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Patofizjologiczne mechanizmy
omdleń odruchowych

Piotr Ponikowski, Waldemar Banasiak

Klinika Chorób Wewnętrznych Wojskowego Szpitala Klinicznego we Wrocławiu

Wstęp
Omdlenie odruchowe (neurally mediated synco-

pe, neurocardiogenic syncope, neurally mediated syn-
copal syndrome) jest poważnym problemem klinicz-
nym, gdyż jak się ocenia stanowi ono przyczynę oko-
ło 30% wszystkich omdleń [1, 2]. Pojęcie „omdle-
nie odruchowe” występuje zatem w literaturze dość
często, ale trudno znaleźć jego zadowalającą defini-
cję. Najczęściej omdleniem odruchowym określa się
nagłą utratę przytomności, spowodowaną nieprawi-
dłową regulacją odruchową w układzie sercowo-na-
czyniowym [1, 3]. Zintegrowana odpowiedź układu
krążenia na bodźce stresowe, w której decydującą
rolę odgrywa układ autonomiczny, jest w takim przy-
padku poważnie upośledzona, przede wszystkim
w zakresie regulacji ciśnienia tętniczego, jak i czę-
stości akcji serca. W większości przypadków bardziej
istotna dla wystąpienia omdlenia jest komponenta
naczyniowa (obejmująca zaburzoną kontrolę oporu
obwodowego) niż komponenta sercowa [3, 4]. Tak
sformułowana definicja wskazuje na nieprawidłowy
końcowy etap reakcji odruchowej w obrębie narzą-
dów efektorowych — naczyń i serca, klinicznie prze-
biegający jako omdlenie. Pamiętając o złożonej
strukturze organizacji reakcji odruchowych w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym oraz że nieprawidłowość
końcowego etapu może być wynikiem zaburzeń każ-
dej części łuku odruchowego (aferentnej, ośrodko-
wej i eferentnej), nie powinno być zaskoczeniem, że
patofizjologiczne przyczyny omdleń odruchowych
pozostają niezupełnie wyjaśnione. Celem tego arty-
kułu będzie scharakteryzowanie mechanizmów re-
gulacji odruchowych w obrębie układu krążenia, ze
szczególnym zwróceniem uwagi na te, które mogą
mieć potencjalne znaczenie w patofizjologii omdle-
nia neurogennego.

Regulacja ciśnienia tętniczego
a omdlenie odruchowe

Regulacja ciśnienia tętniczego obejmuje dwa
różne systemy kontroli: układ odpowiadający za
zmiany ciśnienia w krótkim czasie (sekundy–minu-
ty), oraz układ kontrolujący ciśnienie długotermi-
nowo (godziny–dni) [3]. W patogenezie omdlenia
odruchowego decydujące znaczenie będą miały me-
chanizmy biorące udział w dynamicznej kontroli ciś-
nienia tętniczego. Są one uruchamiane bardzo szyb-
ko, najczęściej w reakcji na bodziec stresowy dla
układu krążenia, i zazwyczaj w ciągu sekund, naj-
wyżej minut potrafią dostosować ciśnienie tętnicze
do aktualnych, optymalnych potrzeb organizmu. Ist-
nieją dwa zasadnicze rodzaje takich mechanizmów:
humoralne (z udziałem noradrenaliny, adrenaliny,
układu renina-angiotensyna i wazopresyny) oraz od-
ruchowe (z udziałem układu autonomicznego, ba-
roreceptorów i receptorów obszaru sercowo-płuc-
nego) [3].

