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Streszczenie
Wprowadzenie. Bodziec ortostatyczny działający podczas testu pochyleniowego (TP) wywołuje zmiany w aktyw−
ności autonomicznego układu nerwowego. Do omdlenia wazowagalnego w mechanizmie odruchowym może pro−
wadzić zarówno nadmierna centralna aktywacja współczulna, jak i jej niewydolność obwodowa, która przez nie−
skuteczną wazokonstrykcję prowadzi do hipotonii i ostatecznie omdlenia. Trening pionizacyjny jest jedną z metod
leczenia omdleń wazowagalnych, którego mechanizm działania nie jest do końca poznany. 
Cel pracy. Ocena aktywacji współczulnej podczas testu pochyleniowego przed i po okresie treningu pionizacyjne−
go u chorych z omdleniami wazowagalnymi. 
Materiał i metody. Grupa badana obejmowała 15 chorych (11 kobiet i 4 mężczyzn) w wieku 38,9 ± 17,2 lat podają−
cych w wywiadzie omdlenia o nieznanej etiologii i reakcją neurokardiogenną podczas diagnostycznego TP. Krew do
oznaczania stężenia neuropeptydu Y (NPY) pobierano po 30 minutach spoczynku w pozycji leżącej oraz 10 minut po
zakończeniu TP. Badania przeprowadzano dwukrotnie: podczas diagnostycznego TP oraz po okresie 1–3 miesięcy
treningu pionizacyjnego. Stężenie NPY oznaczano metodą radioimmunologiczną. 
Wyniki. Podczas diagnostycznego TP uzyskano typ kardiodepresyjny omdlenia wazowagalnego u 11 chorych,
a mieszany u 4 badanych – zgodnie z klasyfikacją VASIS. Omdlenie wystąpiło u 6 chorych w fazie biernej, a u 9
chorych po prowokacji nitrogliceryną. Podczas testu kontrolnego u 3 chorych przerwano test przedwcześnie (po 4,
14, i 36 minutach), z powodu objawów stanu przedomdleniowego. TP diagnostyczny wykonywano protokołem
włoskim, a test kontrolny protokołem Westminsterskim bez prowokacji. Podczas TP diagnostycznego nie stwier−
dzono zmiany stężenia NPY (26,3 ± 27,3 vs. 31,6 ± 30,0 pg/ml, p = ns.). Po okresie treningu pionizacyjnego stwier−
dzano istotny statystycznie wzrost jego stężenia w porównaniu z wartościami spoczynkowymi (18,7 ± 14,2 vs.
38,9 ± 41,5 pg/ml, p < 0,05). 
Wnioski. Aktywacja współczulna podczas diagnostycznego TP nie jest związana ze zmianami stężenia NPY. Bo−
dziec ortostatyczny podczas treningu pionizacyjnego prawdopodobnie zmienia sposób aktywacji współczulnej
w porównaniu z okresem przed leczeniem. Wzrost stężenia NPY po okresie treningu pionizacyjnego może być re−
akcją obronną wobec wazodylatacji zapobiegającej wystąpieniu omdlenia wazowagalnego (Adv Clin Exp Med
2005, 14, 6, 1169–1173). 
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Abstract
Background. Orthostatic stress during head−up tilt test (HUTT) produces changes in autonomic nervous system
activity. Either overactivity of the sympathetic nervous system or insufficient peripheral sympathetic discharge
(lack of appropriate vasoconstriction) may predispose to inappropriate reflex reaction leading to vasovagal syn−
cope. Tilt training program is a treatment method for vasovagal syncope. 
Objectives. The aim of the study is to assess the activation of the sympathetic nervous system during HUTT before
and after tilt training program.
Material and Methods. The study group consisted of 15 pts (11F, 4M, mean age 38,9 ± 17,2 years) with the his−
tory of syncope of unknown origin and vasovagal reaction during HUTT. The blood for plasma concentration of



Reakcja neurokardiogenna jest fizjologicz−
nym odruchem obronnym zabezpieczającym
układ krążenia przed nadmierną stymulacją adre−
nergiczną w warunkach względnej lub bez−
względnej hipowolemii [1, 2]. Wydaje się, że
głównym celem tej reakcji jest odwrócenie zda−
rzeń prowadzących do hiperkatecholaminemii
i nadmiernej stymulacji serca jako pompy. Pro−
duktem ubocznym tej reakcji jest zwykle utrata
przytomności lub istotne zasłabnięcie powodują−
ce upadek. Opisane zjawisko, niegroźne w swej
istocie, u niektórych osób aktywuje się zbyt łatwo
lub zbyt często, prowadząc do występowania
omdleń wazowagalnych, których następstwa
w postaci urazów lub samego tylko pogorszenia
jakości życia chorych skłaniają do poszukiwania
skutecznej metody profilaktyki [3]. 

