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Odruch Bezolda-Jarischa w niedokrwieniu mięśnia
sercowego
Bezold-Jarisch reflex in myocardial ischemia
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S t r e s z c z e n i e  

Pobudzenie receptorów zlokalizowanych na zakończeniach włókien czuciowych nerwów błędnych w sercu wyzwala odruch Bezolda-
-Jarischa, objawiający się gwałtownym i znacznym spadkiem częstotliwości akcji serca oraz ciśnienia krwi, a także rozkurczem naczyń
obwodowych. Do sytuacji takiej dochodzi m.in. w czasie omdlenia wazowagalnego, hipowolemii, koronarografii, niedotlenienia 
i zawału mięśnia sercowego, a także reperfuzji. W niniejszej pracy opisano znaczenie odruchu Bezolda-Jarischa w regulacji układu
krążenia podczas niedokrwienia mięśnia sercowego.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  odruch Bezolda-Jarischa, niedokrwienie mięśnia sercowego, reperfuzja

A b s t r a c t  

Activation of the cardiac afferent vagal receptors release the Bezold-Jarisch reflex, manifesting itself by profound bradycardia and
hypotension, as well as peripheral vasodilatation. This kind of response occurs during vasovagal syncope, hypovolemia, coronarography,
myocardial ischemia and infarction, and also during coronary reperfusion. In the present paper, the role of the Bezold-Jarisch reflex
in the regulation of the circulatory system during myocardial ischemia and reperfusion, is described.
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Wstęp
Historia badań nad odruchem znanym dzisiaj powszech-

nie jako odruch Bezolda-Jarischa (ang. Bezold-Jarisch reflex,
BJR) sięga XIX w., kiedy to Bezold i Hirt zaobserwowali, że
dożylna iniekcja alkaloidów weratrydyny wywołuje brady-
kardię i hipotensję połączoną z zatrzymaniem oddechu
u zwierząt doświadczalnych. Dopiero pod koniec lat 30. XX w.
Jarisch i Richter udowodnili odruchowy charakter tego zja-
wiska, wykazując u kotów, że opisana wyżej odpowiedź
na weratrydynę zachodzi jedynie u zwierząt z zachowany-
mi nerwami błędnymi. Kolejnym krokiem było oddzielenie
mechanizmów wywołujących bezdech od zmian hemody-
namicznych towarzyszących odruchowi. Dzisiaj pod poję-
ciem BJR rozumiemy gwałtowną, odruchową bradykardię
i hipotensję, a także wazodylatację (zwłaszcza naczyń wień-
cowych i nerkowych), do których dochodzi pod wpływem

pobudzenia zlokalizowanych w sercu zakończeń czuciowych
dośrodkowych włókien nerwów błędnych. W skrajnych przy-
padkach, przy silnym pobudzeniu BJR, w ciągu paru sekund
może dojść do zatrzymania pracy serca. W ostatnich latach
zwraca się coraz większą uwagę na znaczenie BJR w pato-
fizjologii układu krążenia. Do związanego z nim odruchowe-
go spadku częstotliwości akcji serca i ciśnienia krwi docho-
dzi bowiem m.in. w czasie omdlenia wazowagalnego,
hipowolemii, badań koronarograficznych, a także niedotle-
nienia, zawału mięśnia sercowego i udanej reperfuzji [1–7].
Co więcej, może on być zaangażowany w mechanizm na-
głej śmierci sercowej w następstwie niedokrwienia mięśnia
sercowego [8, 9]. Nadal jednak nie określono w sposób jed-
noznaczny znaczenia BJR w mechanizmach regulacji funk-
cji układu krążenia w czasie niedokrwienia mięśnia serco-
wego i reperfuzji. 
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Podstawy anatomiczne i rola odruchu
Bezolda-Jarischa w warunkach
fizjologicznych

Dośrodkową i odśrodkową drogę BJR stanowią doser-
cowe włókna nerwów błędnych. Reakcja odruchowa ma
swój początek w receptorach unerwianych przez niezmie-
linizowane włókna typu C, stanowiące ok. 75% wszystkich
włókien dosercowych [1, 10]. Ich obecność w sercu stwier-
dzono w miejscu ujścia żyły głównej górnej i dolnej do pra-
wego przedsionka, aorcie, żyle płucnej, a także w obu ko-
morach serca, w tym najwięcej w dolnej i tylnej części lewej
komory [11]. 

