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Summary
Time and frequency domain analysis of heart rate va-
riability is generally accepted method for the investigation
of the activity of the autonomic nervous system in terms
of control of cardiovascular functions. Many studies
showed that deacreased heart rate variability is related to
higher risk of mortality in patients with myocardial in-
farction, in diabetic subjects, and with increased mortality
in the general population. Besides the prognostic impor-
tance of heart rate variability in patient who already
are diagnosed with cardiovascular disorder, there are
many observations, that some autonomic imbalance and
changes in components of heart rate variability may
preceed clinical symptoms of diseases of cardiovascular
system. The relation of the decreased total heart rate varia-
bility with incidence of coronary heart disease, myocar-
dial infartion or heart failure has been reported. The
studies on offspring of hypertensives showed impaired
function of the autonomic nervous system even before
development of hypretension. The prospective observa-
tions, with several years long follow-up, showed an im-
portant role of the frequency domain components of
heart rate variability in prediction of the incidence of
hypertension. Heart rate variability, as the method al-
lowing assessement of the autonomic nervous function
seems to be promisisng for the stratification of the risk of
incidence of cardiovascular disorders or mortality. How-
ever, there is no agrrement, which parameters should be

used for risk stratification and the consensus on normal
values has not yet been reached.
key words: arterial hypertension, heart rate variability,
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Analizy czasowa i częstotliwościowa (określana
również jako widmowa lub spektralna) zmienności
rytmu serca (HRV, heart rate variability) są uznany-
mi metodami oceny aktywności układu autonomicz-
nego w zakresie kontroli czynności układu sercowo-
-naczyniowego. Analiza częstotliwościowa umożli-
wia identyfikację poszczególnych częstotliwości skła-
dowych mocy widma zmienności rytmu serca, co
z kolei pozwala na identyfikację i ilościową ocenę
wpływu układu współczulnego oraz przywspółczul-
nego na serce. Oscylacje o wysokiej częstotliwości
(HF, high frequency) uznaje się za wskaźnik aktyw-
ności układu parasympatycznego. Składowa o niskiej
częstotliwości (LF, low frequency) w warunkach spo-
czynku zależy od połączonego wpływu układu
współczulnego i przywspółczulnego, natomiast pod-
czas stymulacji współczulnej (np. pod wpływem pio-
nizacji ciała, wysiłku fizycznego, napięcia psycho-
emocjonalnego) staje się głównie wykładnikiem ak-
tywności sympatycznej. Wzajemne relacje składo-
wych LF i HF (wskaźnik LF/HF) odzwierciedlają
równowagę współczulno-przywspółczulną. Kompo-
nenty fizjologiczne składowej o bardzo niskiej czę-
stotliwości (VLF, very low frequency) nie zostały jesz-
cze dostatecznie poznane [1–3].



nadciśnienie tętnicze rok 2004, tom 8, nr 1

56 www.nt.viamedica.pl

W poprzednich częściach cyklu prac przedstawio-
no aktualny stan wiedzy na temat zmienności rytmu
serca w nadciśnieniu tętniczym, wpływu zmian na-
rządowych oraz stosowania leków przeciwnadciśnie-
niowych na HRV [4–6].

Zmienność rytmu serca a ryzyko zgonu
Wartość rokowniczą zmienności rytmu serca do-

strzeżono po raz pierwszy w 1977 roku, kiedy opisano
związek obniżonej HRV ze zwiększonym ryzykiem
śmiertelności u pacjentów po zawale serca [7]. W ko-
lejnych doniesieniach potwierdzono tę obserwację
w grupach badanych w fazie ostrej i po przebytym
zawale serca [8–11]. Stwierdzono również, że dys-
funkcja autonomicznego układu nerwowego wiąże się
ze zwiększonym ryzykiem zgonu u chorych na cu-
krzycę [12, 13]. Jako wytłumaczenie tych obserwacji
przyjmuje się zwiększoną skłonność do zagrażających
życiu zaburzeń rytmu serca u osób z zaburzeniami
funkcji układu autonomicznego [14].

