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Streszczenie
Wstęp: Wykazano, że otyłość wpływa na zmienność rytmu serca (HRV). Adipokiny (hormo-
nopodobne peptydy wydzielane przez tkankę tłuszczową) są aktywne biologicznie i oddziałują
na układ sercowo-naczyniowy. Celem niniejszej pracy była ocena wpływu otyłości (BMI ≥ 30)
i stężenia adipokin (leptyna, adiponektyna i rezystyna) na HRV.
Metody: Stężenie adipokin oznaczono w osoczu chorych z ostrym zawałem serca — u 43
otyłych mężczyzn oraz 38 mężczyzn o prawidłowej masie ciała. Przeprowadzono 24-godzinny
zapis EKG metodą Holtera wraz z analizą czasową i częstotliwościową HRV.
Wyniki: Pomiary antropometryczne, stężenie leptyny i rezystyny były istotnie wyższe, zaś
stężenie adiponektyny niższe w grupie otyłych mężczyzn w porównaniu z grupą mężczyzn
o prawidłowej masie ciała. Parametry analizy czasowej (SDNN, SDANN, SDNN-i, rMSSD,
p-NN50 i HF) były obniżone u chorych otyłych, podczas gdy wskaźnik LF/HF był podwyższony.
Obwód pasa korelował z parametrami HRV silniej niż wskaźnik masy ciała. Zaobserwowano
zależności między parametrami HRV i adipokinami: pomiędzy SDNN i leptyną (r= –0,32;
p < 0,001) oraz rezystyną (r= –0,26; p < 0,05); SDANN i leptyną (r= –0,26; p < 0,05) oraz
rezystyną (r= –0,29; p < 0,001); SDNN-i i rezystyną (r = –0,40; p < 0,001); LF i leptyną
(r = 0,22; p < 0.05); HF i rezystyną (r = –0,22; p < 0,05); LF/HF i leptyną (r = 0,46;
p < 0,001) oraz rezystyną (r = 0,44; p < 0,001).
Wnioski: Otyłość wiąże się z zaburzeniami równowagi współczulno-przywspółczulnej
— z obniżoną aktywnością układu przywspółczulnego i zwiększoną aktywnością układu współ-
czulnego. Zależność między osoczowym stężeniem leptyny oraz rezystyny i parametrami HRV
może wskazywać na istnienie związku między stężeniem adipokin i występowaniem zaburzeń
autonomicznego układu nerwowego. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 280–286)
Słowa kluczowe: otyłość, zmienność rytmu serca, zawał serca

Wstęp

Za zmienność rytmu serca (HRV, heart rate
variability) odpowiada autonomiczny układ nerwo-

wy. Przez ostatnie 2 dekady uważano, że zmniej-
szona HRV jest czynnikiem wpływającym na wzrost
umieralności z powodu chorób układu sercowo-naczy-
niowego, włącznie z nagłą śmiercią sercową [1, 2].
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W ocenie całodobowych zapisów EKG analiza cza-
sowa zmienności rytmu zatokowego jest lepszą
metodą niż analiza częstotliwościowa [3].

Nadmiar tkanki tłuszczowej nie tylko predys-
ponuje do ujawnienia się wielu czynników ryzyka
chorób układu sercowo-naczyniowego [4], lecz sam
stanowi niezależny czynnik tego ryzyka [5]. Otyłość
pogarsza rokowania u pacjentów z rozpoznaną cho-
robą wieńcową [6] i zwiększa ryzyko wystąpienia
ostrych zespołów wieńcowych [7]. Okazuje się, że
otyłość zaburza czynność autonomicznego układu
nerwowego zarówno bezpośrednio, jak i w wyniku
działania chorób towarzyszących (m.in. cukrzycy,
hiperinsulinemii, dyslipidemii i nadciśnienia tętni-
czego) [8–12].

