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Heart rate variability in cardiological syndrome X patients
Background: Syndrome X (SX) is defined as typical angina pectoris, positive treadmill
exercise test, negative intravenous ergonovine test and angiographically normal coronary
arteries. Alteration of autonomic nervous (AS) control of cardiac function have been described
in syndrome X. The aim the study was to evaluate changes in AS activity in SX patients,
measured by the heart rate variability (HRV).
Material and methods: Forty patients (mean age 47 ± 8 years) diagnosed as cardiologic
syndrome X and forty healthy volunteers matched with gender and age as a control group were
included in the study. Function of autonomic nervous system was estimated with simple non-
invasive heart rate variability (HRV). The frequency and time domain variables of HRV were
measured at 5 minute intervals at rest and during deep breathing test. On a separate day HRV
was recorded during 24 hours.
Results: According to time and frequency analysis of HRV recording patients were divided
into two groups: A — 22 patients with decreased HRV and B — 18 patients with HRV without
significant differences in comparison to control group. The circadian rhythm of AS in both
groups of SX patients was maintained. The rise of HF value occurred in SX patients but was
highest in group A. The percentage of HF rise was 55%, 22%, 43% subsequently in A, B and
control group. In HRV recorded at rest, differences in values of time and spectral analysis
between SX patients and healthy volunteers were seen. In the SX patients, sympathetic
component dominated, with the higher ratio LF/HF and LF values. The increase in heart rate
and rate-pressure product observed in 60% SX patients in addition to HRV changes, indicate
the advantage of sympathetic AS influence on the heart function.
Conclusions: The population of SX patients is heterogeneous, with subgroups showing normal
(40%) and abnormal (60%) AS activity. The regulation of heart function by autonomic system
is diminished, what may be a result of high sympathetic drive or low parasympathetic activity.
(Folia Cardiol. 2003; 10: 523–534)
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Wstęp

W 1973 roku Kemp jako pierwszy użył termi-
nu zespół X [1]. W badaniu koronarograficznym
u chorych z objawami dławicy piersiowej zaobser-
wował on brak zmian organicznych. Terminu kar-
diologiczny zespół X używa się w odniesieniu do
grupy pacjentów z objawami dławicy piersiowej, do-
datnim testem wysiłkowym i prawidłowym obrazem
tętnic wieńcowych w koronarografii [2].

Brak zmian w naczyniach wieńcowych przy
współistnieniu objawów klinicznych choroby niedo-
krwiennej serca nadal stanowi problem dla lekarza
klinicysty. Według danych, przedstawionych przez
ośrodki hemodynamiczne, koronarografię ocenia się
jako prawidłową u 10–30% osób spośród grupy cho-
rych z podejrzeniem klinicznym choroby niedo-
krwiennej serca [3].

Diagnostyka różnicowa u chorych z podejrze-
niem zespołu X, przed ostatecznym ustaleniem roz-
poznania, powinna wykluczyć inne przyczyny bólu
w klatce piersiowej, takie jak: nadciśnienie tętnicze,
wady zastawkowe serca, w tym wypadanie płatków
zastawki mitralnej, kardiomiopatię przerostową, za-
palenie mięśnia sercowego, dławicę angiospastyczną,
choroby układowe, zmiany degeneracyjne odcinka
szyjno-piersiowego kręgosłupa, choroby opłucnej
i osierdzia [2]. Należy również wyeliminować ner-
wicę lękowo-depresyjną oraz choroby przełyku,
które często imitują bóle wieńcowe, a według nie-
których badaczy występują u około 50% chorych
z bólami w klatce piersiowej i z prawidłowymi tęt-
nicami wieńcowymi [3]. Wnikliwie przeprowadzo-
ny wywiad, wykonanie badania manometrycznego
i pH-metrycznego przełyku pozwalają ustalić wła-
ściwą diagnozę i wdrożyć odpowiednie leczenie.

Nad etiopatogenezą kardiologicznego zespołu X
prowadzi się liczne badania, nadal jednak nie udzie-
lono jednoznacznej odpowiedzi na pytanie o pato-
genezę tego zespołu. Uważa się, że jest to zespół
o złożonej etiologii [3, 4].

Prawdopodobnie u podstaw kardiologicznego
zespołu X leżą zaburzenia w mikrokrążeniu wień-
cowym, związane z zaburzoną regulacją autonomicz-
nego układu nerwowego. Camici i wsp. [5] zasuge-
rowali, że spadek wieńcowej rezerwy perfuzyjnej
w tym schorzeniu może być efektem podwyższo-
nej stymulacji adrenergicznej. Nadmierne pobudze-
nie układu współczulnego może powodować skurcz
mięśni gładkich naczyń, głównie prearterioli wień-
cowych, a w konsekwencji — upośledzenie prze-
pływu krwi i spadek rezerwy wieńcowej [6]. Wyni-
ki wielu obserwacji klinicznych, takich jak wyższa
średnia częstość akcji serca, wyższy produkt po-
dwójny (iloczyn tętna i ciśnienia skurczowego),

wzrost kurczliwości lewej komory, skrócenie cza-
su rozkurczu podczas wysiłku oraz przedłużenie
czasu QTc, potwierdzają tę teorię [7].

Badania scyntygraficzne również wskazują, że
w grupie chorych z kardiologicznym zespołem X,
u których wykazano zaburzenia wychwytu znaczni-
ka będącego analogiem adrenaliny, konkurującego
z katecholaminami endogennymi o miejsce przyłą-
czenia w zakończeniach układu współczulnego ser-
ca, dominuje układ adrenergiczny [8].

