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Występowanie atypowej odpowiedzi na aktywną pionizację
u osób z chorobami układu krążenia 
The incidence of paradoxical response to orthostatic stress in patients with cardiovascular diseases
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Wstęp
Klasyczna odpowiedź układu sercowo-naczyniowego

na test pionizacyjny (reakcja ortostatyczna) polega na ob-
niżeniu pojemności minutowej serca (ang. cardiac output,
CO), przyspieszeniu rytmu serca i wzroście całkowitego
oporu obwodowego (ang. total peripheral resistance, TPR)
po przyjęciu pozycji pionowej i krótkim okresie stabiliza-
cji. Bezpośrednio po przyjęciu pozycji pionowej dochodzi
do przemieszczenia dużej objętości krwi do naczyń żylnych
dolnej połowy ciała na skutek ich biernego rozciągania
pod wpływem zwiększonego ciśnienia hydrostatycznego.
Efektem tego jest zmniejszenie powrotu żylnego, objęto-
ści późnorozkurczowej i w rezultacie objętości wyrzutowej
serca (ang. stroke volume, SV) o ok. 40%. Dochodzi
do przejściowego spadku ciśnienia tętniczego i odbarcze-
nia baroreceptorów tętniczych oraz mechanoreceptorów

dużych naczyń obszaru sercowo-płucnego, w wyniku cze-
go zostają uruchomione liczne mechanizmy kompensacyj-
ne. Najważniejszym z nich jest wzrost aktywności układu
współczulnego. Zwiększenie częstości wyładowań w do-
sercowych włóknach adrenergicznych prowadzi do wzro-
stu częstotliwości skurczów serca (ang. heart rate, HR)
o ok. 25% oraz zwiększenia kurczliwości mięśnia sercowe-
go (działanie chronotropowe i inotropowe dodatnie). Ko-
lejnym istotnym elementem wynikającym z aktywacji
współczulnej jest wzrost TPR o ok. 25%, spowodowany
skurczem większości tętnic oporowych, dzięki czemu śred-
nie ciśnienie tętnicze (ang. mean arterial pressure, MAP)
może być utrzymane na względnie stałym poziomie.
W efekcie wymienionych wyżej zmian dochodzi
do ok. 20–25-procentowego obniżenia CO, której wielkość
uzależniona jest z jednej strony od SV i HR, z drugiej zaś
od obciążenia następczego warunkowanego przez wiel-
kość całkowitego oporu obwodowego [1].

Trzy typy reakcji
Przedstawiona powyżej odpowiedź układu sercowo-

-naczyniowego na zmianę pozycji ciała jest najczęściej wy-
stępującą u osób zdrowych, ale nie jedyną. W literaturze
opisywane jest występowanie odmiennej reakcji układu
sercowo-naczyniowego na pionizację (reakcji atypowej),
polegającej na braku zmian lub wzroście CO po przyjęciu
pozycji pionowej, przy często niezmienionym, ale wyjścio-
wo podwyższonym oporze obwodowym [2–5]. Na podsta-
wie kierunku zmian CO wyróżniono trzy typy reakcji orto-
statycznej [2]. Trzeci typ określono mianem reakcji
atypowej (Tabela I).

PPaarraammeettrr TTyypp  rreeaakkccjjii  oorrttoossttaattyycczznneejj

II IIII IIIIII

↓ ↔ ↑
CO1 < 95% CO0 95–105% CO0 > 105% CO0

TPR1 ↑↑↑ ↔ ↓

HR1 ↑ ↑ ↑

TTaabbeellaa  II.. Zmiany parametrów hemodynamicznych
u osób z różnymi typami reakcji na pionizację