Mechanizmy humoralne

Spadek ciśnienia tętniczego pobudza układ
współczulny. Uwolniona z zakończeń nerwowych
noradrenalina poprzez receptory a-adrenergiczne
powoduje skurcz mięśni gładkich naczyń obwodo-
wych i wzrost oporu obwodowego. Efekt naczynio-
skurczowy ma również miejsce w układzie żylnym,
gdzie powoduje wzrost powrotu krwi żylnej do ser-
ca i tym samym zwiększenie obciążenia wstępne-
go. Oba neuroprzekaźniki układu współczulnego —
noradrenalina i adrenalina, pobudzają także recep-
tory b-adrenergiczne w sercu, przyspieszając akcję
serca i zwiększając siłę skurczu mięśnia sercowe-
go. Końcowym rezultatem działania adrenaliny i no-
radrenaliny jest zatem jednoczesny wzrost oporu
obwodowego i rzutu serca, a tym samym ciśnienia
tętniczego. Należy zaznaczyć, że opisane efekty ser-
cowo-naczyniowe obserwuje się stosunkowo szyb-
ko (sekundy–minuty) od chwili zadziałania bodźca.
Co więcej, oba hormony krążą we krwi przez 1–3 min,
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czym tłumaczyć można nieco przedłużony efekt na-
wet krótkotrwałego pobudzenia układu współczul-
nego [3]. Angiotensyna II (AII) jest jedną z najbar-
dziej aktywnych substancji naczyniokurczących.
Powstaje ona w wyniku działania enzymu konwer-
tującego na angiotensynę I, będącą produktem de-
gradacji angiotensynogenu w wyniku działania na
niego reniny. Renina ma kluczowe znaczenie w re-
gulacji wytwarzania angiotensyny II. Jej uwalnianie
z komórek aparatu przykłębkowego nerek jest ści-
śle regulowane wartościami ciśnienia w tętniczce
doprowadzającej kłębka (swoisty baroreceptor) oraz
stężeniem NaCl w płynie kanalikowym. Dodatko-
wo pobudzenie układu współczulnego poprzez re-
ceptory b-adrenergiczne bezpośrednio stymuluje
aparat przykłębkowy do wydzielania reniny. Angio-
tensyna II pozostaje w krążeniu bardzo krótko (ok.
60 s), ale ze względu na silny efekt naczyniokurczą-
cy ma istotne znaczenie w dynamicznej regulacji ciś-
nienia tętniczego. Wazopresyna jest neurohormo-
nem peptydowym syntezowanym przez podwzgó-
rze a uwalnianym przez nerwową część przysadki
mózgowej. Mechanizmy jej uwalniania są złożone
i obejmują m.in. odruchową reakcję na spadek ciś-
nienia w obrębie receptorów niskociśnieniowego
obszaru sercowo-płucnego i baroreceptorów tętni-
czych [5]. Poprzez swoje działanie naczyniokurczą-
ce i antydiuretyczne wazopresyna ma zapobiegać
dalszemu nadmiernemu spadkowi ciśnienia tętni-
czego. Hormon ten wywiera swoje działanie poprzez
dwa rodzaje receptorów — tzw. receptory V1, odpo-
wiedzialne przede wszystkim za utrzymanie napię-
cia naczyń, oraz receptory V2, które znajdują się
w cewkach nerkowych i biorą udział w regulacji diu-
rezy. Rola wazopresyny w fizjologicznej regulacji dy-
namicznych zmian ciśnienia tętniczego pozostawa-
ła do niedawna kontrowersyjna. Dopiero wprowa-
dzenie w ostatnich latach czułych metod oznacza-
nia wazopresyny pozwoliło na wykazanie, że hor-
mon ten już w zakresie stężeń fizjologicznych ma
istotny wpływ na napięcie naczyń [6].

Mechanizmy odruchowe

Dla prawidłowej kontroli ciśnienia tętniczego
decydujące znaczenie ma odruch z baroreceptorów
tętniczych. Baroreceptory zlokalizowane są w ob-
rębie zatok szyjnych i łuku aorty, i mają charakter
mechanoreceptorów, dla których bodźcem są zmia-
ny ciśnienia transmuralnego. Efekt odruchowy po-
budzenia baroreceptorów tętniczych (zwykle przez
wzrost ciśnienia tętniczego) ma charakter hamują-
cy i prowadzi do spadku ciśnienia tętniczego.
Odruch z baroreceptorów obejmuje dwie składowe:
sercową i naczyniową. Komponenta sercowa pole-

