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Abstract
Valsalva manoeuver is performed by having the subject conduct a maximal, forced expiration
against a closed glottis and holding this for at least 7 seconds, which increases intrapleural
pressure. The Valsalva manoeuver is divided into four phases. Characteristic changes of blood
pressure, heart rate and other hemodynamic parameters are reflected by cardiovascular system
changes in each phase. The Valsalva ratio (the longest RR interval to the shortest one) provides
an assessment of cardiac vagal functions. This review presents the application of Valsalva
manoeuver in cardiology. (Folia Cardiol. 2006; 13: 101–107)
Valsalva manoeuvre, cardiovascular system, autonomic modulation,
hemodynamic parameters

Wstęp

Próba Valsalvy (VM, Valsalva manoeuvre) po-
lega na wykonaniu natężonego wydechu przy zam-
kniętej głośni [1–3]. W czasie VM zwiększa się
ciśnienie w klatce piersiowej, co powoduje liczne
zmiany hemodynamiczne i uruchomienie wielu od-
ruchów ze strony autonomicznego układu nerwo-
wego [1, 2]. Po raz pierwszy manewr ten wykorzy-
stał włoski anatom Antonio Valsalva (1666–1723)
w celu otwarcia i udrożnienia trąbki Eustachiusza
u chorych z zablokowanym odpływem z ucha środ-
kowego (np. z powodu zapalenia) [4].

Próbę Valsalvy, która jest fizjologicznie wyko-
nywana w czasie statycznych wysiłków (np. podczas

podnoszenia dużych ciężarów, parcia porodowego,
defekacji, dmuchania w instrumenty dęte itd.) [5, 6],
często stosuje się w wielu specjalnościach medycz-
nych, w tym w kardiologii.

Sposób wykonania

Jeden ze sposobów przeprowadzenia VM pole-
ga na wykonaniu nasilonego wydechu przy zamknię-
tej głośni po wcześniejszym głębokim wdechu. Inny
sposób to silne wydmuchiwanie powietrza (po
uprzednio wykonanym maksymalnym wdechu)
przez ustnik połączony z manometrem i utrzymy-
waniu ciśnienia 40 mm Hg (bez przekraczania war-
tości 50 mm Hg) przez 10–30 s (przynajmniej 7 s,
aby wywołać istotne zmiany napięcia układu auto-
nomicznego i zmiany hemodynamiczne) [2, 4].

Oceniając układ sercowo-naczyniowy, zwykle
monitoruje się w sposób ciągły częstość pracy ser-
ca i ciśnienie tętnicze [2]. Ze względu na nienaj-
lepszą powtarzalność krzywych hemodynamicznych
próbę można wykonać kilka razy aż do uzyskania
2 podobnych wyników ciśnienia i częstości pracy
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serca. Zwykle wykonuje się 3 powtórzenia, wybie-
rając wynik z najwyższym wskaźnikiem Valsalvy lub
obliczając średnią ze wszystkich pomiarów [7]. Na-
leży jednak pamiętać o zachowaniu 1–2-minutowych
przerw między kolejnymi powtórzeniami próby ze
względu na silne zmiany zachodzące pod wpływem
VM zarówno w układzie krążenia, jak i w układzie
autonomicznym.

Mechanizm

Zmiany hemodynamiczne i odpowiedź ze stro-
ny autonomicznego układu nerwowego w czasie VM
dzieli się na 4 fazy [1, 2, 5, 8, 9] (ryc. 1).