Podobne sugestie nasuwają zaburzenia kontroli
pracy serca przez układ nerwowy oceniane za po-
mocą analizy spektralnej zmienności odcinków RR,
a także wyniki badań metabolicznych. Z badań
Erikssona i wsp. [9] wynika, że objawy aktywacji
adrenergicznej u chorych z kardiologicznym zespo-
łem X przynajmniej częściowo mogą wynikać z nad-
wrażliwości tkanek na fizjologiczne wahania pozio-
mu katecholamin endogennych [10]. Nadwrażliwość
receptorów adrenergicznych najprawdopodobniej
nie dotyczy tylko mięśnia sercowego [11].

Towarzyszące wzmożonej aktywności układu
współczulnego podwyższone stężenie katecholamin
dodatkowo nasila działanie podstawowego układu,
odpowiadającego za utrzymanie gradientu stężeń
jonów przez błonę komórkową — pompy sodowo-
-potasowej. Wzmożona wymian tych kationów przez
błonę komórkową prowadzi do miejscowych zabu-
rzeń elektrolitowych ze wzrostem zewnątrzkomór-
kowego stężenia sodu [12].

Niewiele jest jednak badań, w których przed-
miotem oceny byłaby zmienność rytmu serca (HRV,
heart rate variability), całodobowa oraz krótkocza-
sowa, oraz jej zmiany pod wpływem głębokiego od-
dychania. Obserwacje dotyczące zachowania zmien-
ności rytmu serca u chorych z kardiologicznym ze-
społem X są dość jednoznaczne, ale nieliczne. Wielu
autorów donosi o istotnym obniżeniu zarówno pa-
rametrów czasowych (SDNN, SDANN, pNN50), jak
i częstotliwościowych (VLF, LF, HF), ze wzrostem
wskaźnika LF/HF u chorych z kardiologicznym ze-
społem X. Rytm dobowy parametrów częstotliwo-
ściowych jest zachowany (zwłaszcza nocny wzrost
HF), jednak zanotowane zmniejszenie różnicy po-
między dniem a nocą u chorych z kardiologicznym
zespołem X w porównaniu z osobami zdrowymi
wskazuje na dysfunkcję autonomiczną [13–17].

Obecnie badanie HRV powszechnie wykorzy-
stuje się w kardiologii do oceny ryzyka wystąpie-
nia komorowych zaburzeń rytmu u chorych po za-
wale serca i przy prognozowaniu skuteczności leków
antyarytmicznych. Na podstawie 24-godzinnych
zapisów EKG metodą Holtera, na podstawie anali-
zy zmienności odstępów RR, można uzyskać obraz
dobowych zmian aktywności, a dokładniej dzienno-
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-nocne wpływy układu autonomicznego na serce
[18, 19]. Krótkotrwałe zapisy HRV pozwalają oce-
nić spoczynkowy wpływ poszczególnych składni-
ków układu autonomicznego oraz jego zmiany wy-
wołane kontrolowaną stymulacją współczulną lub
przywspółczulną [20].

Celem pracy była ocena dobowego cyklu zmian
aktywności układu autonomicznego na podstawie
dzienno-nocnego cyklu HRV u chorych z kardiolo-
gicznym zespołem X oraz określenie zmian zmien-
ności rytmu serca w spoczynku i pod wpływem głę-
bokiego oddychania.

Materiał i metody

Badaniem objęto 40 chorych (20 kobiet,
20 mężczyzn), w wieku 33–62 lat (średnio 48 ± 9 lat),
leczonych w II Klinice Kardiologii Instytutu Kardio-
logii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloń-
skiego, u których za pomocą koronarografii potwier-
dzono kardiologiczny zespół X.

Kardiologiczny zespół X rozpoznano u nich na
podstawie typowych wysiłkowych dolegliwości bó-
lowych w okolicy przedsercowej, dodatniego wyni-
ku elektrokardiograficznego testu wysiłkowego
oraz braku zmian w naczyniach wieńcowych w ko-
ronarografii z towarzyszącym zwolnieniem przepły-
wu kontrastu.

W ocenie stanu klinicznego i przebiegu choro-
by uwzględniono: wywiad, badanie przedmiotowe,
badania laboratoryjne (wskaźniki krwi, nerkowe
i wątrobowe, stężenie glukozy we krwi, test tole-
rancji glukozy, lipidogram), badanie RTG klatki
piersiowej, EKG spoczynkowe, elektrokardiogra-
ficzną próbę wysiłkową wykonaną na bieżni rucho-
mej typu CASE 15 Marquette (Marquette Electro-
nics Inc. Milwakee, Stany Zjednoczone) — podsta-
wowe parametry testu wysiłkowego przedstawiono

w tabeli 1 — oraz badanie echokardiograficzne wy-
konane aparatem Hewlett Packard, Sonos 2000
(2,0/2,5 Hz). W badaniu echokardiograficznym oce-
niano następujące parametry: wymiar późnorozkur-
czowy lewej komory (LVEDD, left ventricular end-
diastolic diameter), wymiar późnoskurczowy lewej
komory (LVESD, left ventricular end-systolic diame-
ter), grubość końcowo-rozkurczową ściany tylnej
lewej komory (LVPWD, left ventricular posterior wall
diameter), grubość przegrody międzykomorowej
w rozkurczu (IVSDT, interventricular septum dia-
stolic thickness), objętość końcoworozkurczową le-
wej komory (LVEDV, left ventricular-end diastolic
volume), objętość końcowoskurczową lewej komo-
ry (LVESD), względną grubość ściany lewej komo-
ry (RWT, relative wall thickness), frakcję wyrzutową
(EF, ejection fraction). Masę lewej komory (LVM,
left ventricular mass) oceniano na podstawie formuły
zaproponowanej przez Devereux i wsp. [21]. Wskaź-
nik masy lewej komory (LVMI, left ventricular mass
index) otrzymano przez znormalizowanie LVM do
powierzchni ciała (BSA, body surface area) i wyrażo-
no go w g/m2. Za kryterium przerostu lewej komo-
ry przyjęto LVMI > 110 g/m2 dla kobiet oraz LVMI
> 134 g/m2 dla mężczyzn [22].