Odruch Bezolda-Jarischa jest wyzwalany pod wpływem
pobudzenia zlokalizowanych na zakończeniach czuciowych
mechano- i chemoreceptorów [12]. Pobudzeniu mechano-
receptorów na skutek mechanicznego odkształcenia ścian
jam serca pod wpływem zmian ciśnienia i objętości krwi
[1] przypisuje się m.in. istotną rolę w powstawaniu omdle-
nia wazowagalnego [13]. Istnieją również przesłanki doty-
czące udziału mechanoreceptorów w patogenezie odpo-
wiedzi odruchowej układu krążenia w ostrej postaci choroby
niedokrwiennej serca – zawale pełnościennym mięśnia ser-
cowego [1]. Czynniki pobudzające chemoreceptory BJR zo-
stały przedstawione w Tabeli I. 

Odruch Bezolda-Jarischa współdziała ściśle z barore-
ceptorami łuku aorty i tętnic szyjnych w utrzymaniu pra-
widłowego ciśnienia krwi w łożysku naczyniowym, na co
wskazuje istnienie wspólnych dróg przewodzenia zarów-
no dośrodkowych, jak i odśrodkowych, a także wspólnych
ośrodkowych centrów integracyjnych (Rycina 1.). Prawdo-

podobnie w warunkach fizjologicznych przeważa odruch
z baroreceptorów, natomiast dominacja BJR, który jedno-
cześnie hamuje odruch z baroreceptorów, ujawnia się do-
piero w warunkach patologicznych [1]. 

Znaczenie odruchu Bezolda-Jarischa
w patologii niedokrwienia mięśnia 
sercowego 

Wyniki badań doświadczalnych i klinicznych jedno-
znacznie wskazują, że podczas niedokrwienia mięśnia ser-
ca może dojść do modyfikacji bądź wyzwolenia BJR. Do-
świadczalne niedokrwienie serca uzyskane poprzez
podwiązanie lewej tętnicy wieńcowej u uśpionych króli-
ków [14] i szczurów (niepublikowane obserwacje własne)
nasilało istotnie, o ok. 100%, odruchową bradykardię i/lub
hipotensję stymulowaną odpowiednio za pomocą ATP po-
danego do tętnicy wieńcowej lub dożylnej iniekcji kapsa-
icyny, anandamidu (AEA) lub fenylbiguanidu (PBG).
Na uwagę zasługuje fakt, że powyższe zjawisko zachodzi
nawet przy pobudzaniu BJR przez bardzo niskie dawki ago-
nistów. Nasilenie BJR stymulowanego AEA i PBG było za-
leżne odpowiednio od receptorów waniloidowych TRPV1
i serotoninowych 5-HT3, gdyż antagoniści tych receptorów
– odpowiednio kapsazepina i ondansetron – całkowicie
hamowały powyższy efekt. Co ciekawe, efekt potęgujący
niedokrwienie mięśnia sercowego w stosunku do BJR wi-
doczny był jedynie w przypadku jego ostrej fazy (do 30 min
po podwiązaniu tętnicy wieńcowej). Nie obserwowano bo-
wiem żadnych zmian w odruchowej odpowiedzi na sero-
toninę (5-HT) jeden dzień po podwiązaniu lewej tętnicy