Faza I
Wzrost ciśnienia w klatce piersiowej podczas

nasilonego wydechu powoduje ucisk na serce, duże
naczynia krwionośne i tkankę płucną. W związku
z wcześniej wykonanym głębokim wdechem naczy-
nia krążenia płucnego są lepiej wypełnione krwią.
Dlatego na początku VM zgromadzona w płucach krew
jest przemieszczana do lewej jamy serca, co powoduje
chwilowy wzrost rzutu lewej komory i ciśnienia tętni-
czego (zarówno skurczowego, jak i rozkurczowego)
[1, 2]. Od początku fazy I zaczyna wzrastać całkowity
opór naczyniowy (TPR, total peripheral resistance).
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Rycina 1. Krzywe charakteryzujące zachowanie się ukła-
du krążenia w czasie próby Valsalvy. W celu porówna-
nia zakresu zmian różnych parametrów hemodynamicz-
nych zaprezentowano wyłącznie wartości względne
ocenianych zmiennych, wykorzystując średnią z ostat-
nich 10 s przed próbą Valsalvy jako wartość referen-
cyjną. Ciągłą, nieinwazyjną rejestrację hemodyna-
miczną przeprowadzono u 29-letniego mężczyzny wy-
konującego natężony wydech przy zamkniętej głośni
przez 10 s w pozycji siedzącej. Zmienne hemodyna-
miczne oceniano na podstawie analizy fali tętna zareje-
strowanej na poziomie palca (Portapress 2, FMS, Ho-
landia), wykorzystując algorytm „Modelflow” K. Wesse-
linga (Beatscope 1.1, FMS, Holandia)

Figure 1. Curves presenting cardiovascular changes indu-
ced by the Valsalva manoeuver. For comparison of the
range of changes of various hemodynamic parameters
only relative values of all hemodynamics are presented.
The means of the last 10 seconds before Valsalva manoeu-
ver were used as the reference for calculation of the relati-
ve values. Continuous and non-invasive hemodynamic re-
cording was taken in a 29 years old man performing Valsa-
lva manoeuver for 10 seconds in sitting position. All
hemodynamic variables were measured with the use of
finger pulse pressure waveforms (Portapress 2, FMS, The
Netherlands) analyzed with Modelflow algorithm described
by K. Wesseling (Beatscope 1.1, FMS, The Netherlands)
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Początkowo wzrost oporu wynika z mechaniczne-
go ucisku naczyń na skutek wzrostu ciśnienia
w klatce piersiowej, następnie ze stopniowo nara-
stającej stymulacji współczulnej i spadku hamują-
cego działania nerwu błędnego. Za pobudzenie
współczulne odpowiadają różne odruchy, m.in. Ba-
inbridge’a (wtórnie do rozciągnięcia przedsionków)
czy też stymulacja z ośrodkowego układu nerwowe-
go (central motor command) wiążąca się z kontrolo-
wanym skurczem mięśni oddechowych [6, 10, 11].
Czasami początkowo obserwuje się krótkie zwol-
nienie pracy serca, ale jeszcze w fazie I stopniowo
zwiększa się częstość depolaryzacji węzła zatoko-
wego [1, 12]. Mechaniczny ucisk spowodowany
gwałtownym zwiększeniem ciśnienia w klatce
piersiowej, a także stopniowe narastanie oporu na-
czyniowego, odpowiadają za wzrost obciążenia na-
stępczego lewej komory i obniżoną podatność tęt-
niczą [13, 14]. Przyspieszenie pracy serca i wzrost
skurczowego ciśnienia tętniczego sprawiają, że
zwiększa się również wartość produktu podwójne-
go, pośrednio wskazującego na zwiększenie zuży-
cia tlenu przez mięsień sercowy [12].

Faza II
Utrzymywanie się zwiększonego ciśnienia

w klatce piersiowej utrudnia powrót żylny krwi do
prawej i lewej komory [2, 4, 8]. Zmniejszenie war-
tości preload i objętości późnorozkurczowej powo-
duje spadek objętości wyrzutowej (SV, stroke volu-
me), rzutu serca (CO, cardiac output), ciśnienia tęt-
niczego skurczowego i średniego, a także ciśnienia
tętna [5]. W tym czasie dochodzi do dalszego przy-
spieszenia pracy serca wiążącego się z odbarcze-
niem baroreceptorów [1] i narastającą stymulacją
współczulną. Odruchowy skurcz naczyń, mimo
zmniejszenia CO, normalizuje ciśnienie tętnicze na
poziomie wyższym niż przed VM [5]. Obserwowa-
ny wzrost TPR wynika jednocześnie ze zwiększe-
nia napięcia układu współczulnego, a także z nadal
utrzymującego się dodatniego ciśnienia w klatce
piersiowej, które uciska mechanicznie na aortę.
Jednocześnie na obniżonym poziomie utrzymuje się
podatność tętnicza, natomiast ciśnienie, obciążenie
następcze oraz produkt podwójny pozostają podwyż-
szone do końca trwania próby Valsalvy.

