem rutynowym w diagnostyce chorych po zawale
serca. Uważa się bowiem, że u osób z patologią mię-
śnia sercowego należy najpierw wykonać wiele ba-
dań, mających na celu ocenę możliwości występowa-
nia arytmii jako przyczyny utraty przytomności,
a dopiero na końcu rozważyć wykonanie testu pochy-
leniowego. U osób z chorobą niedokrwienną (w tym
również u chorych po przebytym zawale) test prze-
prowadzany jest tylko wówczas, gdy w okresie re-
habilitacji lub po wypisaniu chorego do domu wystą-
pi nagłe zasłabnięcie z utratą przytomności i gdy inne
badania stosowane w diagnostyce zasłabnięć nie wy-
jaśniają przyczyny tego powikłania. Czy jest to po-
gląd słuszny i czy istnieją dane, które mogłyby wska-
zywać na potencjalny zysk płynący z wiedzy na te-
mat zmian ciśnienia i tętna w trakcie pionizacji u cho-
rych po zawale serca? Pytanie to dotyczy dwóch
aspektów oceny testu pochyleniowego w tej grupie
chorych: zmian aktywności układu autonomicznego,
prowadzących do omdlenia i ewentualnych implika-
cji terapeutycznych, oraz znaczenia klinicznego
i prognostycznego dodatniego wyniku testu.

pobudzenia i stanowi odzwierciedlenie odruchu
Bezolda-Jarischa [1–3]. Podobny efekt obserwowa-
ny jest przy kurczu lub arteriografii prawej tętni-
cy wieńcowej oraz w trakcie reperfuzji w obsza-
rze jej unaczynienia [4, 5]. Nie tylko nagłe zmiany
przepływu w naczyniach wieńcowych mogą być
przyczyną ujawnienia się patologicznego odruchu
Bezolda-Jarisha. Istnieją dane, wskazujące na fakt,
że zmiana morfologii lewej komory we wczesnej
fazie niewydolności krążenia po zawale serca może
aktywować mechanoreceptory [6]. Ten sam me-
chanizm tłumaczy nagły spadek ciśnienia w trak-
cie testu dobutaminowego, gdy reakcji ciśnienia
nie towarzyszą nowe zaburzenia kurczliwości seg-
mentów prawej i lewej komory.

Dane z badań eksperymentalnych oraz przy-
toczonych obserwacji klinicznych nie zostały jak
dotąd sprawdzone w badaniach prospektywnych.
W praktyce klinicznej zagrożenie wystąpienia za-
słabnięcia u chorych po zawale serca uznaje się za
prawdopodobne, jednak rutynowo nie jest obiek-
tywizowane. Maccaro i wsp. wykazali, że odsetek
dodatnich wyników testu pochyleniowego w gru-
pie chorych z chorobą niedokrwienną (w tym po
zawale serca) i chorych bez organicznego uszko-
dzenia mięśnia sercowego, diagnozowanych z po-
wodu zasłabnięć, jest porównywalny [7]. Sugeru-
je to pośrednio, że zespół wazowagalny może być
najczęściej występującą przyczyną zasłabnięć rów-
nież w grupie chorych po zawale. Naturalnie, inne
mogą być następstwa bradykardii, czy też hipoten-
sji w obu grupach. Zarówno spadek perfuzji mięś-
nia sercowego, jak również nagłe zmiany równo-
wagi układu autonomicznego u osób z arytmogen-
nym substratem w postaci blizny pozawałowej,
mogą niewątpliwie być przyczyną wystąpienia
groźnych arytmii w przebiegu pierwotnie łagodne-
go zespołu. Test może zróżnicować skutek oraz
przyczynę występowania groźnych arytmii oraz po-
magać w ukierunkowaniu terapii. Koncepcja ruty-
nowego określania zagrożenia wystąpienia zasłab-
nięcia i jego ewentualnych konsekwencji u chorych
po zawale przed wypisem ze szpitala wydaje się