RReecceeppttoorr  nnaa  zzaakkoońńcczzeenniiaacchh  cczzuucciioowwyycchh  AAnnttaaggoonniissttaa//bbllookkeerr
SSuubbssttaannccjjaa PPoocchhooddzzeenniiee nneerrwwuu  bbłłęęddnneeggoo  ww  sseerrccuu ssyynntteezzyy  hhaammuujjąąccyy  

ttyypp mmeecchhaanniizzmm BBJJRR

rreecceeppttoorraa ttrraannssdduukkccjjii  ssyyggnnaałłuu

Serotonina endogenne 5-HT3 kanał kationowy ondansetron
fenylobiguanid syntetyczne bramkowany ligandem granisetron

Kapsaicyna alkaloid TRPV1 kapsazepina
roślinny

Wolne rodniki endogenne TRPV1 nieselektywny deferoksamina
kanał dimetylomocznik
kationowy kapsazepina

Anandamid endogenne TRPV1 kapsazepina
metanandamid syntetyczne

Weratrydyna alkaloid mechano- zależne od potencjału 
roślinny i chemoreceptory kanały sodowe

ATP endogenne P2X kanał kationowy suramina
αβ-MeATP syntetyczne bramkowany ligandem PPADS

Prostaglandyny endogenne n.b. n.b. indometacyna

TTaabbeellaa  II..  Charakterystyka substancji chemicznych wyzwalających odruch Bezolda-Jarischa [1, 10, 14, 19, 20, 22, 24]

ATP – adenozyno-5’-trójfosforan, BJR – odruch Bezolda-Jarischa,αβ-MeATP – αβ-metyleno ATP, PPADS – 6-azofenylo-2’,4’-disulfonowy fosforan pirydoksalu,
n.b – nie badano w przytoczonych pracach
Odruch Bezolda-Jarischa hamowany jest także rutynowo we wszystkich przypadkach przez przecięcie nerwu błędnego lub atropinę blokującą receptory
postsynaptyczne w sercu.
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wieńcowej. Z kolei 30. dnia dochodziło do zahamowania
odruchowej, stymulowanej 5-HT hipotensji i bradykardii
odpowiednio o ok. 25 i 80% [15, 16]. 

Co ważne, obserwacje doświadczalne zostały potwier-
dzone przez dane kliniczne. Przede wszystkim stwierdzo-
no, że do wyzwolenia BJR (odruchowa bradykardia i hipo-
tensja) dochodzi zazwyczaj w wyniku niedokrwienia
tylno-dolnej i dolnej ściany komór serca. Badania doświad-
czalne wykazały, iż w obszarach tych występuje najwięk-
sze skupisko zakończeń chemowrażliwych [17, 18]. Niedo-
tlenienie przedniej ściany serca może natomiast prowadzić
do tachykardii [1, 9]. Ponadto okazało się, że również u lu-
dzi BJR jest wyzwalany przez ostre niedokrwienie mięśnia
sercowego. Według najnowszych badań u pacjentów
z dusznicą bolesną (ang. angina pectoris), którzy nie prze-
byli zawału, dochodziło do nasilenia aktywności nerwu
błędnego w czasie indukowanego ćwiczeniami fizyczny-
mi niedokrwienia dolnej, ale nie przedniej, ściany serca
[5]. Z kolei u osób, które w przeszłości przebyły zawał, te-
sty wysiłkowe nie prowadziły do wyzwolenia BJR. Taki
efekt uzyskano jedynie u pacjentów z resztkowym niedo-
krwieniem dolnej ściany serca lub dusznicą bolesną pod-
danych testom wysiłkowym [6]. 