ga na odruchowym pobudzeniu gałązek nerwu błęd-
nego (zaopatrujących przede wszystkim węzeł za-
tokowy) i zahamowaniu tonicznej aktywności ser-
cowych włókien współczulnych. Prowadzi to do
zwolnienia akcji serca, zmniejszenia siły skurczu
i spadku objętości minutowej. Komponenta naczy-
niowa natomiast polega na zahamowaniu tonicznej
aktywności naczyniowych włókien współczulnych,
co manifestuje się rozszerzeniem naczyń i spadkiem
oporu obwodowego. Podobny efekt naczyniorozsze-
rzający obserwuje się w obrębie dużych żył. Odbar-
czenie baroreceptorów tętniczych wywiera przeciw-
ne reakcje — powoduje zniesienie tonicznego ha-
mowania włókien współczulnych w obrębie układu
krążenia, zwiększając odruchowo aktywność współ-
czulną. Główna rola odruchu z baroreceptorów tęt-
niczych polega na przeciwdziałaniu zbyt dużym
wahaniom ciśnienia tętniczego. Choć reakcja na
pobudzenie baroreceptorów ujawnia się szybko
w obrębie obu składowych (sekundy od zadziałania
bodźca), to dla dynamicznej regulacji ciśnienia tęt-
niczego większe znaczenie ma komponenta naczy-
niowa. Należy pamiętać, że nie wszystkie naczynia
jednakowo reagują na pobudzenie baroreceptorów
tętniczych. Największe efekty widoczne są w naczy-
niach trzewnych i mięśniach szkieletowych, nato-
miast naczynia skórne pozostają w dużej mierze pod
wpływem bodźców termicznych i emocjonalnych
[7, 8]. W regulacji odruchowej ciśnienia tętniczego
uczestniczą także liczne receptory zlokalizowane
w obszarze sercowo-płucnym. W ścianie lewej ko-
mory i przedsionków znajdują się receptory, w któ-
rych rozpoczynają się pozbawione osłonki mielino-
wej włókna nerwowe aferentne, wchodzące w skład
nerwów błędnych. Ich pobudzenie powoduje reak-
cję odruchową, zbliżoną do odpowiedzi z barorecep-
torów tętniczych: zahamowanie aktywności eferent-
nych włókien współczulnych serca i naczyń oraz
pobudzenie dosercowych gałęzi nerwu błędnego.
W rezultacie prowadzi to do zwolnienia akcji serca,
rozszerzenia naczyń krwionośnych i spadku ciśnie-
nia tętniczego. Można wyróżnić dwa rodzaje opisy-
wanych receptorów: wrażliwe na bodźce mechanicz-
ne (mechanoreceptory) i na bodźce chemiczne (che-
moreceptory).

Mechanoreceptory są głównie pobudzane zmia-
ną ciśnienia w lewej komorze (rozciąganiem ściany
komory), dając początek korzystnemu z fizjologicz-
nego punktu widzenia, hamującemu odruchowi ser-
cowo-sercowemu, zmniejszającemu pracę serca
w warunkach jego nadmiernego przeciążenia.
Jednak w niektórych sytuacjach, w wyniku zbyt ma-
łego wypełnienia krwią lewej komory (np. w czasie
masywnego krwotoku, przemieszczenia się dużej
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ilości krwi na obwód w czasie reakcji ortostatyczej, itp.)
i deformacji ściany serca, dochodzi do paradoksalnego
pobudzenia mechanoreceptorów, czemu towarzyszyć
może omdlenie (szczegóły przedstawiono w części
poświęconej omdleniu wazowagalnemu) [8, 9].

Drugi rodzaj receptorów to tzw. chemorecepto-
ry, które wrażliwe są na bodźce chemiczne (np. al-
kaloid weratrydyny). Znaczenie kliniczne ma moż-
liwość ich pobudzenia w czasie niedokrwienia mię-
śnia sercowego, głównie w obrębie ściany dolnej.
Obserwowana wówczas reakcja odruchowa (tzw.
odruch Bezolda-Jarischa) przypomina pobudzenie
mechanoreceptorów lewej komory i polega na zwol-
nieniu akcji serca i spadku ciśnienia tętniczego.
Podobnie wygląda pobudzenie chemoreceptorów,
które niekiedy zdarza się w czasie wstrzyknięcia
kontrastu do naczyń wieńcowych podczas korona-
rografii [8, 9]. Inny rodzaj receptorów znajduje się
w warstwie podwsierdziowej przedsionków oraz
przy ujściu dużych żył. Dają one początek zmielini-
zowanym włóknom aferentnym, będącym częścią
nerwu błędnego. Wyróżnia się dwa typy receptorów
w przedsionkach — A i B. Pobudzenie receptorów
A zachodzi w czasie skurczu przedsionków, zaś re-
ceptorów B w fazie napełniania rozciągnięciem ścian
przedsionków. Odpowiedzią na pobudzenie recep-
torów przedsionkowych (np. pod wpływem nagłe-
go zwiększenia powrotu żylnego) jest odruchowy
wzrost aktywności współczulnych włókien serco-
wych i przyspieszenie akcji serca (tzw. odruch Bain-
bridge’a) [8, 9]. W obrębie lewej komory znajdują
się także receptory dające początek aferentnym
włóknom współczulnym. Ich pobudzenie wyzwala
tzw. współczulny odruch sercowo-sercowy, charak-
teryzujący się przyspieszeniem akcji serca, zwęże-
niem naczyń obwodowych i wzrostem ciśnienia tęt-
niczego. Udział tych receptorów w fizjologicznej re-
gulacji ciśnienia wydaje się mało znaczący, są one
natomiast aktywowane podczas ostrego niedo-
krwienia mięśnia sercowego. W tej sytuacji odruch
sercowo-sercowy może być przyczyną niekorzyst-
nego z klinicznego punktu widzenia dalszego pobu-
dzenia współczulnego [8, 9].