Aktywacja współczulna związana z pionizacją
może być odbierana jako nadmierna przez ośrod−
kowy układ nerwowy z co najmniej kilku powo−
dów. Może być związana ze zbyt silną aktywnoś−
cią współczulną pierwotnie oraz wynikać z braku
możliwości obwodowej wazokonstrykcji lub in−
nych mechanizmów wazodilatacyjnych warunku−
jących spadek ciśnienia tętniczego pod wpływem
pionizacji [4]. 

Bodziec ortostatyczny działający podczas te−
stu pochyleniowego (TP) wywołuje zmiany w ak−
tywności autonomicznego układu nerwowego.
Trening pionizacyjny jest jedną z metod leczenia
omdleń wazowagalnych, którego mechanizm
działania nie jest do końca poznany. Jednym
z proponowanych sposobów wyjaśnienia tego
działania jest osłabienie – desensytyzacja odruchu
Bezolda−Jarisha. Możliwym wytłumaczeniem te−
go zjawiska jest jednak również taka modyfikacja
czynności autonomicznego układu nerwowego,
która zapobiegałaby osiągnięciu w czasie działa−
nia bodźca wartości progowej wyzwalającej ten
odruch [3]. Jedną z substancji mogących odgry−

wać istotną rolę w indukcji lub zapobieganiu wy−
stępowania omdleń wazowagalnych jest neuro−
peptyd Y – peptyd o działaniu silnie kurczącym
naczynia obwodowe [5]. Dotychczas wykazano
jego możliwy udział w patogenezie nadciśnienia
tętniczego, ze względu jednak na rolę regulacyjną
w układzie krążenia nie można wykluczyć roli te−
go peptydu w patogenezie nietolerancji pionizacji
ciała [6]. 

Celem badania była ocena aktywacji współ−
czulnej podczas testu pochyleniowego przed i po
okresie treningu pionizacyjnego u chorych
z omdleniami wazowagalnymi. 

Materiał i metody 

Grupa badana obejmowała 15 chorych (11 ko−
biet i 4 mężczyzn) w wieku 38,9 ± 17,2 lat, którzy
w wywiadzie podawali występowanie omdleń
o nieznanej etiologii i reakcję neurokardiogenną
podczas diagnostycznego TP. Krew do oznacza−
nia stężenia neuropeptydu Y (NPY) pobierano po
30 minutach spoczynku w pozycji leżącej oraz
10 minut po zakończeniu TP. Badania przeprowa−
dzano dwukrotnie: podczas diagnostycznego TP
oraz po okresie 1–3 miesięcy treningu pionizacyj−
nego. Stężenie NPY w surowicy oznaczano meto−
dą radioimmunologiczną i wyrażano w pg/ml. Tre−
ning pionizacyjny rozpoczynano w warunkach ho−
spitalizacji, stosując 45−minutową pionizację
według protokołu westminsterskiego lub w wa−
runkach domowych, rozpoczynając od 10–15 mi−
nut pionizacji przy ścianie, zalecając wydłużanie
jego trwania do 30–45 minut w zależności od tole−
rancji. W grupie badanych chorych rozpoczynają−
cych trening w warunkach domowych (n = 5) nie
stwierdzano tak nasilonej nietolerancji pionowej
pozycji ciała, aby wymagali we wstępnej fazie tre−
ningu spania z uniesionym wezgłowiem łóżka.
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neuropeptide Y (NPY) assessment was drawn after 30 minutes supine rest, and 10 min after HUTT. The study was
performed twice: the first time during the diagnostic HUTT and the second one after tilt training program lasting
1 to 3 months. Neuropeptide Y plasma concentration was measured using radioimmunologic assay.
Results. The first HUTT according to VASIS investigators was cardiodepressive in 11 pts and mixed in 4 pts; syn−
cope occurred in passive phase of the HUTT in 6 pts and after provocation with nitroglycerine in 9 pts. During the
control HUTT in 3 pts presyncope was observed and the test was stopped after 4, 14 and 36 minutes respectively.
During the diagnostic HUTT there was no change in the NPY plasma concentration (26.3 ± 27.3 vs. 31.6 ± 30.0 pg/ml,
p = ns.). After the period of tilt training program there was statistically significant increase in NPY concentration
(18.7 ± 14.2 vs. 38.9 ± 41.5 pg/ml, p < 0.05). 
Conclusions. The activation of sympathetic nervous system during diagnostic HUTT in patients with vasovagal syn−
cope is not correlated with NPY plasma concentration changes. Orthostatic stress during tilt training program prob−
ably changes the mode of sympathetic nervous system activation in comparison to this observed before the treat−
ment. The increase of the NPY plasma concentration after a course of tilt training may be a defense reaction against
vasodilatation and therefore a mechanism preventing the syncope (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 6, 1169–1173). 