Faza III
Okres wydechu doprowadzający do obniżenia

ciśnienia w klatce piersiowej przyczynia się do na-
głego spadku oporu naczyniowego, co powoduje dy-
namiczne zmniejszenie ciśnienia tętniczego, obcią-
żenia następczego i stopniową normalizację podat-
ności tętniczej. Sprawia to, że jeszcze w tej fazie

praca serca ulega dalszemu przyspieszeniu — naj-
pierw wtórnie do odbarczenia baroreceptorów, a na-
stępnie jako następstwo uruchomienia odruchu Ba-
inbridge’a, gdy prawy przedsionek zaczyna być roz-
ciągany przez powracającą krew zgromadzoną
w naczyniach żylnych w czasie VM [10]. W ciągu
kilku skurczów gwałtownie zwiększony powrót
żylny sprawia, zgodnie z prawem Franka-Starlinga,
że zwiększają się SV i CO oraz wartości ciśnienia
tętniczego [8, 12].

Faza IV
Czwarta faza występuje tuż po zakończeniu

natężonego wydechu. Zwiększenie ciśnienia tętni-
czego powoduje chwilowe, względne „nadciśnienie”
(hypertensive overshoot), które pobudza barorecep-
tory i prowadzi do odruchowego spowolnienia pra-
cy serca [5]. W tej fazie dochodzi ostatecznie do
normalizacji ciśnienia tętniczego, ciśnienia tętna,
SV, podatności tętniczej, obciążenia następczego
i produktu podwójnego. Podwyższone wartości CO
i zmniejszony opór naczyniowy mogą utrzymywać
się jeszcze kilkanaście sekund po wydechu.

Wskaźnik Valsalvy
W ocenie zmian zachodzących w napięciu au-

tonomicznego układu nerwowego podczas VM ru-
tynowo wykorzystuje się tzw. wskaźnik Valsalvy
(Valsalva ratio). Jest to stosunek najdłuższego od-
stępu RR (RRmax) uzyskanego podczas ciągłej re-
jestracji EKG po wypuszczeniu powietrza (faza IV)
do najkrótszego odcinka RR (RRmin) podczas natężo-
nego wydechu z zamkniętą głośnią (faza II) [2, 9]:
Wskaźnik Valsalvy = RRmax/RRmin

Uzyskaną wartość wskaźnika Valsalvy uznaje
się za prawidłową, gdy wynosi ona co najmniej 1,20,
za graniczną, gdy przyjmuje wartości 1,11–1,20, na-
tomiast za patologiczną, gdy jest niższa od 1,11 [9].
Na rycinie 2 przedstawiono schematycznie przykład
pomiaru wskaźnika Valsalvy.

Zastosowanie kliniczne próby Valsalvy

Ocena szmerów serca
Próba Valsalvy jest pomocna w różnicowaniu

szmerów wewnątrzsercowych. W fazie I zwiększa
się amplituda szmerów pochodzenia lewokomoro-
wego (ze względu na pierwotny wzrost rzutu lewej
komory) [3]. W fazie II zmniejszają się amplituda
i czas trwania wszystkich czynnościowych i orga-
nicznych szmerów serca [3], m.in.:
— powstałych na skutek niedomykalności zastaw-

ki trójdzielnej i dwudzielnej;
— stenozy aortalnej lub płucnej;
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— zwężenia zastawki dwudzielnej i trójdzielnej;
— niedomykalności zastawki aortalnej i płucnej [8].