Ośrodkowy układ nerwowy

Struktura części ośrodkowej odpowiedzialnej
za integrację regulacji odruchowej w układzie ser-
cowo-naczyniowym jest niesłychanie złożona i z ko-
nieczności aspekt ten zostanie jedynie krótko omó-
wiony. Kluczową rolę odgrywają tutaj ośrodki rdze-
nia przedłużonego. W dogłowowej okolicy brzusz-
no-bocznej rdzenia przedłużonego znajdują się neu-
rony (tzw. grupa neuronów C1), które podtrzymują
toniczne napięcie współczulne w układzie krążenia.

Grupa neuronów C1 odbiera pobudzenia z wyższych
struktur ośrodkowego układu nerwowego, m.in.
z móżdżku, podwzgórza, układu limbicznego, i ucze-
stniczy we wszystkich reakcjach odruchowych po-
wodujących wzrost ciśnienia tętniczego. Także
w rdzeniu przedłużonym w okolicy doogonowej
brzuszno-bocznej znajduje się okolica zwana A1.
Neurony tej części wysyłają aksony hamujące neu-
rony grupy C1, tym samym zmniejszając toniczną
aktywność współczulną. Aktywność współczulna
jest ponadto hamowana przez wiele wzajemnych po-
łączeń pomiędzy neuronami w rdzeniu przedłużo-
nym oraz przez wyższe struktury ośrodkowego
układu nerwowego. Na uwagę zasługuje układ lim-
biczny, który uczestniczy w krążeniowej reakcji
emocjonalno-obronnej czynnej i biernej. Oba typy
reakcji mogą wystąpić jako rezultat działania silnego
bodźca emocjonalnego. Pierwsza z nich charaktery-
zuje się wzrostem ciśnienia tętniczego, przyspiesze-
niem rytmu serca i rozszerzeniem naczyń w mięś-
niach szkieletowych. Druga natomiast objawia się
jako zahamowanie aktywności współczulnej, spadek
ciśnienia i bradykardia, co może klinicznie manife-
stować się jako utrata przytomności — tzw. omdle-
nie ze strachu [10, 11]. Mówiąc o ośrodkowej orga-
nizacji odruchowej kontroli układu krążenia, nale-
ży wspomnieć o ważnej integrującej roli jądra pa-
sma samotnego (nucleus tractus solitarii) [3]. Afe-
rentne włókna czuciowe przewodzące bodźce z ba-
roreceptorów tętniczych i receptorów obszaru ser-
cowo-płucnego kończą się w tej okolicy. Na jądro
pasma samotnego mają wpływ czynniki humoralne,
głównie dzięki połączeniom z tymi obszarami mó-
zgu, które pozbawione są bariery krew–mózg (np.
obszarem najdalszym — area postrema). Ponadto,
komórki jądra pasma samotnego wysyłają liczne
aksony, m.in. do ośrodków śródmózgowia, podwzgó-
rza i ciała migdałowatego [3].