Żaden z badanych nie palił tytoniu od co najmniej
2 lat. Pacjenci nie byli otyli — wskaźnik masy ciała
(BMI, body mass index) był mniejszy od 30 — cha-
rakteryzowali się prawidłowymi wartościami ciśnie-
nia tętniczego (ciśnienie skurczowe < 140 mm Hg,
ciśnienie rozkurczowe < 90 mm Hg), nie chorowa-
li na cukrzycę, nie stwierdzono u nich zaburzeń
lipidowych ani czynnych procesów zapalnych. Pa-
rametry morfologii krwi, wskaźniki wątrobowe
i nerkowe były prawidłowe. Chorych leczono blo-
kerem kanału wapniowego (diltiazem w dobowej
dawce 180 mg). U chorych 72 godziny przed wyko-
naniem badań przerwano leczenie farmakologiczne.

Tabela 1. Podstawowe parametry testu wysiłkowego

Table 1. The basic exercise test parameters

Parametry Grupa kontrolna (n = 40) Grupa A (n = 22) Grupa B (n = 18) p

HR [cykl/min] 83,2±9 89,9±3* # 80,4±14 0,045*
RPPw [mm Hg/min] 10,3±1,5 13,6±1,9 10,9± 1,29 0,003
RPPwys [mm Hg/min] 19,01±5,4 22,6±4,7*# 19,9±5,1 0,003*
SBP [mm Hg] 120±10 127±9 126,5±9 NS
DBP [mm Hg] 80±8 88±8 84±9 NS
Czas trwania [s] 868±168 738±148 748±172 0,05*
Obciążenie [MET] 9,2±2,9 7,5±2,5 7,6±2,3 0,05*

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze, DBP (diastolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze, RPPw (rate-pressure product
at rest) — produkt podwójny wyjściowy, RPPwys (rate-pressure product at peak exercise) — produkt podwójny na szczycie wysiłku; RPP = (HR × SBP)/1000;
*p < 0,05 w stosunku do kontroli, #p < 0,05 między grupami pacjentów
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Grupa kontrolna obejmowała 40 zdrowych
ochotników (20 kobiet, 20 mężczyzn) w wieku 33–
–63 lat (średnia 47 ± 9 lat), niepalących, dobranych
parami do badanej grupy pod względem wieku, płci,
BMI, bez schorzeń układu sercowo-naczyniowego
i układu nerwowego. Charakterystykę osób uczest-
niczących w badaniach przedstawiono w tabeli 2.

Wszystkich badanych poinformowano o sposo-
bie i celu przeprowadzenia badań — wszyscy wy-
razili pisemną zgodę. Na przeprowadzenie badań
uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej Uniwersyte-
tu Jagiellońskiego nr KE/99/02/B/280.

Zmienność rytmu serca
— zapis 24-godzinny

U wszystkich badanych wykonano 24-godzinne
monitorowanie EKG metodą Holtera przy użyciu
3-kanałowego rejestratora cyfrowego AsPEKT 700
(Aspel, Polska). Po przygotowaniu do analizy 24-
-godzinnego zapisu EKG oceniono zmienność ryt-
mu zatokowego metodą analizy czasowej i często-
tliwościowej (oprogramowanie HolCARD 24 5.07).
Do analizy częstotliwościowej wykorzystano meto-
dę szybkiej transformacji Fourierowskiej. Analizo-
wano parametry: analiza czasowa; mRR (mean RR
interval) — średnia ze wszystkich odstępów RR
rytmu zatokowego, SDNN (standard deviation of
sinus RR intervals) — odchylenie standardowe
wszystkich odstępów RR rytmu zatokowego wyra-
żone w ms, SDANN — odchylenie standardowe od
średniej kolejnych 5-minutowych serii odstępów RR
z 24-godzinnego zapisu wyrażone w ms, rMSSD
— pierwiastek kwadratowy ze średniej sumy kwa-
dratów różnic między kolejnymi odstępami RR
w ms, pNN50 — odsetek różnic między kolejnymi
odstępami RR przekraczającymi 50 ms. Analiza wid-
mowa: TP (total power) — całkowita moc widma
w zakresie częstotliwości 0,0033–0,4 Hz, ULF (ul-
tra low frequency) — składowa ultra niskich często-
tliwości do 0,0033 Hz, VLF (very low frequency)

— składowa bardzo niskich częstotliwości 0,0033–
–0,04 Hz, LF (low frequency) — składowa niskich
częstotliwości 0,04–0,15 Hz, HF (high frequency)
— składowa wysokich częstotliwości 0,15–0,4 Hz,
LF/HF — stosunek składowej niskich częstotliwo-
ści do wysokich częstotliwości, normalizowane
wartości widma LF [LF/(TP – VLF) × 100] i HF
[HF/(TP – VLF) × 100].