Doniesienia kliniczne wskazują, że również reperfuzja
prawej tętnicy wieńcowej u pacjentów dotkniętych ostrym
zawałem dolnej ściany serca może być czynnikiem wy-
zwalającym BJR. Częstość występowania bradykardii i hi-
potensji w tych przypadkach waha się, wg różnych donie-
sień, w granicach od 23–50% do 65–100% [1, 3]. Sugeruje
się, że przynajmniej za część komplikacji (tj. spadek kurcz-
liwości mięśnia sercowego, arytmia, zwiększenie obszaru
objętego nekrozą, a nawet śmierć) w trakcie udanej re-
perfuzji odpowiada BJR [2, 3, 7]. Z drugiej strony niewy-
kluczone, że przejściowa hipotensja i bradykardia, obser-
wowane często w czasie ostrego niedokrwienia mięśnia
sercowego, zwłaszcza dolnej ściany lewej komory, może
czasami odzwierciedlać wystąpienie spontanicznej reper-
fuzji w niedokrwionym sercu [2]. Zmiany hemodynamicz-
ne, które są konsekwencją BJR, zależą nie tylko od czasu
trwania niedokrwienia, ale także od udrożnienia zamknię-
tego naczynia. Zjawisko to można tłumaczyć uwalnianiem
omówionych poniżej substancji chemicznych.

Powstaje pytanie – co pobudza BJR podczas ostrego
niedokrwienia mięśnia sercowego bądź reperfuzji? Nie-
wątpliwie kluczową rolę odgrywają w tym przypadku sub-
stancje chemiczne uwalniane lokalnie i z otaczających
tkanek. Jak wynika z Tabeli I, BJR wyzwalany jest bowiem
także przez szereg substancji endogennych. 

Wykazano m.in., że miejscowe niedokrwienie induko-
wane podwiązaniem gałęzi zstępującej lewej tętnicy wień-
cowej, a także reperfuzja wywoływały aktywację chemow-
rażliwych zakończeń nerwów błędnych zlokalizowanych
w sercu szczura. Mediatorami tej reakcji były prostaglan-
dyny i wolne rodniki. Zastosowanie indometacyny – inhi-
bitora cyklooksygenazy, oraz deferoksaminy i dimetylo-

rdzeń przedłużony

baroreceptory zatoki
szyjnej

n.IX

n.X rdzeń kręgowy

baroreceptoryłuku
aorty

chemoreceptoryBJR
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RRyycciinnaa 11.. Drogi dośrodkowe, odśrodkowe oraz cen-
tra integracyjne odruchu Bezolda-Jarischa oraz od-
ruchu z baroreceptorów tętniczych [1, 10]. W sytu-
acji pobudzenia obydwu odruchów dochodzi
do zmniejszenia aktywności układu współczulne-
go na skutek pobudzenia jądra pasma samotnego
(NTS), które aktywuje neurony obszaru CVLM 
(doogonowy brzuszno-boczny obszar rdzenia prze-
dłużonego). Te z kolei za pośrednictwem neuro-
transmitera hamującego GABA (kwas γ-aminoma-
słowy) osłabiają impulsację z przedwspółczulnych
naczynioruchowych neuronów RVLM (dogłowowy
brzuszno-boczny obszar rdzenia przedłużonego).
Jednocześnie NTS pobudza jądro dwuznaczne (NA)
i dochodzi do silnej aktywacji przywspółczulnej.
Końcowym efektem zahamowania komponenty
współczulnej i pobudzenia przywspółczulnej jest
odruchowa bradykardia, hipotensja i rozkurcz na-
czyń obwodowych 
NE – noradrenalina, ACh – acetylocholina
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mocznika, które blokują syntezę wolnych rodników, zaha-
mowało pobudzenie nerwu błędnego. Antyoksydanty nie
wywierały przy tym efektu w początkowej fazie niedokrwie-
nia, a indometacyna w końcowej. Fakty te wskazują, że
za pobudzenie BJR w pierwszej fazie ostrego niedokrwie-
nia odpowiadają prostaglandyny uwalniane lokalnie z nie-
dokrwionej tkanki. Po ok. 30 min od zamknięcia przepły-
wu, a także w czasie reperfuzji rolę tę przejmują wolne
rodniki, które pobudzają zakończenia na większym obsza-
rze. W procesie tym pośredniczą receptory TRPV1 [19]. 