Rodzaje omdleń odruchowych

Omdlenie wazowagalne

Reakcją wazowagalną określa się rozszerzenie
naczyń krwionośnych z jednoczesnym zwolnieniem
akcji serca, co w rezultacie prowadzi do spadku ciś-
nienia tętniczego i omdlenia [4, 12]. Ten typ odpo-
wiedzi układu sercowo-naczyniowego (choć nie na-
zwany w taki sposób) znany był już od bardzo daw-
na, jednak do literatury medycznej pojęcie to wpro-
wadził dopiero w 1932 roku Thomas Lewis [13].
Wykazał on m.in., że zwolnienie akcji serca doko-
nuje się w wyniku pobudzenia nerwu błędnego, jed-
nak podanie atropiny, choć zapobiegało bradykardii,
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nie wpływało istotnie na spadek ciśnienia tętnicze-
go ani na wystąpienie omdlenia [13]. Ta obserwa-
cja została potwierdzona w następnych latach i obec-
nie wiadomo, że rozszerzenie naczyń obwodowych
ma decydujące znaczenie dla wystąpienia omdlenia
wazowagalnego [3, 4, 12]. Choć znany jest końco-
wy mechanizm odpowiedzialny za omdlenie wazo-
wagalne, nie zostały wciąż jednoznacznie określo-
ne pozostałe części składające się na tę reakcję od-
ruchową. Reakcja wazowagalna może być uruchamia-
na w wyniku pobudzenia co najmniej dwóch różnych
dróg nerwowych. Pierwsza rozpoczyna się w ośrod-
kach korowo-podwzgórzowych w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym, a bodźcem jest najczęściej bardzo
gwałtowna emocja, stres lub silny ból [4, 12]. Ten
tzw. ośrodkowy rodzaj omdlenia wazowagalnego
został dokładnie opisany w warunkach eksperymen-
talnych. U zwierząt reakcja obronna może się bo-
wiem wyrażać albo jako gotowość do podjęcia na-
tychmiastowej walki lub ucieczki (w wyniku akty-
wacji obszaru reakcji obronnej w płacie limbicznym;
fight and flight response), albo przeciwnie, jako tzw.
zamarcie ze strachu (playing dead reaction) w wy-
niku aktywacji ośrodka hamującego układ współ-
czulny znajdującego się w płacie limbicznym [4, 12].
Droga drugiego, tzw. obwodowego typu reakcji wa-
zowagalnej, rozpoczyna się na obwodzie i najczęściej
występuje podczas pionizacji lub utraty dużej ilości
krwi w krótkim czasie. Bodźcem jest tutaj zmniej-
szenie objętości krwi w krążeniu centralnym. W nie-
których sytuacjach trudno jest jednoznacznie odróż-
nić, który z mechanizmów odruchowych — ośrod-
kowy czy obwodowy — ma decydujące znaczenie
w patogenezie reakcji wazowagalnej. Tak może się
na przykład zdarzyć, gdy silny bodziec emocjonal-
ny działając ośrodkowo, spowoduje rozszerzenie na-
czyń obwodowych, hipotonię, zmniejszenie ciśnie-
nia napełniania lewej komory i w dalszym etapie po-
budzenie mechanoreceptorów. Kardiodepresyjna
odpowiedź z mechanoreceptorów serca spowoduje
wówczas nasilenie wazodylatacji i bradykardii, co
klinicznie może zamanifestować się omdleniem [4].
Reakcja wazowagalna może być wywołana przez
wiele różnych bodźców, które starano się naślado-
wać w warunkach laboratoryjnych, stosując m.in.
leki naczyniorozszerzające, test pochyleniowy,
ujemne ciśnienie w dolnej części ciała czy głęboki
stres psychiczny [14–16]. Choć trudno o jedno-
znaczną interpretację wyników takich badań, gdyż
odpowiedź układu sercowo-naczyniowego na stoso-
wane bodźce może się istotnie różnić, większość au-
torów przyjmuje, że u podstaw reakcji wazowagal-
nej leży „paradoksalny” wzrost napięcia w autono-
micznych włóknach czuciowych, co następnie wy-

zwala tzw. odruchową odpowiedź depresyjną w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym [4, 12]. „Klasyczna”
teoria omdlenia wazowagalnego zakłada, że odruch
depresyjny zaczyna się w sercu. Jak wspomniano
poprzednio podczas omawiania regulacji odrucho-
wej ciśnienia tętniczego, mechanoreceptory lewej
komory, które zwykle pobudzane są zwiększonym
rozciągnięciem jamy serca, mogą zostać także ak-
tywowane w wyniku bardzo gwałtownego kurcze-
nia się ścian lewej komory. Do takiej sytuacji do-
chodzić może np. podczas silnie wyrażonej reakcji
ortostatycznej lub znacznego krwotoku z towarzy-
szącym znacznym pobudzeniem neurohormonal-
nym [17, 18]. Intensywne skurcze serca nałożone
wówczas na zmniejszoną objętość lewej komory po-
wodują tzw. paradoksalne pobudzenie mechanore-
ceptorów (paradoksalne, gdyż mechanoreceptory
powinny reagować pobudzeniem na zbyt dużą obję-
tość krwi w sercu) i wyzwalają odruchową reakcję
depresyjną z bradykardią i rozszerzeniem obwodo-
wych naczyń krwionośnych [4, 12, 17, 18]. Wyka-
zano, że odruch z mechanoreceptorów serca (tzw.
omdlenie wywodzące się z serca, ventricular synco-
pe) może mieć znaczenie nie tylko w patogenezie
reakcji wazowagalnej, ale także w wielu innych sy-
tuacjach, takich jak np. omdlenie w stenozie aorty,
hipotonia podczas intensywnego wysiłku fizyczne-
go, reakcja depresyjna podczas niedokrwienia mię-
śnia sercowego (głównie w zakresie ściany dolnej),
paradoksalna bradykardia po podaniu nitratów [17,
19, 20]. Wyniki badań eksperymentalnych wskazują,
że mechanoreceptory są czuciowymi zakończeniami
nerwu błędnego, zlokalizowanymi przede wszyst-
kim w obrębie ściany tylnej i dolnej lewej komory,
zaś droga aferentna tego odruchu przebiega w ner-
wie błędnym [9]. Nie zawsze depresyjny charakter
odruchu z mechanoreceptorów ma niekorzystne
znaczenie kliniczne (jak to się np. dzieje w omdle-
niu wazowagalnym). W czasie niedokrwienia mię-
śnia sercowego, gdy kurczliwość oraz zapotrzebo-
wanie na tlen przekraczają możliwości rezerwy
wieńcowej, odruchowe zmniejszenie napięcia współ-
czulnego i pobudzenie nerwu błędnego z towarzy-
szącą hipotonią i bradykardią pozwalają na dostoso-
wanie zapotrzebowania na tlen do aktualnych moż-
liwości. Niektórzy autorzy sądzą nawet, że lepsze
rokowanie u chorych z zawałem serca w zakresie
ściany dolnej może być częściowo związane z uru-
chomieniem tej reakcji odruchowej [7].