Zmienność rytmu serca
— zapis 5-minutowy

Spoczynkową rejestrację EKG oraz analizę cza-
sową i częstotliwościową HRV wykonano za pomocą
seryjnego aparatu 2002 HRV firmy Proster (Pol-
ska). Po 20-minutowym odpoczynku rejestrowano
w pozycji leżącej 5-minutowy zapis EKG z 12 kla-
sycznych odprowadzeń. Po usunięciu artefaktów
wybierano jedno odprowadzenie (najczęściej V5)
i wykonywano analizę. Oceniając HRV, uwzględnio-
no parametry analizy czasowej oraz częstotliwościo-
wej HRV (mRR, SDNN, TP, HF, LF, VLF, LF/HF,
LF [NU], HF [NU]).

Zmienność rytmu serca
w odpowiedzi na głębokie oddychanie

Test głębokiego oddychania (DBT, deep bre-
athing test) polega na zapisie HRV (Proster, Polska)
przez 5 minut podczas regularnego głębokiego od-
dychania — 6 oddechów na minutę (5 s — wdech,
5 s — wydech).

Analiza statystyczna
Po przeanalizowaniu rozkładu badanych zmien-

nych w obrębie grup, aby uniknąć wymogu normal-
ności rozkładu, zdecydowano się na zastosowanie
testów nieparametrycznych dla grup o małej liczeb-
ności. Różnice między badaniami zależnymi anali-
zowano testem nieparametrycznym Wilcoxona.
Analizę dla zmiennych niezależnych przeprowadzo-
no na podstawie testu dla zmiennych niezależnych

Tabela 2. Ogólna charakterystyka poszczególnych grup chorych z kardiologicznym zespołem X oraz
grupy kontrolnej

Table 2. Characteristic of patients with cardiological syndrome X and the control group

Parametry Grupa kontrolna (n = 40) Grupa A (n = 22) Grupa B (n = 18) p

BMI [kg/m2] 23,7±0,8 24,1±0,8 23,8±0,6 NS
DBP 80±6 88±8 84±9 NS
SBP 120±8,3 127±9 126,5±9 NS
Palenie tytoniu [%] 0 0 0 —
Płeć (kobiety/mężczyźni)               20/20                                 14/8                                  6/12 NS
Wiek [lata] 47±9 50±5 46±7,7 NS

BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała, SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze, DBP (diastolic blood pressure) — skurczowe
ciśnienie tętnicze



527

A. Furgała i wsp., HRV u chorych z kardiologicznym zespołem X

www.fc.viamedica.pl

Manna-Whitneya. Do analizy zastosowano program
statystyczny Statgraphic 5.0. Wyniki przedstawio-
no jako średnie ± SD (standard deviation). Za po-
ziom istotności przyjęto 0,05.

Wyniki

Przeprowadzona wstępnie analiza zapisów
HRV spoczynkowego oraz uzyskanego na podsta-
wie 24-godzinnego monitorowania EKG wykazała
różnice pomiędzy poszczególnymi chorymi z kar-
diologicznym zespołem X. U części chorych wy-
stępowały niższe niż w grupie kontrolnej parame-
try analizy czasowej (SDNN, pNN50, rMSSD) oraz
widmowej (TP, LF, HF). Na tej podstawie podzie-
lono chorych z kardiologicznym zespołem X na
dwie grupy:

Grupa A — pacjenci z obniżonymi wartościa-
mi parametrów analizy czasowej oraz częstotliwo-
ściowej HRV powyżej jednego SD w stosunku do
grupy kontrolnej oraz ze wskaźnikiem pNN50 < 8%
[14]. Zakwalifikowano do niej 22 chorych (14 kobiet,
8 mężczyzn), średnia wieku 50 ± 5 lat.

Grupa B — chorzy, u których wskaźniki HRV
mieściły się w granicach jednego odchylenia stan-

dardowego w porównaniu z grupą kontrolną oraz
u których pNN50 ≥ 8%. Zaliczono do niej 18 pacjen-
tów (6 kobiet, 12 mężczyzn), w średnim wieku
46 ± 7,7 roku.

Czas trwania choroby u pacjentów z kardiolo-
gicznym zespołem X wynosił w poszczególnych gru-
pach odpowiednio — w grupie A: 4,7 ± 2,2 roku,
a w grupie B: 4,1 ± 1,8 roku (p > 0,05).

W badaniu echokardiograficznym u wszystkich
badanych parametry badania echokardiograficznego
były prawidłowe, porównywalne między grupami.
U badanych nie stwierdzono cech przerostu lewej ko-
mory ani zaburzeń kurczliwości mięśnia sercowego.
W tabeli 3 przedstawiono szczegółowe wartości.

Zmienność rytmu serca
— 24-godzinna rejestracja metodą Holtera

W grupie kontrolnej zaobserwowano cyklicz-
ne zmiany parametrów zarówno analizy czasowej,
jak i widmowej HRV w dzień i w nocy. Parametry
analizy czasowej pNN50, rMSSD zwiększyły się
w ciągu nocy odpowiednio o 35% i 19%, a SDNN
zmniejszyło się o 12%. Zmiany te były statystycz-
nie znamienne. Poszczególne wartości przedstawio-
no w tabeli 4.