W populacji ogólnej obniżenie HRV również wią-
że się ze zwiększoną śmiertelnością ogólną i zapa-
dalnością na schorzenia układu sercowo-naczynio-
wego. W badaniach obejmujących osoby w średnim
wieku stwierdzono związek obniżonej zmienności
rytmu serca ze śmiertelnością ogólną oraz śmiertel-
nością sercowo-naczyniową [15–18]. Algra i wsp.
[19], obserwując przez 2 lata 6693 osób, u których
w warunkach ambulatoryjnych wykonano 24-go-
dzinne monitorowanie EKG, stwierdzili związek ob-
niżonej HRV z występowaniem nagłej śmierci ser-
cowej. Podobne obserwacje dotyczące umieralności
ogólnej poczyniono również w populacji polskiej.
Badając 628 osób w średnim wieku przez 6 lat,
stwierdzono, że wskaźnikiem niekorzystnym pro-
gnostycznie było obniżenie SDNN (standard devia-
tion of normal intervals) oraz LF i HF. Zmiany
wskaźnika LF/HF nie wykazywały natomiast istot-
nego związku z ryzykiem zgonu [20].

Natomiast w badaniach przeprowadzonych w po-
pulacjach osób w starszym wieku uzyskano sprzecz-
ne obserwacje dotyczące ryzyka związanego z obni-
żoną lub podwyższoną HRV. W badaniu Framin-
gham Heart Study [15] wykazano istotną liniową
korelację między SDNN oraz wskaźnikami analizy
częstotliwościowej HRV a śmiertelnością ogólną,
zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet powyżej 63 rż.
W Zutphen Study [16] obserwowano, że ryzyko zwią-
zane z obniżeniem HRV było mniejsze u mężczyzn
powyżej 65 rż. niż u mężczyzn w średnim wieku,
natomiast związek podwyższonej całkowitej zmien-
ności ze śmiertelnością ogólną obserwowano jedynie

u mężczyzn w starszym wieku. Wpływ podwyższo-
nej HRV na występowanie incydentów sercowo-
-naczyniowych wykazano u kobiet w wieku 75–85
lat, które uczestniczyły w the Bronx Aging Study [21].
W badaniu Rotterdam Study [22], obejmującym 2088
mężczyzn i 3184 kobiet w wieku powyżej 55 rż. pod-
danych 4-letniej obserwacji, wykazano, że u osób
w starszym wieku zarówno podwyższenie, jak i ob-
niżenie SDNN jest wskaźnikiem zagrożenia zgo-
nem z przyczyn sercowo-naczyniowych.

W badaniu populacyjnym Hoorn Study [23], prowa-
dzonym w Holandii, obserwowano przez około
8 lat 605 osób w wieku 50–75 lat, wykonując u nich
wyjściowo testy czynnościowe układu autonomicznego
— testy Ewinga, badanie HRV oraz ocenę wrażliwości
baroreceptorów. Osoby badane, które zmarły w okresie
obserwacji, charakteryzowały się istotnie niższymi wyj-
ściowo parametrami, w tym obniżoną całkowitą HRV
i obniżeniem oscylacji w zakresie LF i HF wyrażonych
w jednostkach mocy widma [ms2]. W dalszych anali-
zach wykazano, że upośledzona czynność układu au-
tonomicznego pogarsza rokowanie jedynie u tych osób,
u których już na początku występowało nadciśnienie
tętnicze i/lub cukrzyca i/lub inna choroba układu krą-
żenia w wywiadzie. U chorych na cukrzycę upośledze-
nie aktywności autonomicznej powodowało podwoje-
nie względnego ryzyka śmiertelności ogólnej, przy
czym najbardziej istotnym rokowniczo wskaźnikiem
był wynik testów Ewinga. Parametry analizy często-
tliwościowej HRV wykazywały podobne tendencje
(p < 0,10). W badaniu Hoorn Study upośledzenie
funkcji układu autonomicznego u pacjentów z niskim,
według aktualnych kryteriów, ryzykiem sercowo-naczy-
niowym nie prowadziło do podwyższenia śmiertelno-
ści ogólnej lub z powodu chorób układu krążenia [23].