CO – pojemność minutowa, TPR – całkowity opór obwodowy, 
HR – częstość pracy serca, 0 – pozycja wyjściowa (leżąca), 
1 – pozycja stojąca
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Odpowiedź układu sercowo-naczyniowego na zmianę
pozycji ciała zarówno u osób zdrowych, jak i w przebiegu
różnych procesów patologicznych od wielu lat jest przed-
miotem licznych badań. Mimo to stosunkowo niewiele jest
prac poświęconych występowaniu atypowej odpowiedzi
hemodynamicznej na test pionizacyjny, zwłaszcza wśród
osób zdrowych. Przyczyną takiego stanu rzeczy jest nie-
wątpliwie jej rzadkie występowanie (ok. 10%) [2, 3], przez
co może nie zostać uwzględniona w wynikach badania,
w których przedstawiane są na ogół wartości średnie ba-
danej grupy. W badaniach przeprowadzanych na niewiel-
kiej liczbie osób zdarza się natomiast, że reakcja atypowa
w ogóle nie wystąpi. Po dokładnym przeanalizowaniu wiel-
kości odchyleń standardowych oraz zmian parametrów
hemodynamicznych poszczególnych osób biorących udział
w badaniu można jednak zauważyć, że część z nich cha-
rakteryzuje się odmienną reakcją na pionizację [6, 7]. 

Rodeheffer i wsp. [4] potwierdzili występowanie róż-
nych odpowiedzi hemodynamicznych na zmianę pozycji
ciała. Ocenili oni zmiany CO u zdrowych mężczyzn, u któ-
rych obserwowali zarówno zmniejszenie, zwiększenie, jak
i brak zmian CO w stosunku do wartości wyjściowej. Nie-
co inaczej jest w przypadku oceny reakcji hemodynamicz-
nej u osób z różnymi patologiami układu sercowo-
-naczyniowego. W wielu badaniach wykazano częstsze 
występowanie reakcji atypowej u osób z niewydolnością
serca [6, 8, 9], chorobą niedokrwienną serca [7–9] (Ryci-
na 1.), wadami zastawkowymi [9] czy kardiomiopatią prze-
rostową [7]. Zauważono także częstsze występowanie re-
akcji atypowej u osób w podeszłym wieku [5, 10]. 

Niewiele jest natomiast doniesień dotyczących wystę-
powania atypowej reakcji na pionizację u chorych na nad-
ciśnienie tętnicze, u których w związku z niewątpliwie ist-
niejącą patologią układu sercowo-naczyniowego należałoby
się spodziewać częstszego jej występowania. Na uwagę
zasługuje praca Luutonena i wsp. oceniająca odpowiedź
na pionizację u osób w podeszłym wieku z nadciśnieniem
tętniczym lub cukrzycą. W grupie osób z nadciśnieniem
tętniczym u wszystkich badanych wystąpiła reakcja aty-
powa [11]. Biorąc pod uwagę wcześniejsze doniesienia
o 25–30-procentowej częstości reakcji atypowej wśród
osób starszych [5], można wnioskować, że tak wysoki od-
setek osób reagujących odmiennie na pionizację miał zwią-
zek z występowaniem u nich nadciśnienia tętniczego. Fa-
gard i wsp. w pracy oceniającej wpływ wieku na zmiany
parametrów hemodynamicznych podczas pionizacji u osób
z nadciśnieniem tętniczym nie wykazali u nich reakcji aty-
powej, jednakże duże odchylenia standardowe średnich
zmian CO, SV i HR sugerują możliwość jej wystąpienia [12].

Biorąc pod uwagę fakt częstszego występowania aty-
powej reakcji ortostatycznej u osób z chorobami układu
sercowo-naczyniowego, można by zaryzykować stwierdze-
nie, że jej obecność u osób zdrowych wiąże się z podwyż-
szonym ryzykiem wystąpienia w przyszłości patologii te-
goż układu. Z drugiej jednak strony trzeba rozważać też

sytuację odwrotną, mianowicie wpływ istniejącej choroby
na zmianę wzorca reagowania na pionizację – nie tłuma-
czy to jednak faktu występowania atypowej reakcji u mło-
dych, zdrowych osób. 

Aktywność współczulna
Dokładne mechanizmy odpowiedzialne za odmienną

reakcję na pionizację nie zostały jeszcze poznane. Wyda-
je się, że u podstaw mogą leżeć właściwości układu współ-
czulnego, istniejące subkliniczne uszkodzenie mięśnia ser-
ca, mechanizmy odpowiedzialne za zarówno krótkotrwałą,
jak i długotrwałą regulację ciśnienia tętniczego.