Do wyzwolenia BJR prowadzi także pobudzenie recep-
torów 5-HT3 na dosercowych nerwach błędnych [20]. Jak
wykazano, w czasie niedokrwienia mięśnia sercowego
i przy niestabilnej dusznicy poziom 5-HT zgromadzonych
w płytkach krwi gwałtownie wzrasta i dochodzi do ich ak-
tywacji. Doświadczalne zahamowanie jej uwalniania, po-
przez zablokowanie płytkowego receptora GP IIb-IIIa tiro-
fibanem, zmniejsza odpowiedź dośrodkowych włókien
sercowych nerwów błędnych na niedokrwienie aż o 50%.
Ponadto podanie osocza bogatopłytkowego z trombiną
lub kolagenem do lewej komory serca kota nasilało ak-
tywność włókien czuciowych serca w sposób wrażliwy
na antagonistę receptorów 5-HT3 [21].

W ostatnich latach wykazano również, że m.in. w cza-
sie doświadczalnego niedokrwienia mięśnia sercowego
u szczurów znacznie wzrosło stężenie endokannabinoidów
(zwłaszcza AEA) w płytkach krwi i monocytach i było naj-
wyższe w pierwszych 30 min po zabiegu [22]. Jak wspomnia-
no powyżej, AEA nie tylko wyzwala BJR za pośrednictwem
receptorów waniloidowych TRPV1 [22], ale działanie to by-
ło istotnie nasilone w ostrej fazie niedokrwienia serca. 

Pomimo licznych rozważań nad znaczeniem BJR w pa-
tofizjologii układu krążenia, jego znaczenie w odpowiedzi
na niedokrwienie mięśnia sercowego wciąż pozostaje nie-
jasne. Z jednej strony, przy nadmiernym spadku częstotli-
wości akcji serca może dojść do zatrzymania pracy serca
i w krańcowych przypadkach do tzw. nagłej śmierci serco-
wej poprzedzonej często różnego rodzaju arytmiami [8, 9].
Z drugiej strony jednak pobudzenie chemowrażliwych do-
środkowych włókien nerwów błędnych zlokalizowanych
w sercu i towarzysząca temu odpowiedź może niewątpli-
wie działać kardioprotekcyjnie. Zwiększona aktywność
układu przywspółczulnego z następczą bradykardią,
zmniejszeniem kurczliwości serca i rozkurczem naczyń
wieńcowych bądź nerkowych zmniejsza bowiem obciąże-
nie następcze, konsumpcję tlenu oraz obszar zawału. Co
więcej, wydłużona faza rozkurczu serca zwiększa perfuzję
w naczyniach wieńcowych, a ich odruchowy rozkurcz na-
sila przepływ we wszystkich warstwach mięśnia sercowe-
go [18, 19, 23, 24]. 

Czynniki modyfikujące odruch 
Bezolda-Jarischa

Kardioprotekcyjny charakter BJR potwierdzono m.in.
w doświadczeniach na psach. Z jednej strony stwierdzono

bowiem, że zarówno wysiłek fizyczny, jak i ciąża zwiększa-
ły odruchowy, stymulowany 5-HT lub fenylbiguanidem,
a zależny od tlenku azotu przepływ w naczyniach wieńco-
wych. Z drugiej strony natomiast wykazano, że hiperho-
mocysteinemia oraz cukrzyca typu 1 osłabiają indukowa-
ną, zależną od BJR wazodylatację naczyń wieńcowych [25].

