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Streszczenie

Wstep: Wykazano, ze otylos¢ wplywa na zmiennosc rytmu serca (HRV). Adipokiny (hormo-
nopodobne peptydy wydzielane przez thanke tluszczowq) sq aktywne biologicznie 1 oddziatujq
na uktad sercowo-naczyniowy. Celem niniejszej pracy byla ocena wplywu otylosci (BMI = 30)
1 stezenia adipokin (leptyna, adiponektyna i vezystyna) na HRV.

Metody: Stezenie adipokin oznaczono w osoczu chorych z ostrym zawalem serca — u 43
otylych mezczyzn ovaz 38 mezczyzn o prawidlowej masie ciata. Przeprowadzono 24-godzinny
zapis EKG metodg Holtera wraz z analizq czasowq i czestotliwosciowg HRYV.

Wyniki: Pomiary antropometryczne, stezemie leptyny 1 rezystymy byly istotnie wyzsze, zas
stezenie adiponektyny nizsze w grupie otylych mezczyzn w porownaniu z grupq mezczyzn
o0 prawidiowej masie ciata. Parametry analizy czasowej (SDNN, SDANN, SDNN-1, yMSSD,
p-NN50 i HF) byly obnizone u chorych otylych, podczas gdy wskaznik LF/HF byl podwyzszony.
Obwod pasa korelowat z parametrami HRV silniej niz wskaznik masy ciala. Zaobserwowano
zaleznosci miedzy parametrami HRV 1 adipokinami: pomiedzy SDNN i leptyng (r= —0,32;
p < 0,001) oraz rezystyng (r= —-0,26; p < 0,05); SDANN 1 leptyng (r= —-0,26; p < 0,05) oraz
rezystyng (r= —0,29; p < 0,001); SDNN-i 1 rezystyng (r = —0,40; p < 0,001); LF 1 leptynqg
(r = 0,22; p < 0.05); HF 1 rezystyng (r = -0,22; p < 0,05); LF/HF i leptyng (r = 0,46;
p < 0,001) oraz rezystyng (v = 0,44; p < 0,001).

Whioski: Otylos¢ wigze sie z zaburzemiami rownowagi wspolczulno-przywspolczulnes
— z obnizong aktywnosciq ukladu przywspolczulnego 1 zwiekszonqg aktywnosciq ukladu wspol-
czulnego. Zaleznosc miedzy osoczowym stezeniem leptyny ovaz rezystyny i parametrami HRV
moze wskazywac na istnienie zwigzku miedzy stezeniem adipokin i wystepowaniem zaburzen
autonomicznego uktadu nerwowego. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 280-286)

Stowa Kkluczowe: otylo$¢, zmienno§¢ rytmu serca, zawal serca

Wstep wy. Przez ostatnie 2 dekady uwazano, ze zmniej-

szona HRV jest czynnikiem wplywajacym na wzrost

Za zmienno$¢ rytmu serca (HRV, heart rate umieralno$ci z powodu chor6b ukladu sercowo-naczy-
variability) odpowiada autonomiczny uklad nerwo- niowego, wlacznie z nagla Smiercia sercowa [1, 2].
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W ocenie catodobowych zapisow EKG analiza cza-
sowa zmienno$ci rytmu zatokowego jest lepsza
metoda niz analiza czestotliwo$ciowa [3].

Nadmiar tkanki tluszczowej nie tylko predys-
ponuje do ujawnienia sie wielu czynnikow ryzyka
chorob ukiadu sercowo-naczyniowego [4], lecz sam
stanowi niezalezny czynnik tego ryzyka [5]. Otyto§¢
pogarsza rokowania u pacjentéw z rozpoznang cho-
roba wiencowa [6] 1 zwieksza ryzyko wystapienia
ostrych zespoléw wiencowych [7]. Okazuje sie, ze
otylo$§¢ zaburza czynno$¢ autonomicznego uktadu
nerwowego zaro6wno bezposrednio, jak 1 w wyniku
dziatania chorob towarzyszacych (m.in. cukrzycy,
hiperinsulinemii, dyslipidemii i nadci$nienia tetni-
czego) [8-12].