Mechanizmy omdlenia po zawale serca

Z wielu badań doświadczalnych oraz obser-
wacji klinicznych publikowanych już w latach 70.
wynika, że chorzy z chorobą wieńcową, a zwłaszcza
z zawałem serca, mogą być potencjalnie zagrożeni
wystąpieniem patologicznej reakcji z mechanore-
ceptorów mięśnia sercowego. Bradykardia w ostrej
fazie zawału ściany dolnej serca jest wynikiem ich

Adres do korespondencji:
lek. med. Wojciech Wąsek
Klinika Kardiologii CMKP w Warszawie
ul. Grenadierów 51/59, 04–073 Warszawa



30

Folia Cardiol. 1999, tom 6, Suplement II

z tej perspektywy logiczna i klinicznie uzasadnio-
na. Praktyczne znaczenie wydaje się mieć zwłasz-
cza test pochyleniowy rozszerzony o próbę z ni-
trogliceryną [8, 9]. Jednak przedstawiona koncep-
cja wymaga dalszych badań.

Zmiany napięcia układu autonomicznego
podczas testu pochyleniowego u chorych

po zawale serca

Wyniki wielu opublikowanych prób klinicznych,
a zwłaszcza badania ATRAMI, przekonują o potrze-
bie określania równowagi autonomicznego układu
nerwowego po zawale serca. Zmienność rytmu ser-
ca (HRV) i wrażliwość baroreceptorów (BRS) są
uznanymi parametrami określającymi wpływ auto-
nomicznego układu nerwowego na czynność serca,
a ich wartość prognostyczna została udowodniona
[10–12]. Monitorowanie holterowskie oraz stałe
nieinwazyjne monitorowanie ciśnienia tętniczego
w trakcie testu pochyleniowego dają możliwość jed-
noczasowej analizy wpływu autonomicznego ukła-
du nerwowego na zmienność czynności serca oraz
zmienność wartości ciśnienia tętniczego (potencjal-
nie większa możliwość oceny wpływu autonomicz-
nego układu nerwowego na układ krążenia). Przy
pewnej modyfikacji możliwe jest również jednocza-
sowe określenie wrażliwości baroreceptorów w trak-
cie jednego badania.

Literatura dotycząca zastosowania testu pochy-
leniowego do oceny równowagi układu autonomicz-
nego u chorych po zawale serca nie jest rozległa. Opu-
blikowane badania przeprowadzono na niewielkich
i heterogennych w zakresie stosowanej terapii gru-
pach chorych, a uzyskane wyniki nie są porównywal-
ne. Analizy HRV dokonane w trakcie badania przez
Lombardiego i wsp. [13] wskazywały, że pionizacja nie
powodowała istotnych zmian parametrów częstotliwo-
ściowych HRV. Wynik ten był zaskakujący, gdyż test
pochyleniowy jest uznanym silnym bodźcem, zwięk-
szającym napięcie układu współczulnego. Zmiany
HRV, rejestrowane podczas testu w tej samej grupie
chorych po roku, sugerowały istotny wzrost aktyw-
ności współczulnej w trakcie pionizacji. Wyniki uzys-
kane w grupie chorych były porównywalne z wynika-
mi grupy kontrolnej i stanowiły dowód, że obserwo-
wana we wczesnej fazie po zawale nadmierna aktyw-
ność adrenergiczna normalizuje się w ciągu roku po
zawale [13]. Duprez i wsp. odnotowali w trakcie pio-
nizacji istotny spadek wartości widma w zakresie wy-
sokich częstotliwości, a tym samym wzrost parame-
tru LF/HF (stosunek jednostek widma o niskiej czę-
stotliwości do jednostek o wysokiej częstotliwości),

który pośrednio wskazuje na stymulację adrener-
giczną w trakcie badania [14].

Doświadczenia własne

Przytoczone powyżej przykłady badań ekspe-
rymentalnych, obserwacji klinicznych jak również
badań klinicznych, pośrednio określających reak-
tywność autonomicznego układu nerwowego po
zawale serca, nasuwają pytanie, czy przebyty zawał
serca per se może usposabiać do wystąpienia za-
słabnięć. Zmieniony profil neurohormonalny oraz
zmiany anatomiczne w mięśniu sercowym u cho-
rych po zawale serca mogą z punktu widzenia pa-
tofizjologicznego, przy nagłym zmniejszeniu obcią-
żenia wstępnego, prowadzić do pobudzenia mecha-
noreceptorów i wystąpienia reakcji wazowagal-
nych. Ta koncepcja nie znalazła jak dotąd odbicia
w literaturze.