Tabela 3. Parametry badania echokardiograficznego u chorych z kardiologicznym zespołem X oraz
w grupie kontrolnej

Table 3. Echocardiographic parameters in syndrome X patients and in the controls

Parametry Grupa kontrolna (n = 40) Grupa A (n = 22) Grupa B (n = 18) p

LVESD [mm] 30±3,8 29±5,1 31±4,2 NS
LVEDD [mm] 44±6,2 41±7 48±6,3 NS
LVM [g] 168±24 148±22,3 175±30 NS
LVMI [g/m2] 93,6±14,8 112±11 105±16 NS
LVEDV [ml] 121±26 105,6±28 132±32 NS
LVESV [ml] 46±13,2 45±12,9 49±15 NS
EF [%] 75±11 63±7 65±7 NS

LVEDD (left ventricular end-diastolic diameter) — wymiar późnoskurczowy lewej komory, LVESD (left ventricular end-systolic diameter) — grubość koń-
coworozkurczowa ściany tylnej lewej komory, LVMI (left ventricular mass index) — wskaźnik masy lewej komory, LVM (left ventricular mass) — masa
lewej komory, LVEDV (left ventricular-end diastolic volume — objętość końcowoskurczowa lewej komory, LVESV (left ventricular-end systolic volume)
— względna grubość ściany lewej komory, EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa

Tabela 4. Wskaźniki analizy czasowej HRV w ciągu dnia i nocy w grupie kontrolnej

Table 4. The time domain parameters of HRV during the day and at night in the control group

Parametry 6.00–22.00 22.00–6.00 p Zmiany

SDNN [ms] 130±30 115±32 0,004 –12%
rMSSD [ms] 34,1±8 42,6±12 0,0003 19%
pNN50 [%] 12,2±9 18,9±10 0,0003 35%

SDNN (standard deviation of sinus RR intervals) — odchylenie standardowe wszystkich odstępów RR rytmu zatokowego, rMSSD — pierwiastek kwadratowy
ze średniej sumy kwadratów różnic między kolejnymi odstępami RR, pNN50 — odsetek różnic między kolejnymi odstępami RR przekraczającymi 50 ms
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Wskaźniki analizy spektralnej TP, HF oraz HF
[NU] w grupie kontrolnej znamiennie wzrastały
w nocy — odpowiednio o 12%, 43% i 18%, nato-
miast nie stwierdzono znamiennych zmian warto-
ści VLF. W godzinach nocnych obniżył się wskaź-
nik LF [NU] oraz stosunek LF/HF, wynikający ze
zmian wartości parametrów LF i HF (tab. 5).

Grupa A chorych z kardiologicznym zespołem
X charakteryzowała się obniżonymi wartościami
wskaźników HRV. W tej grupie obserwowano po-

dobne zmiany dzień/noc jak w grupie kontrolnej,
tzn. wzrost wartości rMSSD i pNN50 oraz obniże-
nie w nocy SDNN. Parametry analizy widmowej
wykazały wzrost TP, VLF, LF oraz HF w godzinach
nocnych. Wartości parametrów HRV w grupie A
przedstawiono w tabelach 6 i 7.

W grupie B pacjentów z kardiologicznym ze-
społem X parametry analizy HRV rMSSD, pNN50,
HF, HF [NU] zwiększały swoją wartość w ciągu
nocy, podobnie jak w grupie kontrolnej. Wzrost HF

Tabela 5. Parametry analizy częstotliwościowej HRV w ciągu dnia i nocy w grupie kontrolnej

Table 5. The frequency domain parameters of HRV during the day and at night in the control group

Parametry 6.00–22.00 22.00–6.00 p Zmiany

TP [ms2] 3878,5±1560 4413,2±1540 0,002 12%
VLF [ms2] 2476,6±1001 2638,8±1021 NS 6%
LF [ms2] 1017±450 1133±439 0,001 10%
HF [ms2] 356±120 633,7±225 0,001 43%
LF/HF 4,59±1,5 3,52±1,2 0,003 –30%
LF [NU] 75±11 67±24 0,01 –12%
HF [NU] 22±10 27±11 0,01 18%

TP (total power) — całkowita moc widma w zakresie częstotliwości 0,0033–0,4 Hz, VLF (very low frequency) — składowa bardzo niskich częstotliwości
0,0033–0,04 Hz, LF (low frequency power) — moc widma w zakresie niskich częstotliwości, HF (high frequency power) — moc widma w zakresie wysokich
częstotliwości, LF/HF — stosunek składowej niskich częstotliwości do wysokich częstotliwości, NU (normalized units) — jednostki znormalizowane

Tabela 6. Wskaźniki analizy czasowej HRV w ciągu dnia i nocy w grupie A

Table 6. The time domain parameters of HRV during day and at night in group A

Parametry 6.00–22.00 22.00–6.00 p Zmiany

SDNN [ms] 89,7±22 77,3±21 0,006 –13%
rMSSD [ms] 23,6±16 27,9±16 0,0001 17,8%
pNN50 [%] 4,5±3,2 7,1±4,5 0,003 59,6%

Objaśnienia skrótów jak w tabeli 4

Tabela 7. Parametry analizy częstotliwościowej HRV w ciągu dnia i nocy w grupie A

Table 7. The frequency domain parameters of HRV during the day and at night in group A

Parametry 6.00–22.00 22.00–6.00 P Zmiany

TP [ms2] 1452,4±556 1891±331 0,01 30%
VLF [ms2] 993,6±389,4 1321,8±540 0,01 33%
LF [ms2] 355,3±191 413±197 NS 16%
HF [ms2] 93,2±41 144,5±79 0,0003 55%
LF/HF 4,1±2,0 3,32±1,6 0,03 –20%
LF [NU] 75,5±9 71,9±9 0,05 –4,7%
HF [NU] 21,6±8 25,5±8 0,03 18%

Objaśnienia skrótów jak w tabeli 5
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nie był istotny statystycznie. W godzinach nocnych
zmniejszeniu uległy TP, LF, VLF oraz stosunek LF/
/HF. W tabelach 8 i 9 przedstawiono wartości po-
szczególnych parametrów.