 Przedstawiona powyżej pokrótce koncepcja
zakłada, że sygnał wyzwalający odpowiedź wazowa-
galną pochodzi z serca. Wyniki opublikowanych
w ostatnim okresie prac eksperymentalnych i klinicz-
nych wskazują, że obecność mechanoreceptorów nie
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jest konieczna do wystąpienia omdlenia odruchowe-
go. Morita i wsp. [21] obserwowali, że na zmniej-
szenie aktywności współczulnej w odpowiedzi na
masywny krwotok u psów nie wpływało chirurgicz-
ne odnerwienie serca. Bardzo interesujące donie-
sienia obejmują chorych po transplantacji serca,
u których teoretycznie nie powinna występować od-
ruchowa reakcja wazowagalna (odnerwione mecha-
noreceptory lewej komory) [22, 23]. Jednak Scher-
rer i wsp. [22] opisali typową reakcję wazodepre-
syjną i omdlenie na skutek infuzji nitroprusydku
sodu (i wazodylatację) u chorego po transplantacji
serca. Podobnie Fitzpatrick i wsp. [23] zanotowali
reakcje wazowagalne u 7 na 10 chorych po trans-
plantacji serca. Powstaje zatem oczywiste pytanie,
skąd u części chorych pochodzi bodziec rozpoczy-
nający reakcję wazowagalną. Ciekawą hipotezę
przedstawił niedawno Dickinson [24]. Wskazywał
on, że za omdlenie wazowagalne odpowiedzialne
jest nagłe skurczenie się niedostatecznie wypełnio-
nych przedsionków (głównie prawego) oraz żył
głównych i pobudzenie znajdujących się tam baro-
receptorów [24]. W ten sposób do ośrodkowego
układu nerwowego przekazana zostaje błędna infor-
macja z obszaru niskociśnieniowego, że serce jest
przepełnione krwią. Wyniki badań eksperymental-
nych wskazują, że zwiększenie aktywności nerwów
przewodzących bodźce z obszaru niskociśnieniowe-
go powoduje rozszerzenie naczyń krwionośnych
oraz zahamowanie aktywności współczulnej [9, 11].
Nieco bardziej skomplikowana jest odpowiedź w za-
kresie częstości akcji serca. Jak bowiem pamięta-
my, pobudzenie wspomnianych receptorów wyzwala
tzw. reakcję Bainbridge’a, w której obserwuje się
raczej przyspieszenie niż zwolnienie akcji serca.
Dickinson uważa, że nie ma przekonujących dowo-
dów na powiązanie akcji serca z ciśnieniem w pra-
wym przedsionku, a odruch Bainbridge’a ma zna-
czenie jedynie w warunkach eksperymentu, ze
względu na zbyt duże ciśnienie w obrębie przedsion-
ka, konieczne do jego wyzwolenia [24]. Impulsy afe-
rentne z receptorów obszaru niskociśnieniowego
miałyby przebiegać nerwem błędnym do jądra pa-
sma samotnego, skąd mogłyby oddziaływać na neu-
rony grupy A5. Z badań eksperymentalnych wiado-
mo, że pobudzenie obszaru A5 prowadzi do spadku
ciśnienia i bradykardii. Co więcej, obszar ten otrzy-
muje informacje z ciała migdałowatego oraz pod-
wzgórza i mógłby zatem być wspólną drogą biorącą
także udział w omdleniu pochodzenia centralnego.
Według autora hipoteza ta nie tylko spójnie przed-
stawia ciąg zdarzeń patofizjologicznych wywołują-
cych omdlenie wazowagalne, ale także tłumaczy,
dlaczego ten rodzaj omdlenia rzadko występuje

u chorych z niewydolnością krążenia oraz może po-
jawić się po transplantacji serca [24].