Nasze własne doświadczenia wskazują na zasad-
ność tych założeń. Przeprowadzone badanie miało
charakter prospektywny i porównywało częstość
występowania dodatniego wyniku testu pochylenio-
wego w grupie chorych po przebytym ostrym zawa-
le serca i w grupie zdrowych ochotników bez omdleń
w wywiadzie. Dodatni wynik testu wystąpił sześcio-
krotnie częściej w grupie chorych po zawale. Czę-
stotliwościowa analiza HRV w trakcie badania wy-
kazała, że w grupie chorych po zawale znamiennie
częściej występuje paradoksalne przesunięcie rów-
nowagi układu autonomicznego w kierunku zwięk-
szenia aktywności przywspółczulnej w trakcie pierw-
szych 5 bezobjawowych minut badania [15, 16].
Zwiększenie napięcia przywspółczulnego u chorych
po zawale można by postrzegać jako zjawisko ko-
rzystne, niemalże lecznicze [12]. Pozornie korzyst-
na reakcja obserwowana w pierwszych minutach pio-
nizacji wydaje się jednak przyczyną zasłabnięć ob-
serwowanych w dalszych etapach badania (staty-
stycznie różniący się przyrost wartości znormalizo-
wanych jednostek widma w pasmie wysokich często-
tliwości wystąpił w okresie pierwszych 5 bezobjawo-
wych minut badania jedynie w podgrupie chorych po
zawale serca, u których badanie zakończyło się z wy-
nikiem dodatnim) [16].

Z naszych doświadczeń wynika, że test pochy-
leniowy jest w tej grupie chorych badaniem bez-
piecznym. Obserwowane zaburzenia hemodyna-
miczne nie wymagały interwencji farmakologicz-
nej, a powrót wartości tętna i ciśnienia następo-
wał szybko po zmianie pozycji ciała na horyzon-
talną. Niemniej jednak zalecamy przeprowadzanie
badań ze szczególną uwagą. Konieczna jest obec-
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ność dwóch osób w trakcie badania, a także stałe
monitorowanie ciśnienia metodą nieinwazyjną (Fi-
napress) oraz śledzenie zmian odcinka ST elek-
trokardiogramu na monitorze. Chory powinien
mieć zapewniony dostęp do żyły, pracownię zaś
należy wyposażyć w sprzęt resuscytacyjny. Bada-
nie przerywamy, uznając jego wynik za dodatni, gdy
czynność serca zwalnia poniżej 40/min lub skurczo-
we ciśnienie tętnicze spada poniżej 70 mm Hg.

Potencjalne znaczenie omdleń
odruchowych po zawale serca

Znaczenie praktyczne testu pochyleniowego,
wykonywanego u chorych po ostrym zawale serca,
nie jest znane. Przy obecnym stanie wiedzy doko-
nywanie zasadniczych zmian w farmakoterapii na
podstawie dodatniego wyniku badania byłoby ryzy-
kowne. Jednak zebrane w trakcie testu informacje
mogą istotnie poszerzyć naszą wiedzę o chorym,
zwrócić szczególną uwagę na potrzebę unikania sy-
tuacji mogących prowadzić do omdlenia, przestrzec
chorego przed ewentualnym potencjalnym niebez-
pieczeństwem przyjmowania doraźnie nitratów
w warunkach niekotrolowanych.