Kierunek zmian dobowych parametrów anali-
zy HRV był jednakowy w zakresie analizy czasowej
we wszystkich badanych grupach. W grupie A od-
notowano znamiennie najwyższy procent wzrostu
składowej analizy częstotliwościowej o wysokiej
częstotliwości HF oraz wartości pNN50 (ryc. 1 i 2).
W grupie B w analizie widmowej obserwowano zna-
mienny spadek całkowitej mocy widma TP oraz LF
w nocy (ryc. 2).

Zmienność rytmu serca
— zapis 5-minutowy

U chorych w grupie A w spoczynku obserwo-
wano znamiennie większą częstość akcji serca
(72,5 ± 11 cykl/min) niż w grupie B (67 ± 15 cykl/min)
oraz w grupie kontrolnej — 66,2 ± 11 cykl/min
(p < 0,05).

W spoczynku w analizie czasowej i częstotli-
wościowej HRV w grupie A zanotowano najniższe

Tabela 8. Wskaźniki analizy czasowej HRV w ciągu dnia i nocy w grupie B

Table 8. The time domain parameters of HRV during the day and at night in group B

Parametry 6.00–22.00 22.00–6.00 P Zmiany

SDNN [ms] 133±30 105±25 0,001 –21%
rMSSD [ms] 32,5±9 37,2±13 0,01 14%
pNN50 [%] 11±8 15,3±10 0,01 38%

Objaśnienia skrótów jak w tabeli 4

Tabela 9. Parametry analizy częstotliwościowej HRV w ciągu dnia i nocy w grupie B

Table 9. The frequency domain parameters of HRV during the day and at night in group B

Parametry 6.00–22.00 22.00–6.00 p Zmiany

TP [ms2] 4447,8±1200 3889±1470 0,04 –12%
VLF [ms2] 3072±1309 2655±1020 NS –13%
LF [ms2] 1088±438 883,6±335 0,004 –18%
HF [ms2] 266,1±134 327±157 NS 22%
LF/HF 4,3±1,1 3,36±1,7 0,002 –21%
LF [NU] 79,3±6,3 72,9±8 0,0001 –8%
HF [NU] 19,23±6 25,1±7,8 0,0001 30%

Objaśnienia skrótów jak w tabeli 5

Rycina 1. Odsetek zmian dzień/noc wskaźników analizy
czasowej HRV u chorych z kardiologicznym zespołem X
oraz w grupie kontrolnej; *p < 0,05 między grupą A
a grupą kontrolną i grupą B

Figure 1. The percent changes (night/day) of HRV time
analysis parameters in cardiological syndrome X pa-
tients and in the control; *p < 0.05 differences between
group A and B and the control
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wartości parametrów w stosunku do grupy kontro-
lnej i grupy B (ryc. 3). Stwierdzono w tej grupie
podwyższony stosunek LF/HF (2,87 ± 1,2) w po-
równaniu z grupą kontrolną (1,19 ± 0,7) oraz grupą
B (1,49 ± 0,8; p = 0,003). Wartości poszczególnych
parametrów przedstawiono w tabeli 10.

Zapis HRV — test głębokiego oddychania
W DBT obserwowano we wszystkich grupach

wzrost SDNN oraz składowej LF. Tylko w grupie
A odpowiedzi na głębokie oddychanie towarzyszył

wzrost wskaźnika HF. W grupie B stwierdzono
50-procentowy spadek wartości HF (tab. 11).

Dyskusja

W niniejszych badaniach u pacjentów z kardio-
logicznym zespołem X obserwowano w obu grupach
cykliczne zmiany dzienno-nocne takie same jak
w grupie kontrolnej. Zachowany był dobowy rytm
aktywności układu autonomicznego, ze wzrostem
składowej parasympatycznej w nocy. Pomimo niż-

Rycina 2. Odsetek zmian dzień/noc wskaźników analizy
częstotliwościowej HRV u chorych z kardiologicznym ze-
społem X oraz w grupie kontrolnej; *p < 0,05 różnice mię-
dzy grupami, #p < 0,05 w stosunku do grupy kontrolnej

Figure 2. The percent changes (night/day) of HRV spec-
tral analysis parameters in cardiological syndrome X
patients and in the control; *p < 0.05 differences be-
tween groups of patients, #p < 0.05 in comparison to
the control group
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Rycina 3. Parametry analizy widmowej HRV u chorych
z kardiologicznym zespołem X oraz w grupie kontrolnej

Figure 3. Parameters of HRV spectral analysis in cardio-
logical syndrome X and in the control group
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Tabela 10. Parametry analizy czasowej i częstotliwościowej HRV w spoczynku u chorych z kardiologicz-
nym zespołem X oraz w grupie kontrolnej

Table 10. The time and spectral domain parameters of HRV et rest  in patients with cardiological
syndrome X and in the control group

Parametry Grupa kontrolna (n = 40) Grupa A (n = 22) Grupa B (n = 18) p

mRR 896±158 857±129 942±219 NS
SDNN 42±19 26,6±11*# 41,1±20 0,001
VLF [ms2] 878±280 424±122*# 776±248 0,02
LF [ms2] 851±248 170,6±68*# 744,3±220 0,001
HF [ms2] 939±362 93,8±38*# 825±168 0,02
LF [NU] 64±14 50,7±19*# 58±18 0,05
HF [NU] 49±14 35±19*# 41±18 0,05

*p < 0,05 vs. grupa kontrolna, #p < 0,05 vs. grupa B
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szej zmienności częstości rytmu serca zmiany te
występowały także w grupie A, obejmującej chorych
z kardiologicznym zespołem X, w której stwierdzo-
no najwyższy procentowo wzrost parametrów HF
i pNN50 w godzinach nocnych. Podobne wyniki
w grupie osób zdrowych uzyskał Nakagawa i wsp. [28].
Obserwowali oni w ciągu dnia wzrost częstości ak-
cji serca oraz podwyższony stosunek LF/HF,
a w godzinach nocnych istotny wzrost wskaźnika HF.