W standardach European Society of Cardiology
oraz North American Society of Pacing and Electro-
physiology [1], dotyczących pomiaru, interpretacji
i klinicznego zastosowania HRV, zaleca się wykorzy-
stanie HRV do oceny rokowania pacjentów w przy-
padku ostrego zawału serca jako wskaźnika progno-
stycznego zgonu oraz zaburzeń rytmu [10, 24]. War-
tość predykcyjna HRV jest niezależna od innych
uznanych wskaźników zagrożenia po zawale serca,
w tym obniżonej frakcji wyrzutowej lewej komory
i występowania późnych potencjałów. Dla śmiertel-
ności ogólnej wartość prognostyczna zmienności ryt-
mu serca jest zbliżona do wartości prognostycznej
frakcji wyrzutowej lewej komory. Zmienność rytmu
serca jest lepszym parametrem służącym do przewi-
dywania wystąpienia powikłań arytmicznych (nagłej
śmierci sercowej i częstoskurczy komorowych) niż
frakcja wyrzutowa lewej komory [24]. Według wy-
tycznych większą wartość rokowniczą mają 24-go-
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dzinne zapisy HRV niż zapisy kilku- lub kilkuna-
stominutowe. Proponowaną metodą analizy jest ana-
liza czasowa, oceniającą zmienność całkowitą
(wskaźnik SDNN lub triangular index, znany także
jako wskaźnik St. George’a). Sugerowane wartości
tych wskaźników dla grupy „wysokiego ryzyka” wy-
noszą: dla SDNN < 50 ms, dla HRV triangular in-
dex < 15. Autorzy podkreślają, że rola HRV jako
jedynego wskaźnika rokowniczego jest niewielka
i dlatego wskaźniki HRV powinno się rozpatrywać
w połączeniu z innymi czynnikami zagrożenia [1].

Zmienność rytmu serca
— znaczenie prognostyczne
dla wystąpienia nadciśnienia tętniczego

Oprócz rokowniczego znaczenia HRV w przewi-
dywaniu ryzyka zgonu u pacjentów z już istniejący-
mi schorzeniami układu krążenia, wiele obserwacji
wskazuje, że pewne zaburzenia równowagi między
układem współczulnym a przywspółczulnym i od-
chyleniem wartości opisujących ją wskaźników HRV
mogą poprzedzać wystąpienie klinicznie jawnych
patologii w zakresie układu krążenia, w tym nadciś-
nienia tętniczego. Związek obniżonej całkowitej HRV
z zapadalnością na choroby układu sercowo-naczy-
niowego, takie jak choroba wieńcowa, zawał serca,
zastoinowa niewydolność serca, wykazano w bada-
niach Framingham Heart Study [18] oraz Atheroscle-
rosis Risk In Communities (ARIC) [25].

Związek zaburzeń funkcji układu autonomiczne-
go z zapadalnością na schorzenia układu sercowo-
-naczyniowego i śmiertelnością w populacji ogólnej
przypisuje się subklinicznym postaciom choroby nie-
dokrwiennej serca [15, 16] lub upośledzonej toleran-
cji glukozy [26].

Ponieważ rozpoczęcie rozwoju nadciśnienia tętni-
czego odbywa się prawdopodobnie we wczesnych eta-
pach rozwoju osobniczego [27–29], wiele grup badaw-
czych poszukuje metody umożliwiającej wyodrębnie-
nie podgrupy spośród młodych osób z prawidłowym
ciśnieniem, która charakteryzowałaby się szczególnym
ryzykiem rozwoju nadciśnienia tętniczego.