Tkanka tłuszczowa wydziela adipokiny — pep-
tydy hormonopodobne, które wpływają na metabo-
lizm glukozy i lipidów, przebieg reakcji zapalnej oraz
wykazują inne działania biologiczne [13]. Ostatnio
zwrócono uwagę na rolę adipokin w zmienności
rytmu serca. Leptyna, która silnie koreluje ze stop-
niem otyłości, pobudza współczulny układ autono-
miczny [14, 15]. Związek między osoczowym stęże-
niem leptyny a aktywnością współczulną obserwo-
wano niezależnie od zawartości tkanki tłuszczowej
w organizmie [16]. Uważa się, że zwiększone stę-
żenie leptyny w osoczu może być efektem wybiór-
czej oporności tkanek na wywoływane przez lepty-
nę uczucie sytości. Tymczasem działanie leptyny
stymulujące układ współczulny pozostaje zachowa-
ne [17]. Niskiemu osoczowemu stężeniu adiponek-
tyny wywierającej ochronny wpływ na układ serco-
wo-naczyniowy [18] towarzyszyło przesunięcie
równowagi współczulno-przywspółczulnej w kie-
runku przewagi układu sympatycznego u chorych
na cukrzycę typu 2 [19]. Rezystyna to adipokina
mająca właściwości potencjalnie aterogenne [20].
Jednak dotychczas nie wykazano jej wpływu na au-
tonomiczny układ nerwowy.

W związku z coraz większym rozpowszechnie-
niem otyłości i jej szkodliwych następstw spowo-
dowanych zachodnim stylem życia [21] wszystkie
aspekty niekorzystnego wpływu otyłości  na układ
sercowo-naczyniowy stanowią ważne zagadnienie.

Celem badania była ocena wpływu otyłości
i wybranych adipokin (leptyny, adiponektyny i rezy-
styny) na czynność autonomicznego układu nerwo-
wego u chorych z pierwszym zawałem serca.

Metody

Charakterystyka badanej grupy
Z populacji chorych z pierwszym zawałem ser-

ca, skutecznie leczonych pierwotną interwencją

wieńcową (TIMI 3, stenoza rezydualna < 30%) do
badania włączono 43 otyłych mężczyzn (BMI > 30)
oraz, jako grupę kontrolną, 38 mężczyzn z prawi-
dłową masą ciała (BMI < 25), w wieku do 65 lat.

Ostry zawał serca rozpoznawano na podstawie
objawów klinicznych, typowych zmian w zapisie
EKG i zwyżki markerów martwicy mięśnia serco-
wego. Kryteria wyłączenia obejmowały stany, któ-
re uniemożliwiały przeprowadzenie analizy HRV
lub mogłyby istotnie wpływać na HRV: niestabilny
stan kliniczny (III–IV klasa wg Killipa), migotanie
przedsionków, blok przedsionkowo-komorowy lub
pęczka Hisa, czasowa lub stała stymulacja serca,
istotna wada zastawkowa serca lub ciężkie nadciś-
nienie tętnicze. Leczenie farmakologiczne (kwas
acetylosalicylowy, klopidogrel, statyny, beta-adreno-
lityki, inhibitory receptora angiotensyny II, azotany
i diuretyki) nie różniło się istotnie w analizowanych
grupach.

Projekt badawczy uzyskał akceptację Wewnętrz-
nej Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego
w Łodzi. Wszyscy pacjenci wyrazili świadomą zgo-
dę na udział w badaniu.

Pomiary antropometryczne
Wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index),

wyliczany ze wzoru, w którym masa ciała w kilo-
gramach dzielona jest przez wzrost w metrach, pod-
niesiony do potęgi drugiej (kg/m2), stanowił marker
otyłości. Pomiar wzrostu oraz masy ciała wykony-
wano u osób będących na czczo. Pacjentów okre-
ślono jako otyłych, gdy BMI przekraczał 30 kg/m2,
natomiast gdy BMI wynosił poniżej 25 kg/m2 pacjen-
tów zaliczono do grupy o prawidłowej masie ciała.
Obwód pasa zdefiniowano jako najszerszy wymiar
mierzony między wyrostkiem mieczykowatym
mostka i grzebieniem kości biodrowej.