Tkanka ttuszczowa wydziela adipokiny — pep-
tydy hormonopodobne, ktore wplywaja na metabo-
lizm glukozy 1lipidow, przebieg reakcji zapalnej oraz
wykazuja inne dzialania biologiczne [13]. Ostatnio
zwrdcono uwage na role adipokin w zmiennoS$ci
rytmu serca. Leptyna, ktora silnie koreluje ze stop-
niem otyltoSci, pobudza wspolczulny uklad autono-
miczny [14, 15]. Zwiazek miedzy osoczowym steze-
niem leptyny a aktywnos$cig wspolczulng obserwo-
wano niezaleznie od zawartoSci tkanki ttuszczowej
w organizmie [16]. Uwaza sie, ze zwiekszone ste-
zenie leptyny w osoczu moze by¢ efektem wybior-
czej opornosci tkanek na wywolywane przez lepty-
ne uczucie sytosci. Tymczasem dzialanie leptyny
stymulujace uklad wspolczulny pozostaje zachowa-
ne [17]. Niskiemu osoczowemu stezeniu adiponek-
tyny wywierajacej ochronny wplyw na uklad serco-
wo-naczyniowy [18] towarzyszylo przesuniecie
réwnowagi wspolczulno-przywspotczulnej] w kie-
runku przewagi ukiadu sympatycznego u chorych
na cukrzyce typu 2 [19]. Rezystyna to adipokina
majaca wlaSciwosSci potencjalnie aterogenne [20].
Jednak dotychczas nie wykazano jej wplywu na au-
tonomiczny uklad nerwowy.

W zwiagzku z coraz wiekszym rozpowszechnie-
niem otyltosci 1 jej szkodliwych nastepstw spowo-
dowanych zachodnim stylem zycia [21] wszystkie
aspekty niekorzystnego wplywu otylosci na uklad
Sercowo-naczyniowy stanowig wazne zagadnienie.

Celem badania byta ocena wplywu otyloSci
1 wybranych adipokin (leptyny, adiponektyny i rezy-
styny) na czynno$¢ autonomicznego ukladu nerwo-
wego u chorych z pierwszym zawalem serca.

Metody

Charakterystyka badanej grupy
Z populacji chorych z pierwszym zawalem ser-
ca, skutecznie leczonych pierwotna interwencja

wiencowa (TIMI 3, stenoza rezydualna < 30%) do
badania wiaczono 43 otytych mezczyzn (BMI > 30)
oraz, jako grupe kontrolng, 38 mezczyzn z prawi-
dlowa masg ciala (BMI < 25), w wieku do 65 lat.

Ostry zawal serca rozpoznawano na podstawie
objawow klinicznych, typowych zmian w zapisie
EKG 1 zwyzki marker6w martwicy mieSnia serco-
wego. Kryteria wylaczenia obejmowaly stany, kto-
re uniemozliwialy przeprowadzenie analizy HRV
lub mogtyby istotnie wptywac¢ na HRV: niestabilny
stan kliniczny (III-IV klasa wg Killipa), migotanie
przedsionkow, blok przedsionkowo-komorowy lub
peczka Hisa, czasowa lub stala stymulacja serca,
istotna wada zastawkowa serca lub ciezkie nadci$-
nienie tetnicze. Leczenie farmakologiczne (kwas
acetylosalicylowy, klopidogrel, statyny, beta-adreno-
lityki, inhibitory receptora angiotensyny II, azotany
1 diuretyki) nie roznilo sie istotnie w analizowanych
grupach.

Projekt badawczy uzyskat akceptacje Wewnetrz-
nej Komis;ji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego
w Lodzi. Wszyscy pacjenci wyrazili Swiadoma zgo-
de na udzial w badaniu.

Pomiary antropometryczne

Wskaznik masy ciata (BMI, body mass index),
wyliczany ze wzoru, w ktorym masa ciala w Kkilo-
gramach dzielona jest przez wzrost w metrach, pod-
niesiony do potegi drugiej (kg/m?®), stanowit marker
otylos$ci. Pomiar wzrostu oraz masy ciala wykony-
wano u oso6b bedacych na czczo. Pacjentow okre-
§lono jako otylych, gdy BMI przekraczat 30 kg/m?,
natomiast gdy BMI wynosil ponizej 25 kg/m’pacjen-
tow zaliczono do grupy o prawidlowej masie ciala.
Obwod pasa zdefiniowano jako najszerszy wymiar
mierzony miedzy wyrostkiem mieczykowatym
mostka i1 grzebieniem ko$ci biodrowe;.