Jak już było wcześniej powiedziane, w omdle-
niu wazowagalnym powodem utraty przytomności
nie jest bradykardia, a rozszerzenie naczyń głównie
w mięśniach szkieletowych. Intrygujący problemem
stanowi pytanie, co wywołuje wazodylatację. Poten-
cjalnie mogą to być mechanizmy neurogenne lub hu-
moralne. Choć istnieją dowody, że do rozszerzenia
naczyń w reakcji wazowagalnej dochodzi w pierwot-
nie neurogennym mechanizmie, nie ma wciąż jedno-
znacznej odpowiedzi, czy jest to proces czynny czy
bierny. Za pierwszym rozwiązaniem mogłoby prze-
mawiać istnienie u ludzi czynnego, cholinergiczne-
go mechanizmu wazodylatacji [16, 25], głównie jed-
nak ograniczonego do naczyń krążenia skórnego
[25]. Wykazano także, iż w przypadku sympatekto-
mii szyjnej nie dochodzi do rozszerzenia się naczyń
obwodowych podczas omdlenia wywołanego krwo-
tokiem [26]. Co więcej, nasilenie wazodylatacji pod-
czas omdlenia jest większe, niż mogłoby to wyni-
kać tylko z mechanizmu biernego zmniejszenia ak-
tywności współczulnej [12]. Ostatnie prace dostar-
czają jednak równie przekonujących dowodów na
znaczenie biernego mechanizmu wazodylatacji.
Mianowicie u osób, u których dochodzi do utraty
przytomności, poziom noradrenaliny w osoczu jest
obniżony pomimo głębokiej hipotonii [27]. Esler
i wsp. [28] obserwowali ponadto poważnie upośle-
dzony metabolizm noradrenaliny w nerkach i sercu
osób, u których wystąpiło omdlenie podczas cew-
nikowania serca. Bezpośredniego jednak dowodu na
zmniejszenie aktywności wazomotorycznej dostar-
czyły badania z wykorzystaniem techniki rejestra-
cji aktywności współczulnych nerwów mięśnio-
wych (muscle sympathetic nerve activity) [29, 30].
U osób, u których w warunkach laboratoryjnych
wywołano omdlenie wazowagalne, tuż przed wystą-
pieniem utraty przytomności dochodziło do nagłe-
go zahamowania wyładowań współczulnych w ner-
wie strzałkowym, które powracały równolegle z za-
kończeniem reakcji wazowagalnej [29, 30].

Wyniki ostatnich prac poddają jednak w wątpli-
wość koncepcję biernego mechanizmu neurogenne-
go, który miałby mieć decydujące znaczenie w wa-
zodylatacji, i zwracają uwagę na istnienie potencjal-
nych (wciąż niezidentyfikowanych) czynników wy-
wołujących omdlenie (unidentified fainting factor)
[12]. Dietz i wsp. [31] wskazywali niedawno na rolę
tlenku azotu w rozszerzeniu naczyń, w reakcji na
stres emocjonalny. Martin i wsp. [12] natomiast wy-
kazali, że nawet całkowita, miejscowa blokada far-
makologiczna receptorów a- i b-adrenergicznych
oraz syntezy tlenku azotu nie zapobiega omdleniu.
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Oprócz mechanizmów neurogennych, w reakcji wa-
zowagalnej mogą brać również udział humoralne
mechanizmy naczyniorozszerzające. U części osób
z omdleniem wazowagalnym wykazano wyraźnie
podwyższony poziom adrenaliny, wystarczający do
wywołania rozszerzenia naczyń krwionośnych w
mięśniach szkieletowych i łożysku trzewnym (po-
przez stymulację receptorów b-adrenergicznych)
[27, 32]. Podejrzewano, że układ endogennych opia-
tów może być zaangażowany w patomechanizm
omdlenia wazowagalnego. Wywiera on bowiem to-
niczny, hamujący wpływ na aktywność układu
współczulnego. Wallbridge i wsp. [33] wykazali, że
omdlenie sprowokowane testem pochyleniowym
jest poprzedzone znacznym wzrostem stężenia b-
endorfin w surowicy. Niedawno opublikowane wy-
niki innych badań [34] nie potwierdzają jednak tych
obserwacji i nakazują ostrożną interpretację wcze-
śniejszych doniesień o roli endogennych opiatów.
W części prac próbowano także wskazywać na za-
burzone uwalnianie reniny i wazopresyny w reak-
cji na bodziec ortostatyczny u osób z omdleniem wa-
zowagalnym [4]. Powyższe rozważania trudno pod-
sumować w jasny i uporządkowany sposób. Pomi-
mo wielu lat badań wciąż dysponujemy jedynie frag-
mentarycznymi i często wykluczającymi się obser-
wacjami na temat patogenezy omdlenia wazowagal-
nego. Być może u różnych osób, w odmiennych sy-
tuacjach klinicznych, w reakcji na różne bodźce do-
chodzi do uruchomienia depresyjnych mechani-
zmów odruchowych, których wspólną końcową
drogą jest zwolnienie akcji serca, rozszerzenie na-
czyń obwodowych i utrata przytomności.