Analiza zmienności rytmu serca
Dwudziestoczterogodzinny zapis EKG metodą

Holtera wykonywano u wszystkich pacjentów
w 3. lub 4. dobie zawału serca. Rejestrację przepro-
wadzono za pomocą cyfrowych, 3-kanałowych reje-
stratorów firmy Oxford. Umożliwiło to analizę auto-
matyczną i manualną dwóch ortogonalnych odprowa-
dzeń dwubiegunowych (CM V5 i CM V6). Średni
czas rejestracji wyniósł 22,8 ± 1,2 h. Dodatkowe
pobudzenia nadkomorowe, komorowe i artefakty
były identyfikowane i manualnie usuwane z zapisów
poddawanych interpretacji. Zgodnie z obowiązują-
cymi standardami analizie poddano 24-godzinne
zapisy EKG z oceną HRV metodą analizy czasowej
i częstotliwościowej, z częstotliwością próbkowa-
nia wynoszącą 292 Hz [3].
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Parametry analizy czasowej HRV obejmowały:
— SDNN (standard deviation of NN) — odchyle-

nie standardowe od średniej czasu trwania od-
stępów pomiędzy następującymi po sobie ze-
społami QRS wywołanymi depolaryzacją węzła
zatokowego (NN), w ciągu całej rejestracji, czyli
pierwiastek kwadratowy z wariancji; wskaźnik
ten odzwierciedla wszystkie cykliczne składo-
we odpowiedzialne za zmienność rytmu serca
w badanym okresie i przedstawia szacunkową,
całkowitą HRV, która obejmuje wpływ układu
współczulnego oraz przywspółczulnego;

— SDANN (standard deviation of averaged NN
intervals) — odchylenie standardowe od śred-
nich odstępów NN w kolejnych 5-minutowych
przedziałach; parametr ten określa długotermi-
nowe składowe wpływające na HRV, głównie
aktywność układu współczulnego;

— SDNN indeks (SDNN-i) — średnia z odchyleń
standardowych odstępów NN w kolejnych
5-minutowych przedziałach; określa zmienność
zależną od cyklicznych składowych trwających
krócej niż 5 minut i odzwierciedla aktywność
układu przywspółczulnego;

— rMSSD (root mean square of succesive differences)
— pierwiastek kwadratowy ze średniej sumy
kwadratów różnic między kolejnymi odstępami
NN; określa krótkoterminowe składowe HRV,
odpowiada aktywności układu przywspółczulnego;

— p-NN50 (percentage of NN intervals) — odse-
tek różnic pomiędzy kolejnymi NN przekracza-
jących 50 ms względem liczby wszystkich od-
stępów NN w badanym okresie; stanowi miarę
aktywności układu przywspółczulnego.
Parametry analizy częstotliwościowej HRV

obejmowały:
— LF (low frequency) (0,04–0,15 Hz) — widmo

niskiej częstotliwości; wyraża łączny wpływ
układu współczulnego i przywspółczulnego;

— HF (high frequency) (0,15–0,40 Hz) — widmo
wysokiej częstotliwości; wskaźnik aktywności
układu przywspółczulnego;

— LF/HF — wskaźnik odzwierciedlający równo-
wagę współczulno-przywspółczulną.
Wartości LF i HF podano jako logarytmy natu-

ralne (ln).

Badania laboratoryjne
W celu oznaczenia osoczowego stężenia adipo-

kin pobierano krew na czczo, w kolejnej dobie od
przyjęcia do szpitala. Osocze przechowywano
w temperaturze –70°C do momentu przeprowadze-
nia analizy za pomocą testu immunoenzymatyczne-
go ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay).

Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne wykonywano

2.–3. dnia pobytu w szpitalu, przy użyciu aparatu fir-
my Sonos 5500, głowicą S3. W celu lepszej wizuali-
zacji endokardium zastosowano technikę obrazowa-
nia harmonicznego. Czynność skurczową lewej ko-
mory oceniano na podstawie frakcji wyrzutowej
lewej komory wyliczanej dwupłaszczyznową me-
todą Simsona, z projekcji koniuszkowych 4- i 2-ja-
mowych.