W badanej przez autorów niniejszej pracy gru-
pie u 60% chorych z kardiologicznym zespołem X
wartości wskaźników analizy czasowej i częstotli-
wościowej były znamiennie niższe niż w grupie
kontrolnej. Chorzy charakteryzowali się istotnie
wyższym stosunkiem LF/HF oraz przewagą skła-
dowej LF w całym widmie. Częstość akcji serca
w spoczynku była podwyższona, tak jak i wartość

produktu podwójnego. Obserwacje te wskazują
na nadmierny wpływ układu współczulnego na
układ sercowo-naczyniowy u części chorych z ze-
społem X [6].

U badanych chorych z kardiologicznym zespo-
łem X z wartościami parametrów HRV podobnymi
do grupy kontrolnej stwierdzono w godzinach noc-
nych zmniejszenie TP, VLF oraz LF. Natomiast
w godzinach 6.00–22.00 obserwowano wyższe war-
tości składowej HRV o niskiej częstotliwości LF.
Wartości VLF były w ciągu dnia wyższe w grupie B
niż w grupie kontrolnej. Wartości SDNN i rMSSD
zwiększały się w nocy we wszystkich grupach,
pNN50 wzrastało o 60% w grupie A, co wskazuje
na okresowe, głównie dzienne, występowanie nad-
miernej stymulacji współczulnej u chorych z kar-
diologicznym zespołem X.

Tabela 11. Zmiany parametrów HRV w odpowiedzi na DBT u pacjentów z kardiologicznym zespołem X
oraz w grupie kontrolnej

Table 11. Changes of HRV parameters in response to DBT in cardiological syndrome X and the control
group

Parametry Spoczynek DBT p Zmiany

Grupa kontrolna
mRR 896±158 867±148 0,006 –3%
SDNN 42±19 71,1±33 0,0001 68%
VLF [ms2] 878±280 894±420 NS 1,88%
LF [ms2] 851±248 6175±2580 0,0001 624%
HF [ms2] 939±362 815±284 NS –13%
LF [NU] 50,7±14 88,3±9 0,0001 73%
HF [NU] 49±14 11,7±6 0,0001 –76%

Grupa A
mRR 857±129 849±135 NS –1%
SDNN 26,6±11 39,9±15 0,002 49%
VLF [ms2] 424±122 345±142 NS –18%
LF [ms2] 170,6±68 1091±458 0,004 640%
HF [ms2] 93,8±38 185±68 0,02 97%
LF [NU] 58±19 81,4±22 0,0005 40%
HF [NU] 41±19 18,5±22 0,0005 –55%

Grupa B
mRR 942±219 892,3±222 0,02 –5%
SDNN 41,1±20 51,6±20 0,02 25%
VLF [ms2] 776±248 570,4±243 NS –26%
LF [ms2] 744,3±220 2354±1486 0,001 430%
HF [ms2] 825±168 259±148 NS –50%
LF [NU] 64±18 89±5,7 0,0001 37%
HF [NU] 35±18 10,9±5,7 0,0001 –68%

DBT (deep breathing test) — test głębokiego oddychania, VLF (very low frequency) — składowa bardzo niskich częstotliwości 0,0033–0,04 Hz, LF (low
frequency power) — moc widma w zakresie niskich częstotliwości, HF (high frequency power) — moc widma w zakresie wysokich częstotliwości,
LF/HF — stosunek składowej niskich częstotliwości do wysokich częstotliwości, NU (normalized units) — jednostki znormalizowane, SDNN (standard de-
viation of sinus RR intervals) — odchylenie standardowe wszystkich odstępów RR rytmu zatokowego, mRR (mean RR interval) — średnia ze wszystkich
odstępów RR rytmu zatokowego
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Oceniając wartości parametrów analizy czaso-
wej i widmowej w spoczynku w badanej grupie cho-
rych z kardiologicznym zespołem X, wykazano ob-
niżoną zmienność częstości rytmu serca u około
60% chorych. W grupie A, w której rejestrowano
najniższe wartości HRV, wykazano wyraźną prze-
wagę układu sympatycznego, wyrażającą się wy-
ższym wskaźnikiem LF i zwiększonym stosunkiem
LF/HF, co potwierdza hipotezę nadmiernej stymu-
lacji współczulnej u chorych z kardiologicznym ze-
społem X [8, 10, 11].

Kierunek zmian parametrów HRV w DBT
u chorych z kardiologicznym zespołem X był podob-
ny do kierunku zmian w grupie kontrolnej. Wzrost
widma o niskiej częstotliwości LF w grupie A wy-
nosił ok. 640%, w grupie B — ok. 430%, a w grupie
kontrolnej — 624%. Spadek wartości HF wynosił
odpowiednio: w grupie kontrolnej —13%, a w gru-
pie B — 50%. Brown i wsp. [24] u zdrowych osób
stwierdzili wzrost wskaźnika LF o 700% i obniże-
nie parametru HF o około 50%. W grupie A obser-
wowano natomiast wzrost o 50% wskaźnika HF, co
może świadczyć o obniżonej podstawowej aktywno-
ści układu parasympatycznego w tej grupie [25, 26].