Mimo zidentyfikowania wielu czynników środo-
wiskowych wpływających na wysokość ciśnienia tęt-
niczego uważa się, że najważniejszym czynnikiem
predysponującym do wystąpienia nadciśnienia jest
obciążenie rodzinne w tym kierunku. Wyniki badań
epidemiologicznych wykazują istnienie znamiennej
korelacji wartości przygodnego ciśnienia tętniczego
między rodzicami a potomstwem [30–32] oraz kore-
lacji poszczególnych parametrów zmienności rytmu
serca między parami krewnych. W badaniu Framin-

gham Heart Study [33] analizowano 517 dorosłych
par rodzeństwa, wykazując istnienie silnych korela-
cji dla wskaźnika LF:HF, częstości akcji serca, skła-
dowej HF oraz składowej LF. Podobnie, w materia-
le Kibbutzim Family Study [34] stwierdzono istotne
zależności między rodzicami a dziećmi (346 par)
oraz u dorosłych par rodzeństwa (127 par) dla ak-
tywności parasympatycznej. Podobnie, w donie-
sieniach o dziedziczności składowych HRV, opar-
tych na wynikach badań bliźniąt, mimo że z uży-
ciem odmiennej koncepcji analizy statystycznej, wy-
kazano również istnienie dziedziczności parametrów
HRV, głównie długości odstępu RR oraz składowej
HF [35, 36]. Z tego względu istnieje wiele doniesień
na temat analizy HRV u potomstwa osób z nadciś-
nieniem tętniczym jako wykładnika roli układu au-
tonomicznego we wczesnej fazie rozwoju nadciśnie-
nia. Lopes i wsp. [37] wykazali u potomków pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym złośliwym, podda-
nych obserwacji w trzeciej dekadzie życia i charakte-
ryzujących się w okresie badania prawidłowymi war-
tościami ciśnienia tętniczego, większą zmienność
rytmu serca w okresie dnia niż w grupie potomków
osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętnicze-
go. Pitzalis i wsp. [38] wykazali również występowa-
nie krótszego odstępu RR i upośledzenie autono-
micznej modulacji częstości akcji serca u osób obcią-
żonych nadciśnieniem ze strony rodziców. Nato-
miast Piccirillo i wsp. [39] obserwowali u młodych
osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia, których
rodzice chorowali na nadciśnienie, podwyższenie
wartości składowej LF analizy spektralnej, prowa-
dzące do podwyższenia wskaźnika LF/HF.

Przedstawione doniesienia są jednak wyłącznie
badaniami obserwacyjnymi, przekrojowymi. Bada-
nia prospektywne, w tym populacyjne, osób, u któ-
rych na początku zebrano dane dotyczące HRV
i które następnie poddano wieloletniej obserwacji
epidemiologicznej, dostarczają znacznie bardziej
wiarygodnych danych na temat roli HRV w przewi-
dywaniu zapadalności na jednostki chorobowe,
w których patogenezie ma znaczenie zmieniona funk-
cja autonomicznego układu nerwowego. Wyniki kil-
ku badań obejmujących duże populacje [20, 40, 41]
wykazały predykcyjną wartość HRV w zakresie wy-
odrębnienia osób predysponowanych do wystąpienia
nadciśnienia tętniczego. Nadal jednak polemizuje
się na temat, która ze składowych analizy częstotli-
wościowej oraz czasowej HRV jest predykcyjna. Wyko-
rzystując analizę częstotliwościową HRV w popula-
cji mężczyzn w Polsce, którzy uczestniczyli w pro-
gramie Pol-Monica [20], obserwowanych przez 5 lat,
wykazano, że obniżenie HF i podwyższenie wskaź-
nika LF/HF mają wartość rokowniczą dla wystąpie-
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nia nadciśnienia tętniczego. W innych populacjach,
obejmujących osoby różnych ras, stwierdzono pre-
dykcyjne znaczenie obniżenia LF (Framingham Heart
Study, 4-letnia obserwacja [41], lecz wyłącznie u męż-
czyzn) oraz obniżenia HF i podwyższenia wskaźnika
LF/HF (badanie ARIC, obserwacja 3-letnia) [40].
Natomiast spośród parametrów analizy czasowej
jedynie w badaniu ARIC obserwowano tendencję
do ujemnej koleracji między SDNN, opisującym
zmienność całkowitą, a zapadalnością na nadciśnie-
nie tętnicze. Zmienność rytmu serca oceniana za po-
mocą metody analizy częstotliwościowej jest więc
prawdopodobnie obiecującą metodą diagnostyczną
dla określania stopnia zagrożenia rozwojem nadciś-
nienia tętniczego.