Zespół zatoki tętnicy szyjnej

Ucisk przednio-bocznej powierzchni szyi i pobu-
dzenie zatoki szyjnej powoduje odruchowe zwolnie-
nie akcji serca i spadek ciśnienia tętniczego. Ta fi-
zjologiczna reakcja układu krążenia może być jednak
silniej wyrażona i występować jako tzw. nadwrażli-
wość zatoki szyjnej [1, 8]. Według powszechnie przy-
jętych kryteriów reakcję taką rozpoznajemy wów-
czas, gdy masaż zatoki szyjnej powoduje asystolię
trwającą co najmniej 3 s lub spadek ciśnienia o co
najmniej 30 mm Hg [1]. Jeżeli nadmiernie wyrażonej
reakcji na pobudzenie zatoki szyjnej towarzyszy za-
słabnięcie i/lub utrata przytomności, mówimy wów-
czas o tzw. zespole nadwrażliwej zatoki szyjnej [1]. Pa-
tomechanizm tego zespołu nie jest do końca poznany.
W niektórych pracach ujawniono nieprawidłową funk-
cję węzła zatokowego. Gang i wsp. [35] obserwowali
typowe zmiany (w reakcji na pobudzenie zatoki szyj-
nej) w postaci wydłużenia czasu zatokowo-przedsion-
kowego, zwolnienia czynności węzła zatokowego, blo-

ku zatokowo-przedsionkowego lub zahamowania za-
tokowego. Autorzy ci uważają, że przyczyną zespołu
nadwrażliwej zatoki szyjnej jest upośledzenie części
efektorowej odruchu pod postacią zmniejszenia wraż-
liwości na acetylocholinę, co wydaje się zgodne z ob-
serwacją, iż podanie atropiny zapobiega wystąpieniu
efektów krążeniowych stymulacji zatoki szyjnej. Jak-
by przeciwną teorię zaproponowali Morley i wsp. [36],
którzy uważają, że istota problemu leży w nadmier-
nej reakcji nerwu błędnego na pobudzenie barorecep-
torów. Według hipotezy O’Mahony’ego i wsp. nad-
wrażliwość zatoki szyjnej wynika z nadmiernej sztyw-
ności ścian zatoki szyjnej [1]. Wobec mniejszej ich po-
datności na rozciąganie, stale zmniejsza się pobudze-
nie lokalnych mechanoreceptorów. Prawdopodobnie
reakcją kompensacyjną jest zwiększenie wrażliwości
receptorów a2-adrenergicznych w rdzeniu przedłużo-
nym, czego następstwem jest nasilenie części zstę-
pującej odruchu z baroreceptorów tętniczych [3]. Ste-
inke i wsp. [3] badali wrażliwość baroreceptorów tęt-
niczych, ocenianą w teście z fenylefryną u chorych z
zespołem nadwrażliwej zatoki szyjnej, nie wykazując
istotnych różnic w odruchowej reakcji częstości akcji
serca na wzrost ciśnienia tętniczego w badanej grupie
chorych w porównaniu z grupą kontrolną. Eckberg
i Sleight natomiast uważają, że za nadwrażliwość za-
toki szyjnej odpowiedzialny jest nieznany czynnik
dynamiczny, zaburzający prawidłową reakcję ośrodko-
wego układu nerwowego na impulsy pochodzące z ba-
roreceptorów tętniczych [7].

Podobnie zatem jak w przypadku omdlenia
wazowagalnego, prawdopodobnie różne zaburzenia
w obrębie odruchowej kontroli układu sercowo-na-
czyniowego leżą u podstaw nadmiernie wyrażonej
reakcji depresyjnej obserwowanej w zespole nad-
wrażliwej zatoki szyjnej.

Podsumowanie

Omdlenie odruchowe jest pojęciem ogólnym,
którego używa się w celu określenia, że u podstaw
utraty przytomności leżą zaburzone mechanizmy
autonomicznej kontroli odruchowej w układzie krą-
żenia. W praktyce najczęściej do omdlenia w takim
mechanizmie dochodzi w wyniku reakcji wazowagal-
nej lub w zespole nadwrażliwej zatoki szyjnej. W obu
tych sytuacjach w patogenezie omdlenia podejrzewa
się udział zaburzonych odruchów z baroreceptorów
tętniczych, mechanoreceptorów lewej komory, re-
ceptorów obszaru niskociśnieniowego lub bliżej nie-
określonych czynników humoralnych. Dotychczas
jednak żaden z wymienionych mechanizmów nie
może być określony jako decydujący dla wystąpie-
nia utraty przytomności.
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