Analiza statystyczna
Dane ciągłe przedstawiono jako średnią ± od-

chylenie standardowe (SD). W przypadkach, gdy
badane zmienne nie były zgodne z rozkładem nor-
malnym zastosowano transformację logarytmiczną.
Do porównania zmiennych ciągłych wykorzystano
dwustronny, niesparowany test t-Studenta lub test
Manna-Whitneya. Zmienne jakościowe wyrażono
w liczbach bezwzględnych oraz jako odsetek pacjen-
tów, do porównania grup użyto testu c2. Zależność
pomiędzy danymi klinicznymi i biochemicznymi
a parametrami HRV oceniano za pomocą współczyn-
nika korelacji Spearmana. Wartość p < 0,05 uzna-
no jako statystycznie istotną. Analizę statystyczną
przeprowadzono za pomocą programu Statistica
(wersja 5.0).

Wyniki

Charakterystykę kliniczną badanej grupy
przedstawiono w tabeli 1. Analizowane grupy nie
różniły się istotnie pod względem średniej wieko-
wej chorych, czasu, który upłynął od wystąpienia
pierwszych objawów do momentu przyjęcia do szpi-
tala, lokalizacji zawału serca i frakcji wyrzutowej
lewej komory. Częstość występowania czynników
ryzyka sercowo-naczyniowego (nadciśnienie tętni-
cze, cukrzyca, nikotynizm, dyslipidemia) było zbli-
żone w obu grupach. Znamienne różnice zaobser-
wowano jedynie w odsetku chorych ze stężeniem
frakcji cholesterolu HDL (HDL-CH) poniżej 40 mg/dl.
Pomiary antropometryczne (BMI i obwód pasa) oraz
średnie stężenie leptyny i rezystyny w osoczu były
istotnie wyższe, a średnie stężenie adiponektyny
było istotnie niższe w grupie chorych otyłych (tab. 2).

Dane umieszczone w tabeli 2 pokazują, że
w grupie otyłych chorych wartości całkowitej HRV
były niższe, na co wskazuje istotnie niższa wartość
parametru SDNN, jako skutek redukcji zarówno
długookresowej HRV (SDANN), jak i krótkookre-
sowej HRV (SDNN-i). Ponadto w grupie osób oty-
łych zaobserwowano niższe wartości pozostałych
parametrów odzwierciedlających aktywność układu
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przywspółczulnego (rMSSD, p-NN50, HF). Wyższe
wartości wskaźnika LF/HF wskazują na przewagę
aktywności układu współczulnego u chorych otyłych.

Parametry HRV silniej korelowały z obwodem
pasa (SDNN, SDANN, SDNN-i, rMSSD, HF i LF/
/HF) niż ze wskaźnikiem BMI (SDNN, SDNN-i,
LF/HF). Wykazano ujemną korelację między śred-
nim osoczowym stężeniem leptyny i rezystyny
a SDNN oraz dodatnią zależność między średnim
osoczowym stężeniem leptyny i rezystyny a wskaź-
nikiem LF/HF. Stężenie leptyny wpływało na para-
metry odzwierciedlające głównie aktywność układu
współczulnego (SDANN i LF), natomiast rezystyny

zarówno na parametry związane z aktywnością
układu współczulnego, jak i przywspółczulnego
(SDANN, SDNN-i, HF). Nie wykazano żadnego
istotnego związku między stężeniem adiponektyny
a parametrami HRV (tab. 3).

Dyskusja

Związek między obniżoną HRV i zwiększonym
ryzykiem zgonu, głównie z powodu zaburzeń rytmu
serca, u pacjentów po zawale serca analizowano za-
równo w mniejszych, jak i w dużych, randomizowa-
nych badaniach klinicznych [1, 2]. Otyłość pogarsza
rokowanie pacjentów z chorobą wieńcową [6], może
mieć związek z zależnościami między otyłością
a czynnością autonomicznego układu nerwowego.