Wyjątek stanowią:
— kardiomiopatia przerostowa z zawężeniem drogi

odpływu z lewej komory [3, 15] — w tym przy-
padku w fazie II zwiększa się gradient ciśnienia
między lewą komorą a łukiem aorty, co powo-
duje nasilenie szmeru powstającego w podza-
stawkowym przerostowym zwężeniu aorty;

— szmer towarzyszący niedomykalności mitralnej
z powodu wypadania płatka lub płatków zastaw-
ki mitralnej, który może być dłuższy i głośniej-
szy ze względu na wcześniejsze wypadanie
płatka [3, 15];

— zwężenie lewego ujścia przedsionkowo-komo-
rowego z nadciśnieniem płucnym — nasila się
amplituda szmeru rozkurczowego [3];

— ubytek przegrody międzyprzedsionkowej
i duży przeciek z lewej strony na prawą — w tym
przypadku może wzrosnąć amplituda skurczo-
wego szmeru wyrzutowego [3].
Zbytnie wydłużenie VM może doprowadzić do

stłumienia wyżej wymienionych szmerów. Dlatego
zaleca się, aby czas próby skrócić do 10 s [15].
W fazie II zmniejsza się amplituda lub znikają III i IV

ton serca pochodzenia prawo- i lewokomorowego [3].
W fazie III i IV początkowo wzrasta amplituda szme-
rów prawokomorowych, a nieco później, po przejściu
krwi przez krążenie płucne, zwiększa się amplituda
szmerów pochodzenia lewokomorowego [3, 8].

Próba Valsalvy u chorych
z zastoinową niewydolnością serca

W trakcie wykonywania VM u pacjentów z za-
stoinową niewydolnością serca krzywa ciśnienia
charakteryzuje się nieprawidłowym profilem. Brak
spadku ciśnienia w fazie II i III, a w fazie IV — okre-
su nadciśnienia z odbicia, sprawiają, że zamiast pra-
widłowej sinusoidalnej krzywej ciśnienia można
zaobserwować tzw. krzywą prostokątną (square
wave response) [8, 16]. Tę nieprawidłowość tłuma-
czy się zwiększoną objętością łożyska płucnego,
która u pacjentów z niewydolnością serca stanowi
dodatkowy rezerwuar dla napełniania lewej komo-
ry [16, 17]. Pośrednią odpowiedź na VM w zakre-
sie ciśnienia tętniczego, charakteryzującą się bra-
kiem fazy IV, obserwuje się u pacjentów z umiar-
kowanym zaburzeniem czynności skurczowej lewej
komory [18].

U chorych z niewydolnością serca fazy I i III
przebiegają prawidłowo, co wskazuje na niezaburzo-
ny wpływ zmian ciśnienia wewnątrz klatki piersio-
wej na naczynia krwionośne [1, 2, 18].

Próba Valsalvy u osób
z chorobą niedokrwienną serca

Pacjenci z zaawansowaną chorobą niedo-
krwienną serca wykazują osłabioną odpowiedź
w postaci zmian częstości pracy serca i ciśnienia tęt-
niczego podczas fazy II i IV [2]. Odpowiedź hemo-
dynamiczna przypomina wspomnianą krzywą pro-
stokątną występującą u chorych z zastoinową nie-
wydolnością serca [16]. W zasadzie zaawansowana
choroba niedokrwienna serca jest przeciwwskaza-
niem do wykonywania VM, zwłaszcza w przypadku
ostrego zawału serca i niestabilnej dławicy piersio-
wej. Zwraca się jednak uwagę, że u części pacjen-
tów z chorobą niedokrwienną serca spadek ciśnie-
nia i objętości późnorozkurczowej lewej komory
w fazie II zmniejsza napięcie lewej komory i zapo-
trzebowanie mięśnia sercowego na tlen. W ten spo-
sób na krótko poprawia się stosunek między ilością
dostarczanego i zużywanego tlenu w niedokrwio-
nych obszarach mięśnia sercowego [16].