Analiza zmiennoS$ci rytmu serca

Dwudziestoczterogodzinny zapis EKG metoda
Holtera wykonywano u wszystkich pacjentow
w 3. lub 4. dobie zawalu serca. Rejestracje przepro-
wadzono za pomoca cyfrowych, 3-kanalowych reje-
stratorow firmy Oxford. Umozliwilo to analize auto-
matyczng i manualng dwoch ortogonalnych odprowa-
dzen dwubiegunowych (CM V5 1 CM V6). Sredni
czas rejestracji wyniost 22,8 + 1,2 h. Dodatkowe
pobudzenia nadkomorowe, komorowe 1 artefakty
byly identyfikowane i manualnie usuwane z zapisow
poddawanych interpretacji. Zgodnie z obowigzuja-
cymi standardami analizie poddano 24-godzinne
zapisy EKG z oceng HRV metodg analizy czasowe;j
1 czestotliwoSciowe]j, z czestotliwoScig probkowa-
nia wynoszaca 292 Hz [3].
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Parametry analizy czasowej HRV obejmowaty:

— SDNN (standard deviation of NN) — odchyle-
nie standardowe od $redniej czasu trwania od-
stepOw pomiedzy nastepujacymi po sobie ze-
spolami QRS wywolanymi depolaryzacja wezla
zatokowego (NN), w ciagu calej rejestracji, czyli
pierwiastek kwadratowy z wariancji; wskaznik
ten odzwierciedla wszystkie cykliczne skiado-
we odpowiedzialne za zmienno$¢ rytmu serca
w badanym okresie i przedstawia szacunkowa,
catkowita HRV, ktora obejmuje wplyw uktadu
wspobliczulnego oraz przywspolczulnego;

— SDANN (standard deviation of averaged NN
intervals) — odchylenie standardowe od $red-
nich odstepow NN w kolejnych 5-minutowych
przedzialach; parametr ten okresla dlugotermi-
nowe skladowe wplywajace na HRV, glownie
aktywno$§¢ uktadu wspoiczulnego;

— SDNN indeks (SDNN-1) — érednia z odchylen
standardowych odstepéw NN w kolejnych
5-minutowych przedzialach; okre§la zmienno§¢é
zalezng od cyklicznych skiadowych trwajacych
krocej niz 5 minut 1 odzwierciedla aktywno$§¢é
uktadu przywspolczulnego;

— rMSSD (root mean square of succesive differences)
— pierwiastek kwadratowy ze Sredniej sumy
kwadratow roznic miedzy kolejnymi odstepami
NN; okresla krotkoterminowe skiadowe HRYV,
odpowiada aktywnos$ci uktadu przywspoiczulnego;

— p-NN50 (percentage of NN intervals) — odse-
tek roznic pomiedzy kolejnymi NN przekracza-
jacych 50 ms wzgledem liczby wszystkich od-
stepéw NN w badanym okresie; stanowi miare
aktywnoSci ukladu przywspoéiczulnego.
Parametry analizy czestotliwo$Sciowej HRV

obejmowaly:

— LF (low frequency) (0,04-0,15 Hz) — widmo
niskiej czestotliwo§ci; wyraza taczny wplyw
uktadu wspolczulnego i przywspoiczulnego;

— HF (high frequency) (0,15-0,40 Hz) — widmo
wysokiej czestotliwosci; wskaznik aktywno$ci
ukladu przywspolczulnego;

— LF/HF — wskaznik odzwierciedlajacy rowno-
wage wspOlczulno-przywspoliczulna.

Wartosci LF 1 HF podano jako logarytmy natu-
ralne (In).

Badania laboratoryjne

W celu oznaczenia osoczowego stezenia adipo-
kin pobierano krew na czczo, w kolejnej dobie od
przyjecia do szpitala. Osocze przechowywano
w temperaturze —70°C do momentu przeprowadze-
nia analizy za pomocg testu immunoenzymatyczne-
go ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay).

Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonywano
2.-3. dnia pobytu w szpitalu, przy uzyciu aparatu fir-
my Sonos 5500, gtowica S3. W celu lepszej wizuali-
zacji endokardium zastosowano technike obrazowa-
nia harmonicznego. Czynno$¢ skurczowa lewej ko-
mory oceniano na podstawie frakcji wyrzutowe;j
lewej komory wyliczanej dwuplaszczyznowa me-
toda Simsona, z projekcji koniuszkowych 4- 1 2-ja-
mowych.

Analiza statystyczna

Dane ciagte przedstawiono jako Srednig * od-
chylenie standardowe (SD). W przypadkach, gdy
badane zmienne nie byly zgodne z rozktadem nor-
malnym zastosowano transformacje logarytmiczna.
Do poréwnania zmiennych ciagltych wykorzystano
dwustronny, niesparowany test ¢-Studenta lub test
Manna-Whitneya. Zmienne jakoSciowe wyrazono
w liczbach bezwzglednych oraz jako odsetek pacjen-
tow, do pordwnania grup uzyto testu y°. Zalezno$¢
pomiedzy danymi klinicznymi 1 biochemicznymi
a parametrami HRV oceniano za pomoca wspoiczyn-
nika korelacji Spearmana. Warto$¢ p < 0,05 uzna-
no jako statystycznie istotna. Analize statystyczng
przeprowadzono za pomocg programu Statistica
(wersja 5.0).

Wyniki

Charakterystyke kliniczng badanej grupy
przedstawiono w tabeli 1. Analizowane grupy nie
roznily sie istotnie pod wzgledem $redniej wieko-
wej chorych, czasu, ktory uplynal od wystapienia
pierwszych objawow do momentu przyjecia do szpi-
tala, lokalizacji zawalu serca 1 frakcji wyrzutowej
lewej komory. Czesto§¢ wystepowania czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego (nadciSnienie tetni-
cze, cukrzyca, nikotynizm, dyslipidemia) bylo zbli-
zone w obu grupach. Znamienne roznice zaobser-
wowano jedynie w odsetku chorych ze stezeniem
frakcji cholesterolu HDL (HDL-CH) ponizej 40 mg/dl.
Pomiary antropometryczne (BMI i obwod pasa) oraz
Srednie stezenie leptyny i rezystyny w osoczu byly
istotnie wyzsze, a Srednie stezenie adiponektyny
bylo istotnie nizsze w grupie chorych otylych (tab. 2).

Dane umieszczone w tabeli 2 pokazuja, ze
w grupie otytych chorych wartosci catkowitej HRV
byly nizsze, na co wskazuje istotnie nizsza warto$¢
parametru SDNN, jako skutek redukcji zaréwno
diugookresowej HRV (SDANN), jak i krotkookre-
sowej HRV (SDNN-i). Ponadto w grupie osob oty-
tych zaobserwowano nizsze wartoSci pozostalych
parametrow odzwierciedlajacych aktywnos$¢ uktadu
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Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanej grupy

Chorzy z BMI > 30

Chorzy z BMI < 25

(n = 43) (n = 38)

Wiek 54,06 +7,04 55,26 +6,62 NS
Okres od bolu do hospitalizacji [h] 3,93+ 2,25 4,52+2,60 NS
Zawat $ciany przedniej 18 (41,86%) 16 (42,11%) NS
Frakcja wyrzutowa (%) 57,21+8,82 55,63+8,562 NS
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 32,00+1,78 26,63+1,27 < 0,0001
Obwdd pasa [cm] 112,16 +£7,83 88,08+7,21 < 0,0001
Palenie tytoniu 27(62,79%) 24 (63,16%) NS
Nadci$nienie tetnicze 26 (60,47%) 15 (40,47 %) NS
Skurczowe cis$nienie tetnicze 123,95+10,50 119,73+12,14 NS
Rozkurczowe ci$nienie tetnicze 75,34 +6,93 73,42 +8,06 NS
Cukrzyca 13 (30,23%) 7 (18,42%) NS
Cholesterol frakcji HDL < 40 mg/dlI 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

Tabela 2. Parametry zmiennosci rytmu serca
w grupie pacjentéw z otytoscig (BMI > 30)
i z prawidtowg masg ciata (BMI < 25)

Chorzy Chorzy p
zBMI > 30 zBMI < 25

SDNN 104,16 +26,81 119,49+28,62 < 0,05
SDANN 87,60+23,47 99,06+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 In 6,34+0,63 6,41+0,62 NS
HF In 5,256+0,63 5569+0,63 < 0,01
LF/HF 1,22+0,08 1,15+0,08 < 0,01

przywspolczulnego (rMSSD, p-NN50, HF). Wyzsze
wartoSci wskaznika LF/HF wskazuja na przewage
aktywnoSci uktadu wspolczulnego u chorych otytych.