We wcześniejszych pracach wykazano, że oty-
łość i utrata masy ciała wpływają na HRV [9, 22–25],
jednak inni badacze [8, 26, 27] nie zaobserwowali
związku między HRV i wskaźnikiem masy ciała. Na
podstawie badań eksperymentalnych [28] i klinicz-
nych [9, 29–31] udokumentowano, że otyłości to-
warzyszy obniżona aktywność układu przywspół-
czulnego. Wyniki niniejszego badania wydają się
potwierdzać tę obserwację, ponieważ parametry
SDNN-i, MSSD, p-NN50 i HF były istotnie niższe
u otyłych pacjentów niż w grupie kontrolnej. Ponad-
to wykazano ujemną korelację między pomiarami
antropometrycznymi (zwłaszcza obwodem pasa)
a parametrami odzwierciedlającymi aktywność układu

Tabela 2. Parametry zmienności rytmu serca
w grupie pacjentów z otyłością (BMI > 30)
i z prawidłową masą ciała (BMI < 25)

Chorzy Chorzy p
z BMI > 30  z BMI < 25

SDNN 104,16±26,81 119,49±28,62 < 0,05
SDANN 87,60±23,47 99,05±27,62 < 0,05
SDNN-i 54,57±27,06 67,36±28,10 < 0,05
r-MSSD 33,80±15,16 41,29±16,27 < 0,05
p-NN50 5,36±4,66 7,68±5,25 < 0,05
LF ln 6,34±0,63 6,41±0,62 NS
HF ln 5,25±0,63 5,59±0,53 < 0,01
LF/HF 1,22±0,08 1,15±0,08 < 0,01

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanej grupy

Chorzy z BMI > 30 Chorzy z BMI < 25 p
(n = 43) (n = 38)

Wiek 54,06±7,04 55,26±6,62 NS
Okres od bólu do hospitalizacji [h] 3,93± 2,25 4,52±2,60 NS
Zawał ściany przedniej 18 (41,86%) 16 (42,11%) NS
Frakcja wyrzutowa (%) 57,21±8,82 55,63±8,52 NS
Wskaźnik masy ciała [kg/m2] 32,00±1,78 26,63±1,27 < 0,0001
Obwód pasa [cm] 112,16±7,83 88,08±7,21 < 0,0001
Palenie tytoniu 27(62,79%) 24 (63,16%) NS
Nadciśnienie tętnicze 26 (60,47%) 15 (40,47%) NS
Skurczowe ciśnienie tętnicze 123,95±10,50 119,73±12,14 NS
Rozkurczowe ciśnienie tętnicze 75,34±6,93 73,42±8,06 NS
Cukrzyca 13 (30,23%) 7 (18,42%) NS
Cholesterol frakcji HDL < 40 mg/dl 17 (39,53%) 7 (18,42%) < 0,05
Dyslipidemia 31 (70,09%) 23 (60,53%) NS
Leptyna [ng/ml] 44,50±19,01 17,23±14,42 < 0,0001
Rezystyna [ng/ml] 27,26±11,49 15,99±9,09 < 0,0001
Adiponektyna [ng/ml] 7,09±4,36 10,81±6,52 < 0,01

NS — nieistotne statystycznie
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przywspółczulnego. Sprzeczne wyniki pochodzą
z badania przeprowadzonego przez Kim i wsp. [8],
którzy wykazali ujemną korelację między r-MSSD
i wskaźnikiem talia/biodro (r = –0,38; p < 0,05).