Key words: vasovagal syncope, tilt training, neuropeptide Y, autonomic nervous system.



Wyniki 

Zgodnie z klasyfikacją VASIS, podczas dia−
gnostycznego TP uzyskano typ kardiodepresyjny
omdlenia wazowagalnego u 11 chorych, a miesza−
ny u 4 badanych. Omdlenie wystąpiło u 6 chorych
w fazie biernej, a u 9 po prowokacji nitroglicery−
ną. U badanych poddawanych treningowi pioniza−
cyjnemu w okresie obserwacji nie występowały
omdlenia wazowagalne. Cztery osoby w począt−
kowym okresie treningu odczuwały mało nasilone
cechy stanu przedomdleniowego, które jednak nie
były powodem zaprzestania terapii. Podczas testu
kontrolnego u 3 chorych przerwano test przed−
wcześnie (po 4, 14, i 36 minutach) z powodu obja−
wów stanu przedomdleniowego. TP diagnostycz−
ny wykonywano protokołem włoskim, a test
kontrolny protokołem westminsterskim bez pro−
wokacji. Podczas TP diagnostycznego nie stwier−
dzono zmiany stężenia NPY (26,3 ± 27,3 vs. 31,6 ±
± 30,0 pg/ml, p = ns.). Po okresie treningu pioni−
zacyjnego stwierdzano istotny statystycznie
wzrost stężenia NPY w porównaniu z wartościami
spoczynkowymi (18,7 ± 14,2 vs. 38,9 ± 41,5
pg/ml, p < 0,05). Opisane zmiany przedstawiono
na rycinie 1. 

Omówienie
Trening pionizacyjny jest metodą leczenia

omdleń wazowagalnych o ustalonej skuteczności,
choć brak jest jednak na ten temat randomizowa−
nych badań, a jego dokładny mechanizm działania
pozostaje nieznany [7–10]. Jako mechanizmy sku−
teczności postuluje się wzrost tolerancji pionizacji
w ogóle, zmianę wrażliwości baroreceptorów,

wzrost progu wyzwalania odruchu wazowagalne−
go. Mechanizmy te określane niekiedy wspólnie
jako desensytyzacja odruchu zakładają przyzwy−
czajenie układu krążenia do tolerancji pionizacji
i brak indukcji reakcji neurokardiogennej w zwy−
kłych sytuacjach [7]. Niewątpliwym skutkiem
częstych pionizacji jest przewlekła aktywacja
układu renina–angiotensyna–aldosteron, co sprzy−
ja utrzymaniu prawidłowej wolemii i zmniejsza
skłonność do omdleń [11]. Nie jest znany jednak
mechanizm, dla którego pionizacja w zwykłych
warunkach codziennego życia nie wywiera takie−
go działania i chorzy ze złośliwym zespołem wa−
zowagalnym mdleją przez wiele lat, a przestają po
jednej lub kilku sesjach pionizacji zalecanej jako
trening pionizacyjny. 

Próg indukcji reakcji neurokardiogennej jest
zapewne związany z podstawową oraz stymulo−
waną przez przyjęcie pionowej pozycji ciała ak−
tywnością układu autonomicznego. Wydaje się, że
skuteczności treningu pionizacyjnego należy szu−
kać w takiej modyfikacji aktywacji współczulnej
i przywspółczulnej pod wpływem pionizacji, że ta
pierwsza nie osiąga wartości progowej i dlatego
reakcja wazowagalna nie występuje. Może to wy−
nikać z bezwzględnie mniejszej aktywności
współczulnej lub względnej przewagi układu
przywspółczulnego. Istotnym czynnikiem mogą−
cym wpływać na stopień aktywacji współczulnej
jest stan wypełnienia łożyska naczyniowego tętni−
czego i żylnego oraz możliwości wazokonstrykcji
w obu układach. Niewydolność tego mechanizmu
była podkreślana poprzednio u niektórych chorych
z omdleniami wazowagalnymi [12]. Wobec
względnej lub bezwzględnej hipowolemii pioniza−
cja powoduje odhamowanie odruchu z barorecep−
torów tętniczych i aktywację współczulną, która
w tych warunkach może wyzwolić odruch wazo−
wagalny.