W badaniu ARIC, w 8-letniej obserwacji obejmu-
jącej 8185 osób w średnim wieku, stwierdzono rów-
nież, że wyjściowo niskie wartości składowej LF wiążą
się z 20-procentowym wzrostem ryzyka względnego
wystąpienia cukrzycy, natomiast podwyższenie czę-
stości akcji serca — z 60-procentowym wzrostem tego
ryzyka [42]. Sugeruje to, że upośledzenie czynności
układu autonomicznego może być nie tylko konse-
kwencją, ale również czynnikiem poprzedzającym
wystąpienie upośledzonej tolerancji glukozy.

Podsumowanie
Zmienność rytmu serca, jako metoda umożliwia-

jąca ocenę regulacji funkcji układu sercowo-naczy-
niowego, zależnej od autonomicznego układu ner-
wowego, może być pomocna w ocenie ryzyka zapa-
dalności na schorzenia układu krążenia oraz ryzyka
zgonu. Jednakże ustalenie, które parametry analizy
czasowej i częstotliwościowej HRV mają znaczenie
rokownicze, podobnie jak określenie zakresu ich
norm, nie jest zakończone i wymaga szerszych badań.

Streszczenie
Analizy czasowa i częstotliwościowa zmienności ryt-
mu serca są uznanymi metodami oceny aktywności
układu autonomicznego w zakresie kontroli czyn-
ności układu sercowo-naczyniowego. W wielu bada-
niach wykazano, że obniżenie zmienności rytmu ser-
ca wiąże się z większym ryzykiem zgonów u pacjen-
tów z zawałem serca, u chorych na cukrzycę oraz ze
zwiększoną śmiertelnością w populacji ogólnej.
Oprócz rokowniczego znaczenia zmienności rytmu
serca w przewidywaniu zagrożenia zgonem w przy-
padku już istniejących schorzeń układu krążenia,

wyniki wielu obserwacji wskazują, że zaburzenia
równowagi współczulno-przywspółczulnej i opisu-
jących ją wskaźników zmienności rytmu serca mogą
wyprzedzać wystąpienie klinicznie jawnych patolo-
gii w zakresie układu krążenia. Opisywano związek
obniżonej całkowitej zmienności rytmu serca z za-
padalnością na choroby układu sercowo-naczynio-
wego, takich jak choroba wieńcowa, zawał serca,
zastoinowa niewydolność serca. W badaniach po-
tomków rodziców z nadciśnieniem tętniczym stwier-
dzono upośledzoną funkcję układu autonomiczne-
go jeszcze przed wystąpieniem wysokich wartości
ciśnienia. Natomiast w długofalowych badaniach
prospektywneych, w tym populacyjnych, w których
na początku zebrano dane dotyczące zmienności ryt-
mu serca, wykazano istotną rolę składowych analizy
częstotliwościowej zmienności rytmu serca w prze-
widywaniu rozwoju nadciśnienia tętniczego. Zmien-
ność rytmu serca, jako metoda pozwalająca ocenić
regulację funkcji układu sercowo-naczyniowego, za-
leżną od autonomicznego układu nerwowego, wy-
daje się pomocna w ocenie ryzyka zapadalności na
schorzenia układu krążenia oraz ryzyka zgonu. Jed-
nak ustalenie, jakie parametry analizy czasowej i czę-
stotliwościowej zmienności rytmu serca mają zna-
czenie rokownicze, podobnie jak określenie zakresu
ich norm, wymaga szerszych badań.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, zmienność
rytmu serca, rokowanie
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