Ocena odruchu z baroreceptorów
Próbę Valsalvy stosuje się w ocenie autono-

micznej modulacji układu sercowo-naczyniowego
jako jedną z najlepszych metod badania integralności
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Rycina 2. Przykład obliczenia wskaźnika Valsalvy u zdro-
wej osoby. Najkrótszy odstęp RR w czasie II fazy próby
Valsalvy wyniósł 647,33 ms, natomiast najdłuższy w cza-
sie fazy IV 870,00 ms, a wskaźnik Valsalvy 1,34, co od-
powiada prawidłowej wartości. Istotne, że w analizie
uwzględniono najkrótszy odstęp RR w czasie II fazy,
a nie z całego przebiegu próby

Figure 2. An example of the Valsalva ratio calculation in
a healthy person. The shortest RR interval noted in the
second phase of Valsalva manoeuvre was 647.33 ms
whereas the longest during the fourth phase was 870.00 ms
which resulted in a normal Valsalva ratio of 1.34. Please
note that the shortest RR interval from the second pha-
se and not from the whole Valsalva monoeuvre was
taken in the analysis
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łuków odruchowych z baroreceptorów sercowo-
-płucnych i tętniczych [1, 2]. Podobnie jak zmiana
pozycji ciała VM angażuje zarówno współczulną, jak
i przywspółczulną część układu autonomicznego [1, 2].
Proponuje się wykorzystanie VM jako nieinwazyj-
nej metody oceny wrażliwości baroreceptorów [19].
Obserwuje się stosunkowo wysoką korelację mię-
dzy czułością baroreceptorów w czasie testu feny-
lefrynowego i podczas próby Valsalvy. Jednak uzy-
skane w tych testach wartości bezwzględne czuło-
ści baroreceptorów nierzadko znacznie się różnią
między sobą [19–22]. Choć zakres zmian ciśnienia
tętniczego w obu testach jest porównywalny, jed-
nak czas wzrostu ciśnienia w VM jest znacznie krót-
szy (4–5 s) w porównaniu z uzyskanym po podaniu
fenylefryny (kilkanaście do kilkudziesięciu sekund).
Ponadto odruch z baroreceptorów tętniczych nie
jest jedynym odruchem pobudzanym w czasie pró-
by Valsalvy. Uruchomione są również m.in. odru-
chy z niskociśnieniowych baroreceptorów sercowo-
płucnych, odruchy z chemoreceptorów czy wspo-
mniane wcześniej odruch Bainbridge’a i central motor
command, wiążące się ze świadomym skurczem mię-
śni prążkowanych.

Krótkotrwały wzrost ciśnienia tętniczego i nie-
rzadko nienajlepsza powtarzalność zmian hemody-
namicznych zmuszają do kilkukrotnego powtarzania
próby Valsalvy (test z fenylefryną również powtarza
się kilkakrotnie) w celu uzyskania wiarygodnych
wyników czułości baroreceptorów [19–22]. Mimo to
u części pacjentów nie uzyskuje się wyników dia-
gnostycznych, co ogranicza przydatność kliniczną
VM do oceny wrażliwości baroreceptorów [19, 22].

Zastosowanie próby Valsalvy
w diagnostyce neuropatii autonomicznych

Próba Valsalvy jest częścią tzw. baterii Ewin-
ga, której celem jest wykrywanie zaburzeń czynno-
ści autonomicznego układu nerwowego i ocena
stopnia ich zaawansowania, np. w diagnostyce
i monitorowaniu postępu autonomicznej neuropatii
cukrzycowej [4, 7, 17]. Nieprawidłowy przebieg VM
można stwierdzić we wczesnych zaawansowanych
stadiach autonomicznej neuropatii cukrzycowej [7].

Stwierdzono również nieprawidłową odpo-
wiedź hemodynamiczną na VM u chorych z poalko-
holową neuropatią autonomiczną. U tych pacjentów
obniżenie ciśnienia w fazie II mieści się w zakresie
normy, natomiast nie dochodzi do wzrostu ciśnie-
nia i odruchowej bradykardii w fazie IV [23].

Próba Valsalvy jest także przydatna w badaniu
niewydolności autonomicznej w chorobach ośrod-
kowego układu nerwowego z zajęciem ośrodków
autonomicznych (np. w mnogiej układowej atrofii

czy w chorobie Parkinsona) [24]. U pacjentów z dys-
funkcją autonomiczną nie stwierdza się w fazie IV
charakterystycznego wzrostu ciśnienia i zwolnienia
rytmu serca [25].