Przewlekły wpływ powtarzanej pionizacji na
aktywność układu współczulnego jest trudny do
oceny. Bezpośrednie badania stężenia obwodo−
wych amin katecholowych we krwi są obarczone
wieloma błędami związanymi z krótkim okresem
ich półtrwania oraz ze złożoną kinetyką po wy−
dzieleniu do szczeliny synaptycznej, co jest naj−
prawdopodobniej przyczyną braku wzrostu ich
stężenia po omdleniu wazowagalnym opisywa−
nym przez niektórych autorów [13]. Badania wy−
konane podczas testu pochyleniowego u chorych
mdlejących w mechanizmie wazowagalnym prze−
mawiają za silną aktywacją noradrenergiczną
w czasie pionizacji, znacznie jednak bardziej nasi−
loną aktywacją adrenergiczną, o której wielu auto−
rów sądzi, że jest podstawowym mechanizmem in−
dukcji reakcji wazowagalnej [1, 2]. Neuropeptyd Y
jest neuroprzekaźnikiem wydzielanym przez neu−
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Ryc. 1. Zmiana stężenia neuropeptydu Y podczas testu
pochyleniowego diagnostycznego i kontrolnego 

Fig. 1. The change of neuropeptide Y concentration
during diagnostic and monitoring tilt testing

neuropeptyd Y (pg/ml)
neuropeptide Y (pg/ml) p < 0,05

spoczynek
baseline

pionizacja
tilt

0

5

10

15

20

25

30

35

40

przed
before

po
after



rony współczulne w odpowiedzi na silne lub dłu−
gotrwałe pobudzenie układu współczulnego, takie
jak np. bieg maratoński [6]. Neuropeptyd Y obec−
ny w osoczu pochodzi głównie z zakończeń ner−
wów współczulnych naczyń narządów jamy brzu−
sznej i serca, z których jest uwalniany do szczelin
synaptycznych, skąd następnie przenika do krwi.
Neuropeptyd Y przez bezpośrednie działanie kur−
czące naczynia, potencjalizację kurczącego naczy−
nia działania noradrenaliny oraz działanie mito−
genne na komórki mięśni gładkich naczyń
podwyższa opór obwodowy, dlatego peptyd uwa−
ża się za substancję mogącą zapobiegać omdle−
niom odruchowym [5].

Dotychczas nie przeprowadzono badań nad
wpływem przedłużonej pionizacji podczas testu
pochyleniowego, w tym prowadzącej do omdlenia
wazowagalnego, na wydzielanie neuropeptydu Y.
Nie obserwowano wpływu pionizacji na stężenie
neuropeptydu Y u osób zdrowych i chorych na
nadciśnienie tętnicze [14], choć wzrost stężenia
wykazano w czasie pionizacji u zwierząt doświad−
czalnych [15]. W obserwowanej przez autorów
grupie chorych test pochyleniowy, prowadzący do
wystąpienia reakcji wazowagalnej i omdlenia
w mechanizmie odruchowym, nie wywoływał
wzrostu stężenia neuropeptydu Y, mimo niewąt−
pliwej, silnej aktywacji układu współczulnego.
Różnicę taką obserwowano dopiero po okresie tre−
ningu pionizacyjnego trwającego 1–3 miesięcy.
Aby właściwie ocenić uzyskane wyniki, należy
podkreślić, że poza 3 przypadkami czas trwania te−

stu kontrolnego wynosił 45 minut – znacznie dłu−
żej niż średni czas trwania testu diagnostycznego.
Nie bez znaczenia może być mała liczba badanych
chorych, co jest niewątpliwym ograniczeniem
przedstawianej pracy. Wzrost stężenia NPY obser−
wowany po okresie treningu jest jednak istotny
statystycznie i istnieją przesłanki teoretyczne prze−
mawiające za przyczynową rolą tego procesu
w braku występowania omdleń wazowagalnych
pod wpływem treningu pionizacyjnego. Wykona−
ne wcześniej przez autorów badania na mniejszej
grupie chorych z omdleniami wazowagalnymi da−
ły podobne wyniki [16]. 

Zmniejszenie powrotu krwi żylnej do serca
jest bodźcem, który może wyzwalać reakcję wazo−
wagalną [17]. Może być wywołane hipowolemią
lub redystrybucją krwi. We wcześniejszych bada−
niach wykazywano, że spadek ciśnienia wyzwolo−
ny przez reakcję wazowagalną jest spowodowany
jedynie spadkiem oporu obwodowego [18]. Zasto−
sowanie nowych metod, w tym pletyzmografii
izotopowej, pozwoliło na wykazanie u chorych
z omdleniami wazowagalnymi braku odruchowe−
go skurczu naczyń żylnych na takie bodźce, jak
wysiłek fizyczny czy stres umysłowy [12, 19, 20].
Wobec zróżnicowanej etiologii omdleń wazowa−
galnych u części chorych przyczyną może być
upośledzona wazokonstrykcja zwłaszcza w ukła−
dzie żylnym. Opisana grupa pacjentów wazowa−
galnych jest próbą przybliżenia problemu i peł−
niejszego poznania patofizjologii omdleń wazo−
wagalnych i metod ich leczenia. 
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