Jedna z pojawiających się w piśmiennictwie hipotez
tłumaczy występowanie reakcji atypowej niedostatecz-
nym obniżaniem się powrotu żylnego po przyjęciu pozycji
pionowej, co może być związane ze zwiększoną aktywno-
ścią układu współczulnego i zwiększonym napięciem na-
czyń żylnych. Zmniejszenie podatności naczyń żylnych, któ-
re zaobserwowano m.in. u chorych na nadciśnienie
tętnicze [13], powoduje, że przemieszczenie dużych obję-
tości krwi do żył dolnej połowy ciała staje się niemożliwe.
Nie dochodzi zatem do obserwowanego u większości lu-
dzi zdrowych znacznego zmniejszenia powrotu żylnego,
a w efekcie objętości późnorozkurczowej. Brak lub stosun-
kowo niewielkie zmniejszenie objętości krwi w komorach
w okresie późnego rozkurczu przy jednoczesnym zwięk-
szeniu kurczliwości mięśnia sercowego powoduje wzrost
objętości wyrzutowej. Wzrost ten, wraz z przyspieszeniem
czynności serca, prowadzi do zwiększenia CO, czyli wystą-
pienia reakcji charakteryzującej atypową odpowiedź
na pionizację. 

Wzrost aktywności współczulnej odpowiedzialny jest
także za zwiększone napięcie naczyń tętniczych i tym sa-
mym wyjściowo (tj. w pozycji leżącej) zwiększony TPR. Nie-
występowanie istotnego wzrostu TPR po przyjęciu pozy-
cji pionowej u osób reagujących w sposób atypowy
powoduje, że obciążenie następcze dla serca pozostaje
niezmienione lub tylko nieznacznie wzrasta, nie przyczy-
niając się tym samym do zmniejszenia CO, jak to ma miej-
sce u osób z typową reakcją ortostatyczną (Rycina 2.).
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RRyycciinnaa 11.. Udział różnych typów reakcji na pioniza-
cję u osób zdrowych i osób po zawale serca (ma-
teriał własny, dane niepublikowane)
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Odruch z baroreceptorów tętniczych
Podstawowym mechanizmem odpowiedzialnym za re-

gulację ciśnienia tętniczego krwi jest odruch z barorecep-
torów tętniczych. Przyjęcie pozycji pionowej i związane
z tym obniżenie ciśnienia transmuralnego na poziomie
wrażliwych na rozciąganie baroreceptorów prowadzi do ich
odbarczenia, a w następstwie do uruchomienia aktywno-
ści układu współczulnego i zmniejszenia aktywności ukła-
du przywspółczulnego. Powszechnie uważa się, że odruch
z baroreceptorów tętniczych ma swój udział przede wszyst-

kim w krótkotrwałej regulacji ciśnienia. Pojawiają się jed-
nak doniesienia sugerujące jego istotne znaczenie także
w kontroli długoterminowej [14, 15]. 

Nie ulega jednak wątpliwości, że odbarczenie barore-
ceptorów po pionizacji jest mechanizmem inicjującym ca-
łą kaskadę zdarzeń mających na celu przystosowanie or-
ganizmu do nowych warunków. Wzrost aktywności
współczulnej prowadzi do przyspieszenia czynności serca
i zwiększenia jego kurczliwości oraz do obkurczenia na-
czyń trzewnych i obwodowych. Dochodzi do aktywacji osi
renina-angiotensyna-aldosteron, zarówno poprzez bezpo-
średnie pobudzenie wydzielania reniny (stymulacja recep-
tora beta1 w aparacie przykłębuszkowym), jak i pośrednio
– na skutek zwężenia tętnicy nerkowej, zmniejszenia ner-
kowego przepływu krwi i obniżenia stężenia sodu wokół
plamki gęstej. Ponadto odbarczenie baroreceptorów pro-
wadzi do zwiększonego uwalniania wazopresyny, która
z jednej strony nasila skurcz naczyń obwodowych, z dru-
giej zaś wykazuje działanie antydiuretyczne. 