W celu wyeliminowania czynników, mogących
wpływać na wartość HRV, do badań włączono tylko
osoby z prawidłowym ciśnieniem tętniczym, BMI
oraz prawidłowymi parametrami badania echokar-
diograficznego [27]. Stan kliniczny chorych przed
włączeniem do badań był stabilny. Wyselekcjonowa-
nie grupy chorych bez nadciśnienia tętniczego, cu-
krzycy, zaburzeń lipidowych, niepalących tytoniu,
a więc z wykluczeniem głównych czynników wpływa-
jących na zmienność rytmu serca, pozwoliło zwięk-
szyć wiarygodność uzyskanych wyników [27, 28].

Obserwowane obniżone wartości wskaźników
HRV u chorych z kardiologicznym zespołem X mogą
wpływać na dalszy przebieg choroby oraz rokowanie.
W badaniach dotyczących chorych z kardiologicznym
zespołem X [29, 30] wykazano, że rokowanie jest na
ogół dobre. Jednak u 40–50% pacjentów stwierdza się

gorsze rokowanie [29, 31]. U tych chorych wystę-
puje stały lub ujawniający się w czasie wysiłku blok
lewej odnogi pęczka Hisa, pogorszenie czynności le-
wej komory z rozwojem kardiomiopatii rozstrzenio-
wej. Niektórzy badacze podają, że u części chorych
z kardiologicznym zespołem X rozwija się nadciśnie-
nie tętnicze [30, 31]. Niewiele wiadomo o zależności
między wartościami parametrów HRV a przebiegiem
choroby w tym zespole. W badaniach klinicznych do-
tyczących HRV wykazano, że obniżenie HRV wiąże
się z pogorszeniem rokowania po zawale serca i zwięk-
szeniem ryzyka nagłej śmierci sercowej [18, 23, 28].

Dla badań klinicznych istotne jest stwierdze-
nie, czy obniżona HRV w grupie pacjentów z kar-
diologicznym zespołem X może być miarodajnym
wskaźnikiem niepomyślnego rokowania. Aby to
ocenić, należy przeprowadzić systematyczne, wie-
loletnie, kontrolne badania HRV u chorych z kar-
diologicznym zespołem X w tych samych standar-
dowych warunkach.

Wnioski

1. U około 60% chorych z kardiologicznym zespo-
łem X stwierdzono obniżoną zmienność rytmu
z nadmiernym wpływem układu współczulne-
go i z zachowaniem cyklicznego dobowego ryt-
mu zmienności rytmu serca.

2. W godzinach nocnych podwyższenie składowej
HF w stosunku do wartości dziennych było niż-
sze o 45% u chorych z kardiologicznym zespo-
łem X w porównaniu z grupą kontrolną.

3. U pacjentów z kardiologicznym zespołem X
z obniżoną zmiennością rytmu serca stwierdzo-
no wyższy niż w grupie kontrolnej stosunek
LF/HF w spoczynkowym zapisie HRV. W ob-
razie klinicznym u tych chorych zaobserwowa-
no wyższą częstość akcji serca i większą war-
tość produktu podwójnego, co potwierdza
u nich nadmierną spoczynkową aktywność
układu współczulnego serca.

Streszczenie

HRV u chorych z kardiologicznym zespołem X
Wstęp: Kardiologiczny zespół X rozpoznaje się u chorych z objawami dławicy piersiowej,
z dodatnim testem wysiłkowym i przy braku zmian w naczyniach wieńcowych w koronarogra-
fii. Dotychczas nie w pełni poznano patogenezę tego zespołu. Zwraca się uwagę na zaburzenia
układu autonomicznego u tych chorych. Celem pracy była ocena zmian w układzie autono-
micznym na podstawie badania zmienności rytmu serca (HRV) u chorych z kardiologicznym
zespołem X.
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Materiał i metody: Do badań zakwalifikowano 40 chorych z rozpoznanym kardiologicznym
zespołem X oraz grupę kontrolną 40 zdrowych osób, dobranych parami według wieku i płci.
U wszystkich wykonano 24-godzinne monitorowanie EKG metodą Holtera z analizą HRV,
5-minutowy spoczynkowy zapis HRV, rejestrację HRV podczas głębokiego oddychania.
Wyniki: Na podstawie wyników analizy czasowej i częstotliwościowej zapisu HRV chorych
podzielono na dwie grupy: grupa A — 22 osób, u których stwierdzono obniżoną HRV (22
chorych), i grupa B — 18 chorych, u których parametry HRV nie różniły się znamiennie od
grupy kontrolnej. Na podstawie 24-godzinnej rejestracji HRV stwierdzono, że u chorych
z zespołem X w obu grupach zachowany był dobowy rytm aktywności układu autonomicznego.
Nocny wzrost wskaźnika HF występował we wszystkich grupach, a w grupie A był najwyższy.
Procent wzrostu w grupie A wynosił 55%, w grupie B — 22%, a w grupie kontrolnej — 43%.
W HRV spoczynkowym u chorych z zespołem X stwierdzono przewagę komponenty sympatycz-
nej; wyższy stosunek LF/HF oraz wyższą wartość wskaźnika LF. U 60% pacjentów obserwo-
wano w spoczynku podwyższoną częstość akcji serca oraz produktu podwójnego, co świadczy
wraz ze zmianami HRV o przewadze wpływu układu sympatycznego na funkcję serca.
Wnioski: Chorzy z kardiologicznym zespołem X są niejednorodną populacją, w której około
40% wykazuje prawidłową czynność układu autonomicznego, ale prawie 60% — zmienioną
regulację czynności serca przez układ autonomiczny. Wynika to z nadmiernego wpływu ukła-
du współczulnego i/lub zaburzeń czynności układu przywspółczulnego. (Folia Cardiol. 2003;
10: 523–534)
kardiologiczny zespół X, zmienność rytmu serca
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