Próba Valsalvy a zaburzenia rytmu
Próba Valsalvy jest podstawowym niefarmako-

logicznym zabiegiem stosowanym w diagnostyce
i leczeniu częstoskurczów pochodzenia nadkomo-
rowego, np. nawrotnego częstoskurczu węzłowego
lub trzepotania przedsionków. Mechanizm działa-
nia polega na zwiększeniu napięcia nerwu błędne-
go w ostatniej fazie VM, co powoduje hamowanie
częstości depolaryzacji węzła zatokowego i szybko-
ści przewodzenia w łączu przedsionkowo-komoro-
wym [1, 4, 9, 10]. Jeśli łącze to jest istotną składową
pętli reentry częstoskurczu, wykonanie VM może
doprowadzić do jej „rozerwania” i przywrócenia
rytmu zatokowego. Jeśli częstoskurcz wynika z krą-
żenia pobudzenia poza łączem przedsionkowo-ko-
morowym, które przewodzi tylko pobudzenia do
pęczka Hisa i dalej do komór, wówczas można za-
obserwować obecność nieprzewiedzionych do ko-
mór załamków P lub falę trzepotania przedsion-
ków. W tym przypadku VM ma znaczenie diagno-
styczne. Jeśli VM nie powoduje żadnych zmian
w zapisie EKG, to jest bardzo prawdopodobne (ale
nie pewne), że łącze przedsionkowo-komorowe
nie jest ani częścią częstoskurczu, ani nie prze-
wodzi go do komór.

Należy pamiętać, że warunkiem przeprowa-
dzenia VM jest właściwe wyjaśnienie choremu
przebiegu próby, dobra współpraca i stabilny stan
układu krążenia.

Przeciwwskazania
do wykonania próby Valsalvy

Próba Valsalvy jest prosta do wykonania, nie-
mniej wiąże się z pewnym obciążeniem badanego.
Próby Valsalvy nie należy wykonywać u osób z ostrym
zawałem serca, u pacjentów z niestabilną dławicą
piersiową bolesną (spadek przepływu wieńcowego),
tętniakiem rozwarstwiającym aorty, u chorych
z zaburzeniami krążenia mózgowego, predyspozycją
do niskiego powrotu żylnego (niedociśnienia orto-
statycznego), krótko po przebytych operacjach
z otwarciem klatki piersiowej i/lub jamy brzusznej
czy ze współistniejącymi żylakami przełyku [3].
Rzadko obserwuje się powikłania w postaci zakrze-
pów, krwawień, występowania rytmów komoro-
wych czy też zatrzymania akcji serca. Podczas wy-
konywania VM pacjent może uskarżać się na zawro-
ty głowy.
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Podsumowanie

Ze względu na fakt, że próba Valsalvy wpływa na
układ oddechowy, sercowo-naczyniowy i autonomiczny

wykorzystuje się ją w badaniach klinicznych i doświad-
czalnych. Nieinwazyjny charakter, dobra powtarzal-
ność i niskie koszty związane z jej przeprowadzeniem
sprawiają, że nadal powszechnie stosuje się tę metodę.
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Streszczenie
Próba Valsalvy polega na wykonaniu natężonego wydechu przy zamkniętej głośni, co doprowa-
dza do wzrostu ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej. Przebieg Próby Valsalvy można podzielić
na 4 fazy. W każdej z nich zachodzą charakterystyczne zmiany ciśnienia, częstości pracy serca
i innych zmiennych hemodynamicznych odzwierciedlających zmiany zachodzące w układzie
sercowo-naczyniowym. Do oceny tych zmian wykorzystuje się tzw. wskaźnik Valsalvy (stosu-
nek najdłuższego odcinka RR do najkrótszego odcinka RR). W niniejszej pracy zaprezentowa-
no wykorzystanie próby Valsalvy w kardiologii. (Folia Cardiol. 2006; 13: 101–107)
próba Valsalvy, układ krążenia, modulacja autonomiczna, zmienne hemodynamiczne
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