Można zatem wnioskować, że upośledzone funkcjono-
wanie odruchu z baroreceptorów tętniczych może w istot-
ny sposób zaburzać adaptację układu sercowo-naczynio-
wego do pionowej postawy ciała. Czułość odruchu
z baroreceptorów (ang. baroreflex sensitivity, BRS) ulega
obniżeniu w wielu stanach zarówno fizjologicznych, jak
i patologicznych. Istotne zmniejszenie BRS wykazano
w chorobach układu sercowo-naczyniowego, m.in. choro-
bie niedokrwiennej serca [16–19], wadach zastawkowych
serca [20], zastoinowej niewydolności serca [20–22], u cho-
rych po udarze mózgu [23], u osób z cukrzycą [24, 25] oraz
u kobiet w ciąży, zarówno prawidłowej, jak i powikłanej
nadciśnieniem tętniczym [26, 27].

Wiele prac poświęcono wpływowi starzenia się organi-
zmu na BRS i chociaż wyniki nie są do końca zgodne, to
przeważa pogląd o stopniowym obniżaniu się BRS wraz
z wiekiem, zarówno u osób z chorobami układu sercowo-
-naczyniowego, jak i u osób zdrowych [28, 29]. Występo-
wanie obniżonej BRS wykazano także u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym [30–32]. Z jednej strony wiadomo, że ob-
niżenie BRS w chorobach układu sercowo-naczyniowego,
w tym w nadciśnieniu tętniczym, a także postępujące osła-
bienie odruchu z wiekiem związane jest z zachodzącą prze-
budową ściany naczyniowej [33]. Istnieją jednakże prace
sugerujące udział upośledzonego odruchu z barorecepto-
rów w patogenezie nadciśnienia tętniczego. Yamada i wsp.
[34] obserwowali obecność obniżonej BRS u osób z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia tętniczego, a jedynie ob-
ciążonym wywiadem rodzinnym w kierunku nadciśnienia
tętniczego. Istotny wpływ czynników genetycznych na czu-
łość odruchu wykazało także badanie przeprowadzone
na zdrowych bliźniętach [35]. 

Z powyższego wynika, że obniżenie BRS ma miejsce
w tych stanach, zarówno fizjologicznych, jak i patologicz-
nych, w których zaobserwowano także częstsze występo-
wanie atypowej reakcji na pionizację. 
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RRyycciinnaa 22..  Zmiana parametrów hemodynamicznych
w zależności od typu reakcji na pionizację (mate-
riał własny, dane niepublikowane). Zwraca uwagę
duży opór obwodowy w pozycji leżącej u chorych
z trzecim typem reakcji, jego wartość jest podob-
na do obserwowanej w pierwszym typie reakcji
w pozycji pionowej

CO – pojemność minutowa, TPR – całkowity opór obwodowy, 
HR – częstotliwość pracy serca

pozycja leżąca                pozycja stojąca 
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Polimorfizm receptora beta1-adrenergicznego
W ostatnich latach pojawia się coraz więcej publikacji

dotyczących klinicznych konsekwencji występowania po-
limorfizmu genetycznego. Szczególnym zainteresowaniem
cieszą się geny kodujące białka receptorowe, w tym tak-
że receptory układu adrenergicznego. Uważa się, że ich
polimorfizm może być w dużym stopniu związany z po-
wszechnie obserwowaną zmiennością międzyosobniczą
dotyczącą zarówno podatności na zachorowanie, natural-
nego przebiegu choroby, jak i odpowiedzi na stosowaną
farmakoterapię [36–38].

Jednym z receptorów odgrywających kluczową rolę w re-
gulacji funkcjonowania układu sercowo-naczyniowego jest
receptor beta1-adrenergiczny. Ponad 90% całkowitej puli re-
ceptora zlokalizowane jest w sercu i jest głównym recepto-
rem ulegającym ekspresji na kardiomiocytach. Jego pobu-
dzenie powoduje przyspieszenie czynności serca oraz
zwiększenie jego kurczliwości (dodatni efekt chrono-
i inotropowy) i jest podstawowym mechanizmem prowa-
dzącym do zwiększenia CO.