Parametry HRV silniej korelowaly z obwodem
pasa (SDNN, SDANN, SDNN-i, rMSSD, HF i LF/
/HF) niz ze wskaznikiem BMI (SDNN, SDNN-i,
LF/HF). Wykazano ujemna korelacje miedzy Sred-
nim osoczowym stezeniem leptyny i rezystyny
a SDNN oraz dodatnig zalezno$¢ miedzy Srednim
osoczowym stezeniem leptyny i rezystyny a wskaz-
nikiem LF/HF. Stezenie leptyny wplywalo na para-
metry odzwierciedlajace glownie aktywnos$¢ uktadu
wspolczulnego (SDANN 1 LF), natomiast rezystyny

zar6wno na parametry zwigzane z aktywnosScia
uktadu wspoliczulnego, jak 1 przywspodiczulnego
(SDANN, SDNN-i, HF). Nie wykazano zadnego
istotnego zwigzku miedzy stezeniem adiponektyny
a parametrami HRV (tab. 3).

Dyskusja

Zwiazek miedzy obnizong HRV i zwiekszonym
ryzykiem zgonu, giownie z powodu zaburzen rytmu
serca, u pacjentéw po zawale serca analizowano za-
rowno w mniejszych, jak 1 w duzych, randomizowa-
nych badaniach klinicznych [1, 2]. Otylo$¢ pogarsza
rokowanie pacjentoéw z choroba wiencowa [6], moze
miec zwiazek z zaleznoSciami miedzy otyloS$cig
a czynno$cig autonomicznego ukladu nerwowego.

We wczesniejszych pracach wykazano, ze oty-
fo§¢1utrata masy ciata wplywaja na HRV [9, 22-25],
jednak inni badacze [8, 26, 27] nie zaobserwowali
zwigzku miedzy HRV i wskaznikiem masy ciata. Na
podstawie badan eksperymentalnych [28] i klinicz-
nych [9, 29-31] udokumentowano, ze otyloSci to-
warzyszy obnizona aktywno$¢ uktadu przywspol-
czulnego. Wyniki niniejszego badania wydaja sie
potwierdzaé te obserwacje, poniewaz parametry
SDNN-1, MSSD, p-NN50 1 HF byly istotnie nizsze
u otyltych pacjentow niz w grupie kontrolnej. Ponad-
to wykazano ujemng korelacje miedzy pomiarami
antropometrycznymi (zwlaszcza obwodem pasa)
a parametrami odzwierciedlajacymi aktywno$¢ ukltadu
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Tabela 3. Zalezno$¢ miedzy parametrami zmiennosci rytmu serca a pomiarami antropometrycznymi

i stezeniem adipokin

SDNN SDANN SDNN-i
Wskaznik masy ciata -0,23™ -0,17
Obwéd pasa -0,30" -0,26""  -0,40"
Leptyna -0,32° -0,26"" 0,19
Rezystyna -0,26""  -0,29" -0,40"
Adiponektyna 0,06 0,10 0,16

-0,29™

rMSSD p-NN50 LF HF LF/HF
-0,16 -0,06 0,10 -0,20 0,29

-0,24™ -0,17 0,03 -0,32 0,46
-0,17 -0,02 0,22 -0,14 0,46
-0,15 -0,12 0,07 -0,22™" 0,44
0,16 0,01 -0,07 0,05 -0,14

"p < 0,001; “p < 0,01; “p < 0,05

przywspoliczulnego. Sprzeczne wyniki pochodza
z badania przeprowadzonego przez Kim 1 wsp. [8],
ktorzy wykazali ujemng korelacje miedzy r-MSSD
1 wskaznikiem talia/biodro (r = -0,38; p < 0,05).