Mimo że wysokiemu, osoczowemu stężeniu
leptyny często towarzyszy aktywacja układu współ-
czulnego, badania dotyczące kinetyki noradrenali-
ny z zastosowaniem znakowanej noradrenaliny oraz
ocena lokalnego zużycia tlenu wykazały zróżnico-
wanie regionalnej aktywności współczulnego ukła-
du nerwowego w stanie otyłości. Sugeruje się rów-
nież, że aktywacja układu współczulnego „oszczę-
dza” włókna współczulne, unerwiające mięsień
sercowy [32]. Jednak wyniki niniejszego badania
wskazują na nadmierną aktywność współczulną
w otyłości. Świadczą o tym istotnie niższe wartości
SDANN u otyłych pacjentów oraz ujemna korela-
cja pomiędzy SDANN a obwodem pasa, stężeniem
leptyny i rezystyny. Uzyskane wyniki są zgodne
z wynikami Rabbia i wsp. [24], którzy zaobserwo-
wali tendencję do niższych wartości SDANN u oty-
łych osób. Ponadto Karason i wsp. [23] oraz Naut
i wsp. [24] wykazali przyrost wartości SDANN po
uzyskaniu redukcji masy ciała. Podczas aktywacji
układu współczulnego oraz w stanach podwyższo-
nego stężenia krążących katecholamin (niewydol-
ność serca i starzenie się) moc widma zmienności
rytmu zatokowego w zakresie niskich częstotliwo-
ści jest parametrem, który odzwierciedla głównie
aktywność układu współczulnego. Z kolei w stabil-
nych stanach jest wykładnikiem zsumowanej ak-
tywności układu współczulnego i przywspółczulne-
go [33]. Zarówno w prezentowanej pracy, jak
i w badaniach Rabbia i wsp. [22] nie wykazano istot-
nych różnic w zakresie wartości LF między grupą
pacjentów otyłych i chorych o prawidłowej masie
ciała. Jakkolwiek, zgodnie z wynikami Paolisso
i wsp. [16], osoczowe stężenie leptyny wykazuje do-
datnią korelację z parametrem LF. Sprzeczne wy-
niki uzyskał Kim i wsp. [8], którzy zanotowali
ujemną zależność pomiędzy parametrem LF i wskaź-
nikiem talia/biodro.

Zgodnie z poprzednimi doniesieniami [9, 10, 16]
u otyłych pacjentów zaobserwowano przesunięcie
równowagi współczulno-przywspółczulnej w kie-
runku przewagi układu współczulnego, które wy-
raża się wzrostem wskaźnika LF/HF. Stwierdzono
również pozytywną korelacją między osoczowym
stężeniem leptyny a wskaźnikiem LF/HF.

W niniejszym materiale stężenie adiponektyny
nie wykazywało związku z żadnym z parametrów
HRV. Informacje uzyskane na podstawie innych ba-
dań przeprowadzonych wśród chorych na cukrzycę
typu 2 sugerują możliwy związek między hipoadipo-
nektynemią i aktywnością układu współczulnego ser-
ca. W pracy Wakabayashi i wsp. [19] wykazało
ujemną korelację między osoczowym stężeniem adi-
ponektyny i dobowym wskaźnikiem LF/HF. Wyniki
uzyskane przez Takahashi i wsp. [35] wskazują na
brak korelacji między stężeniem adiponektyny
a mocą widma zmienności rytmu zatokowego w za-
kresie wysokich częstotliwości i wskaźnikiem
LF/HF. Jednak scyntygrafia mięśnia sercowego z za-
stosowaniem metajodobenzyloguanidyny (123 I-MIBG),
analogu guanetydyny, który jest gromadzony w ziar-
nistościach neuronów noradrenergicznych układu
współczulnego, wykazała, że u chorych na cukrzycę
typu 2 niskie stężenie adiponektyny korelowało
z aktywnością układu współczulnego. Autorzy zaob-
serwowali zmniejszenie opóźnionego wychwytu oraz
wyższy wskaźnik wypłukiwania 123 I-MIBG u chorych
z niskim stężeniem adiponektyny.