Pomimo iż gen dla receptora beta1-adrenergicznego
został zsekwencjonowany w 1987 r. [39], dopiero w 1999 r.
ukazała się praca prezentująca dwa stosunkowo często
występujące polimorfizmy: Ser49Gly oraz Arg389Gly [40].
Mason i wsp. wykazali, że przyłączenie agonisty do recep-
tora mającego w pozycji 389 argininę powoduje aż trzy-
krotnie silniejszą aktywację cyklazy adenylowej (CA)
i wzrost stężenia cyklicznego adenozynomonofosforanu
(cAMP) w porównaniu ze stymulacją receptora Gly389. Wy-
kazali także wyjściowo zwiększoną aktywność CA w ko-
mórkach mających wariant Arg389 receptora [41].

Od momentu opisania „nadaktywnego” wariantu re-
ceptora beta1-adrenergicznego pojawiło się wiele prac oce-
niających znaczenie jego występowania w chorobach ukła-
du sercowo-naczyniowego. Wagoner i wsp., oceniając
wpływ polimorfizmu receptora beta1 na tolerancję wysił-
ku o wzrastającym natężeniu u chorych z niewydolnością
serca, wykazali znamiennie wyższe minutowe zużycie tle-
nu (VO2) oraz dłuższy czas trwania wysiłku u chorych ho-
mozygotycznych pod względem allela Arg389. Dodatkowo
zaobserwowali u nich wyższe wartości skurczowego 
ciśnienia tętniczego. Autorzy podkreślają fakt braku istot-
nych statystycznie różnic pomiędzy maksymalnymi war-
tościami tętna osiąganymi przez chorych o różnych geno-
typach, sugerując jednocześnie możliwość większego
wpływu polimorfizmu na kurczliwość mięśnia sercowego
i wzrost przepływu krwi podczas wysiłku niż na przyspie-
szenie jego czynności [42]. 

Zakładając, że potencjalną przyczyną występowania
atypowej reakcji na pionizację jest zwiększona aktywność
układu współczulnego, można oczekiwać częstszego wy-
stępowania „nadaktywnego” allela Arg389 receptora 
beta1-adrenergicznego u osób z atypową reakcją ortosta-
tyczną. W jednej z publikacji wykazano zależność pomię-
dzy genotypem Arg/Arg a podwyższonymi spoczynkowy-

mi wartościami czynności serca i ciśnienia rozkurczowego
[43], co częściej obserwowane jest u osób reagujących od-
miennie na pionizację. W jednej z prac zasugerowano tak-
że możliwość większego wpływu polimorfizmu na kurczli-
wość mięśnia sercowego [42]. Relatywnie większy wzrost
kurczliwości w następstwie aktywacji układu współczulne-
go w odpowiedzi na odbarczenie baroreceptorów tętniczych
może być mechanizmem przyczyniającym się do braku
zmian lub wzrostu CO po przyjęciu pozycji pionowej.

Podsumowanie
Atypowa reakcja na pionizację występuje u 10% zdro-

wych osób, ale odsetek ten wzrasta z wiekiem oraz wśród
osób z chorobami układu sercowo-naczyniowego. Odmien-
na reakcja na pionizację może się wiązać ze zwiększonym
zużyciem tlenu w czasie wysiłku [44]. Przewaga doserco-
wej składowej odruchu z baroreceptorów powoduje dzia-
łanie inotropowe dodatnie układu współczulnego (jak rów-
nież dromo- czy batmotropowe), których konsekwencją
mogą być niedokrwienie mięśnia serca oraz zaburzenia
rytmu serca, a być może również gorsze rokowanie (zwięk-
szone ryzyko sercowo-naczyniowe?). Z drugiej strony, są
to osoby, u których leki beta-adrenergiczne w sposób istot-
ny mogą zmniejszać reakcje adaptacyjne (hipotetycznie
w trzecim typie reakcji tylko wzrost kurczliwości mięśnia
sercowego utrzymuje ciśnienie tętnicze). Powstaje pyta-
nie: które z leków stosowanych w leczeniu chorób układu
krążenia mogą odwrócić ten mechanizm? Czy próbę wy-
siłkową należy wykonywać w pozycji leżącej czy stojącej?
Czy rozpoznanie typu reakcji może stać się elementem
ogólnej oceny ryzyka sercowo-naczyniowego? 
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