Mimo ze wysokiemu, osoczowemu stezeniu
leptyny czesto towarzyszy aktywacja uktadu wspoi-
czulnego, badania dotyczace kinetyki noradrenali-
ny z zastosowaniem znakowanej noradrenaliny oraz
ocena lokalnego zuzycia tlenu wykazaty zréznico-
wanie regionalnej aktywnosci wspoéiczulnego ukia-
du nerwowego w stanie otyloSci. Sugeruje sie row-
niez, ze aktywacja uktadu wspolczulnego ,,0szcze-
dza” wibkna wspoblczulne, unerwiajace miesien
sercowy [32]. Jednak wyniki niniejszego badania
wskazuja na nadmierng aktywnos¢ wspolczulng
w otylo$ci. Swiadczg o tym istotnie nizsze wartoSci
SDANN u otylych pacjentdow oraz ujemna korela-
cja pomiedzy SDANN a obwodem pasa, stezeniem
leptyny 1 rezystyny. Uzyskane wyniki sg zgodne
z wynikami Rabbia 1 wsp. [24], ktorzy zaobserwo-
wali tendencje do nizszych wartoSci SDANN u oty-
tych os6b. Ponadto Karason 1 wsp. [23] oraz Naut
1 wsp. [24] wykazali przyrost wartoSci SDANN po
uzyskaniu redukcji masy ciata. Podczas aktywacji
ukladu wspéiczulnego oraz w stanach podwyzszo-
nego stezenia krazacych katecholamin (niewydol-
no$¢ serca i starzenie sie) moc widma zmienno$ci
rytmu zatokowego w zakresie niskich czestotliwo-
Sci jest parametrem, ktory odzwierciedla gtownie
aktywno$¢ uktadu wspolczulnego. Z kolei w stabil-
nych stanach jest wykladnikiem zsumowanej ak-
tywnosSci uktadu wspolczulnego i przywspotczulne-
go [33]. Zaro6wno w prezentowane] pracy, jak
1w badaniach Rabbia 1 wsp. [22] nie wykazano istot-
nych réznic w zakresie wartoSci LF miedzy grupg
pacjentow otyltych i chorych o prawidlowe] masie
ciala. Jakkolwiek, zgodnie z wynikami Paolisso
1wsp. [16], osoczowe stezenie leptyny wykazuje do-
datnig korelacje z parametrem LF. Sprzeczne wy-
niki uzyskat Kim i wsp. [8], ktorzy zanotowali
ujemna zalezno$¢ pomiedzy parametrem LF i wskaz-
nikiem talia/biodro.

Zgodnie z poprzednimi doniesieniami [9, 10, 16]
u otylych pacjentow zaobserwowano przesuniecie
rownowagi wspolczulno-przywspoéiczulnej w kie-
runku przewagi ukladu wspolczulnego, ktore wy-
raza sie wzrostem wskaznika LF/HF. Stwierdzono
rowniez pozytywna korelacja miedzy osoczowym
stezeniem leptyny a wskaznikiem LF/HF.

W niniejszym materiale stezenie adiponektyny
nie wykazywalo zwigzku z zadnym z parametrow
HRV. Informacje uzyskane na podstawie innych ba-
dan przeprowadzonych wsrod chorych na cukrzyce
typu 2 sugeruja mozliwy zwigzek miedzy hipoadipo-
nektynemia i aktywnoscig uktadu wspolczulnego ser-
ca. W pracy Wakabayashi 1 wsp. [19] wykazalo
ujemng korelacje miedzy osoczowym stezeniem adi-
ponektyny i dobowym wskaznikiem LF/HF. Wyniki
uzyskane przez Takahashi 1 wsp. [35] wskazuja na
brak korelacji miedzy stezeniem adiponektyny
a mocg widma zmienno$ci rytmu zatokowego w za-
kresie wysokich czestotliwoSci 1 wskaznikiem
LF/HF. Jednak scyntygrafia mie$nia sercowego z za-
stosowaniem metajodobenzyloguanidyny (**I-MIBG),
analogu guanetydyny, ktory jest gromadzony w ziar-
nisto$ciach neuroné6w noradrenergicznych ukltadu
wspolczulnego, wykazala, ze u chorych na cukrzyce
typu 2 niskie stezenie adiponektyny korelowalo
z aktywno§ciag uktadu wspoiczulnego. Autorzy zaob-
serwowali zmniejszenie op6Znionego wychwytu oraz
wyzszy wskaznik wyplukiwania " I-MIBG u chorych
z niskim stezeniem adiponektyny.