Autorzy nie znaleźli żadnych doniesień, które
dotyczyłyby związku między stężeniem rezystyny
i parametrami HRV, jednak w prezentowanej gru-
pie stwierdzono taką zależność i jest ona zbliżona
do relacji między leptyną a HRV (stężenie rezystyny
wykazywało ujemną korelację z parametrami SDNN,
SDANN, SDANN-i oraz HF, a dodatnią ze wskaźni-
kiem LF/HF). Próby wytłumaczenia tych wyników
skierowały zainteresowania autorów na badania do-
tyczące hiperrezystynemii, jej związku z cytokinami
[36], wpływu reakcji zapalnej na autonomiczny układ
nerwowy [37–39], a także na możliwe interakcje

Tabela 3. Zależność między parametrami zmienności rytmu serca a pomiarami antropometrycznymi
i stężeniem adipokin

SDNN SDANN SDNN-i rMSSD p-NN50 LF HF LF/HF

Wskaźnik masy ciała –0,23*** –0,17 –0,29** –0,16 –0,06 0,10 –0,20 0,29*

Obwód pasa –0,30** –0,26*** –0,40* –0,24*** –0,17 0,03 –0,32* 0,46*

Leptyna –0,32* –0,26*** –0,19 –0,17 –0,02 0,22*** –0,14 0,46*

Rezystyna –0,26*** –0,29* –0,40* –0,15 –0,12 0,07 –0,22*** 0,44*

Adiponektyna 0,06 0,10 0,16 0,16 0,01 –0,07 0,05 –0,14

*p < 0,001; **p < 0,01; ***p < 0,05
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między stężeniem rezystyny, reakcją zapalną i aktyw-
nością autonomicznego układu nerwowego. W niniej-
szej pracy wykazano związek pomiędzy parametrami
zmienności rytmu serca a stężeniem rezystyny.
W innych badaniach stwierdzono zależność między
HRV a stężeniem białka C-reaktywnego [39, 40]. Wo-
bec wcześniejszych doniesień na temat związku mię-
dzy osoczowym stężeniem rezystyny i białka C-reak-
tywnego można sugerować, że proces zapalny leży
u podłoża wpływu rezystyny na HRV [41, 42].

Ograniczeniem prezentowanej pracy jest fakt,
że u każdego z chorych występowały różne konste-
lacje czynników mogące wpływać na czynność ukła-
du autonomicznego serca. Obniżenie HRV obserwuje
się w przebiegu takich schorzeń, jak nadciśnienie
tętnicze, cukrzyca typu 2, dyslipidemia, zwłaszcza
gdy ze sobą współwystępują [43]. Niezwykle rzad-
ko otyłe osoby są wolne od tych problemów. Mimo
że w grupie pacjentów uczestniczących w badaniu
zastosowane leczenie farmakologiczne nie różniło
się istotnie pod względem rodzaju przyjmowanych
leków, to dawkowanie było indywidualnie modyfi-
kowane, co mogło wpływać na uzyskane wyniki.

Badanie obejmowało wyłącznie mężczyzn, dla-
tego też wyników nie można odnieść do populacji
ogólnej. Rozmieszczenie tkanki tłuszczowej, które
wykazuje dymorfizm płciowy (u kobiet występuje
dobrze rozwinięta podskórna tkanka tłuszczowa,
natomiast mężczyźni mają więcej tkanki tłuszczowej
brzusznej), wpływa na profil ryzyka sercowo-naczy-
niowego i może oddziaływać na tryb modulacji HRV.

Wnioski

Otyłość wiąże się z zaburzeniami równowagi
współczulno-przywspółczulnej — z obniżoną aktyw-
nością układu przywspółczulnego i zwiększoną ak-
tywnością układu współczulnego. Zależność między
osoczowym stężeniem leptyny oraz rezystyny i pa-
rametrami HRV może wskazywać na istnienie związ-
ku między stężeniem adipokin i występowaniem za-
burzeń autonomicznego układu nerwowego.

W celu wnikliwej oceny szkodliwego wpływu
otyłości na czynność serca przydatne byłoby przepro-
wadzenie dalszych badań, obejmujących większe gru-
py pacjentów, z kompleksową oceną autonomiczne-
go układu nerwowego, włącznie z analizą reaktywno-
ści baroreceptorów i odpowiedzią HRV na bodźce, jak
również zaprojektowanie badań prospektywnych.
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