Działanie kardioprotekcyjne peptydów natriuretycz-
nych ANP, BNP i CNP może częściowo wynikać z ich modu-
lującego wpływu na BJR. Okazało się bowiem, że nasilały
one stymulowany podaniem 5-HT BJR u normotensyjnych
owiec i szczurów. Podanie fenylbiguanidu czuwającym
owcom otrzymującym w infuzji ANP, BNP lub CNP prowa-
dziło na przykład do nasilenia odruchowej bradykardii od-
powiednio aż o ok. 95, 140 i 60%. Okazało się przy tym, że
u szczurów ANP nasilał bradykardię wywołaną pobudze-
niem receptorów BJR, nie wpływał natomiast na odpowiedź
z baroreceptorów tętniczych. Ponieważ efekt ANP był ha-
mowany przez ondansetron, można przypuszczać, że zwięk-
sza on uwalnianie serotoniny, która z kolei aktywuje recep-
tory 5-HT3 na zakończeniach czuciowych nerwu błędnego
[10, 26]. 

U osób z nadciśnieniem dochodzi do osłabienia odru-
chów z receptorów obszaru sercowo-płucnego, co praw-
dopodobnie związane jest z towarzyszącym temu stano-
wi przerostem serca. Podobne zależności wykazano
w doświadczeniach na szczurach z nadciśnieniem sponta-
nicznym (SHR), u których dochodziło do osłabienia stymu-
lowanego 5-HT BJR. Osłabienie BJR u szczurów normoten-
syjnych poddanych 30-dniowemu okresowi niedokrwienia
serca wynika również prawdopodobnie z przerostu lewej
komory [15]. Co więcej, inhibitory enzymu konwertujące-
go angiotensynę (ACE), np. peryndopryl i enalapryl, hamu-
jąc rozwój hipertrofii serca u SHR lub redukując przerost
serca indukowany za pomocą infuzji izoprenaliny, zapobie-
gają osłabieniu BJR [10]. Pokrywa się to z wynikami badań,
w których wykazano, że angiotensyna II osłabia BJR za-
równo u ludzi, jak i zwierząt [10, 27]. W tym kontekście
na uwagę zasługuje potencjalne dodatkowe działanie nie-
pożądane inhibitorów ACE, związane z odnotowanymi
przypadkami omdleń wazowagalnych u pacjentów przyj-
mujących leki z tej grupy [27]. 

Znane są również przypadki modyfikacji BJR przez inne
leki. Gwałtowny, zależny prawdopodobnie od BJR spadek 
ciśnienia krwi stwierdzono u pacjentów, którzy parę minut
wcześniej przyjęli nitroglicerynę [28]. Lek przeciwarytmicz-
ny – amiodaron, podawany szczurom normotensyjnym oraz
z nadciśnieniem nerkowym osłabiał indukowaną 5-HT od-
ruchową bradykardię i hipotensję o ok. 20–30% [29]. Przyj-
mowanie antagonistów receptorów 5-HT3 wykorzystywa-
nych powszechnie jako środki przeciwwymiotne, głównie
w onkologii, może prowadzić do zaburzeń rytmu serca, zwę-
żenia tętnic wieńcowych oraz uczucia bólu w klatce piersio-
wej [30]. Ponadto BJR jest hamowany przez tubokurarynę,
pankuronium i etanol, a nasilany przez etanol [20].
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Podsumowanie
Odruch Bezolda-Jarischa odgrywa istotną rolę w pato-

fizjologii układu sercowo-naczyniowego, m.in. podczas roz-
wijającego się niedokrwienia serca i reperfuzji przepływu
wieńcowego, nastręcza jednocześnie wiele problemów kli-
nicznych. Uwzględnienie znaczenia BJR w patomechani-
zmie następstw choroby niedokrwiennej serca może mieć
znaczenie w opracowywaniu nowych strategii terapeutycz-
nych i diagnostycznych. Odruch Bezolda-Jarischa bowiem,
oprócz działania kardioprotekcyjnego, może świadczyć
o wykonaniu udanej reperfuzji. Sugeruje się ponadto, że
badania wysiłkowe, w których dochodzi do stymulacji ner-
wu błędnego, w połączeniu z analizą zapisu zmienności
rytmu serca (HRV), mogą zwiększyć dokładność diagnozy
EKG w rozpoznaniu obszarów niedokrwionych u pacjen-
tów z dusznicą bolesną [5].
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