Nieznane są dane dotyczące prewencji zasłab-
nięć u chorych po zawale. Dobrze udokumentowa-
na w literaturze jest jedynie skuteczność farma-
koterapii chorych bez organicznego uszkodzenia
serca. Beta-blokery (powszechnie stosowane po
zawale serca w prewencji wtórnej) wykazują wy-
soką skuteczność w zapobieganiu nawrotów za-
słabnięć [17]. Blokowanie b-receptorów zabezpie-
cza zwłaszcza tych chorych, u których dodatni
wynik testu wystąpił w fazie izoproterenolowej.
Skuteczność terapii jest natomiast zdecydowanie
niższa u chorych, u których zasłabnięcie wystąpi-
ło w trakcie testu biernego, i u chorych, u których
po pionizacji nie wystąpiła tachykardia [18, 19]. Opu-
blikowano również doniesienia, świadczące o tym,
że terapia b-blokerami może pogłębiać patologiczną
reakcję autonomicznego układu nerwowego na
pionizację, wydłużając czas asystolii [20]. Stoso-
wanie b-blokerów po zawale serca w celu zapobie-
gania zasłabnięciom neurokardiogennym nie jest
kontrowersyjne z punktu widzenia klinicznego. Ko-
rzystny efekt terapii, istotnie poprawiający roko-
wanie, sprawia, że byłoby to leczenie powszech-
nie akceptowane. Z patofizjologicznego punktu wi-
dzenia, b-blokery hamują odruch głównie na dro-
dze aferentnej poprzez zmniejszenie napięcia ścian
mięśnia lewej komory. To działanie może być nie-
efektywne u chorych z odcinkowymi zaburzenia-

mi kurczliwości, zwłaszcza w okresie przemode-
lowania lewej komory, gdy napięcie ściany jest nie-
równomiernie rozłożone i odcinkowo znacznie
zwiększone. Alternatywnym sposobem leczenia
zespołów wazodepresyjnych w tej grupie chorych
jest być może blokowanie odruchu na drodze efe-
rentnej. Zapobieganie zmniejszeniu wydzielania
substancji naczynioskurczowych (noradrenalina,
Endotelina-1) może zapobiegać wystąpieniu zjawi-
ska nagłego zmniejszenia aktywności współczul-
nej — sympathetic withdrawal. Zastosowanie dzia-
łających centralnie inhibitorów zwrotnego wy-
chwytu serotoniny byłoby więc uzasadnione pato-
fizjologicznie. Efektem tej terapii jest zmniejsze-
nie gęstości serotoninowych receptorów postsy-
naptycznych, zmniejszona odpowiedź na stymula-
cję serotoninową, a w następstwie mniejsza ten-
dencja do hipotensji podczas pionizacji [21–23].

Zakończenie

Test pochyleniowy jest podstawowym instru-
mentem badawczym neurokardiologii. Badania pioni-
zacyjne wyjaśniły rzeczywiste przyczyny zasłabnięć
w różnych grupach chorych z organicznym uszkodze-
niem serca. Przez wiele lat sądzono, że spadek rzutu
serca jest rzeczywistą przyczyną omdleń chorych z
wadą aortalną, z napadowym migotaniem przedsion-
ków i częstoskurczem komorowym lub chorobą wę-
zła zatokowego. Analiza odruchów neurokardiogen-
nych dowiodła, że przyczyna zaburzeń hemodyna-
micznych jest bardziej złożona. Mark i wsp. udowod-
nili, że odruchowa reakcja naczyniorozkurczowa spo-
wodowana pobudzeniem mechanoreceptorów jest
przyczyną omdleń u chorych ze stenozą aortalną [24].
Wyniki badań Brignole i wsp. dowiodły, że nieprawi-
dłowy odruch z baroreceptorów tętniczych i mecha-
noreceptorów mięśnia sercowego jest przyczyną za-
słabnięć chorych z napadowym migotaniem przedsion-
ków i chorobą węzła zatokowego [25, 26], natomiast
prace Huikuri i wsp. wykazały ścisłą zależność pomię-
dzy patologicznym odruchem wazowagalnym i powi-
kłaniami hemodynamicznymi w trakcie napadu
częstoskurczu komorowego [27].

Zawał serca jest chorobą niejednorodną o zło-
żonej patofizjologii. Sądzę, że badanie zaburzeń re-
gulacji układu krążenia u chorych po zawale serca
może istotnie poszerzyć wiedzę na temat omdleń
w tej grupie chorych, podobnie jak w wypadku
przedstawionych wyżej patologii. Być może pozwoli
zapobiec występowaniu groźnych powikłań w okre-
sie rehabilitacji oraz zmodyfikować wiedzę o czyn-
nikach istotnych rokowniczo.
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