Autorzy nie znalezli zadnych doniesien, ktore
dotyczylyby zwiazku miedzy stezeniem rezystyny
1 parametrami HRV, jednak w prezentowanej gru-
pie stwierdzono taka zalezno$c¢ 1 jest ona zblizona
do relacji miedzy leptyna a HRV (stezenie rezystyny
wykazywalo ujemna korelacje z parametrami SDNN,
SDANN, SDANN-i oraz HF, a dodatnia ze wskazni-
kiem LF/HF). Proby wyttumaczenia tych wynikow
skierowaly zainteresowania autorow na badania do-
tyczace hiperrezystynemii, jej zwigzku z cytokinami
[36], wplywu reakcji zapalnej na autonomiczny uklad
nerwowy [37-39], a takze na mozliwe interakcje
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miedzy stezeniem rezystyny, reakcja zapalng 1 aktyw-
noscig autonomicznego uktadu nerwowego. W niniej-
szej pracy wykazano zwigzek pomiedzy parametrami
zmienno§ci rytmu serca a stezeniem rezystyny.
W innych badaniach stwierdzono zalezno$¢ miedzy
HRYV a stezeniem biatka C-reaktywnego [39, 40]. Wo-
bec wczesniejszych doniesien na temat zwigzku mie-
dzy osoczowym stezeniem rezystyny i bialka C-reak-
tywnego mozna sugerowac, ze proces zapalny lezy
u podloza wplywu rezystyny na HRV [41, 42].
Ograniczeniem prezentowanej pracy jest fakt,
ze u kazdego z chorych wystepowaly rozne konste-
lacje czynnikow mogace wplywac na czynno$¢ ukia-
du autonomicznego serca. Obnizenie HRV obserwuje
sie w przebiegu takich schorzen, jak nadci$nienie
tetnicze, cukrzyca typu 2, dyslipidemia, zwlaszcza
gdy ze sobg wspolwystepuja [43]. Niezwykle rzad-
ko otyle osoby sa wolne od tych probleméw. Mimo
ze W grupie pacjentoOw uczestniczacych w badaniu
zastosowane leczenie farmakologiczne nie roznifo
sie istotnie pod wzgledem rodzaju przyjmowanych
lekow, to dawkowanie bylo indywidualnie modyfi-
kowane, co moglo wplywac na uzyskane wyniki.
Badanie obejmowato wylacznie mezczyzn, dla-
tego tez wynikow nie mozna odnie$¢ do populacji
ogolnej. Rozmieszczenie tkanki ttuszczowej, ktore
wykazuje dymorfizm piciowy (u kobiet wystepuje
dobrze rozwinieta podskorna tkanka tluszczowa,
natomiast mezczyzni maja wiecej tkanki ttuszczowe;j
brzusznej), wplywa na profil ryzyka sercowo-naczy-
niowego i moze oddziatywac na tryb modulacji HRV.

Whioski

OtytoS§¢ wiaze sie z zaburzeniami rOwnowagi
wspolczulno-przywspolczulnej — z obnizong aktyw-
noScig ukltadu przywspolczulnego i zwiekszong ak-
tywnos$cia ukiadu wspoliczulnego. Zalezno§¢ miedzy
osoczowym stezeniem leptyny oraz rezystyny i pa-
rametrami HRV moze wskazywac na istnienie zwiaz-
ku miedzy stezeniem adipokin i wystepowaniem za-
burzen autonomicznego uktadu nerwowego.

W celu wnikliwe]j oceny szkodliwego wplywu
otylosci na czynno$¢ serca przydatne byloby przepro-
wadzenie dalszych badan, obejmujacych wieksze gru-
py pacjentow, z kompleksowa oceng autonomiczne-
go ukiadu nerwowego, wigcznie z analizg reaktywno-
Sci baroreceptorow i odpowiedzig HRV na bodzce, jak
rowniez zaprojektowanie badan prospektywnych.
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