
617www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica

Folia Cardiologica 2017 
tom 12, nr 6, strony 617–624 
DOI: 10.5603/FC.2017.0117 
Copyright © 2017 Via Medica

ISSN 2353–7752

DIAGNOSTYKA KARDIOLOGICZNA

Adres do korespondencji: dr n. med. Renata Główczyńska, I Katedra i Klinika Kardiologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Centralny Szpital  
Kliniczny, ul. Banacha 1a, 02–097 Warszawa, e-mail: renata.glowczynska@wum.edu.pl

Zmienność rytmu serca w ujęciu praktycznym  
— doceniany czy zapomniany parametr oceny holterowskiej?

Heart rate variability in practical term  
— appreciated or forgotten parameter of Holter ECG monitoring?
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Streszczenie
Zmienność rytmu serca (HRV) jest parametrem do oceny oscylacji w przerwach między uderzeniami serca odzwierciedlo-
nej w odstępach RR zapisu elektrokardiograficznego. Obniżoną HRV uważa się za nieinwazyjny marker dysfunkcji układu 
autonomicznego, który może być czynnikiem predykcyjnym wielu chorób układu sercowo-naczyniowego prowadzących 
do zwiększonego ryzyka nagłego zgonu sercowego.

Słowa kluczowe: zmienność rytmu serca, badanie EKG metodą Holtera, czynnik rokowniczy
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Wstęp

Choroby układu sercowo-naczyniowego, mimo dokonują-
cego się ciągle postępu w medycynie i metodach terapeu-
tycznych współczesnej kardiologii, nadal pozostają jedną 
z głównych przyczyn zgonów w krajach rozwiniętych [1]. 
Wobec powyższego identyfikacja osób zagrożonych naj-
wyższym ryzykiem zgonu, w tym nagłego zgonu sercowego 
pozostaje ważnym i niezmiernie aktualnym zagadnieniem. 
Obok zastosowania powszechnie uznanych metod, jak na 
przykład ocena echokardiograficzna czynności skurczowej 
lewej komory, na przestrzeni ostatnich kilkunastu lat ob-
serwowaliśmy rozwój i rozbudowę elementów oceny rytmu 
jako kolejnego filaru diagnostyki nieinwazyjnej. Jednym 
z nich stała się zmienność rytmu serca (HRV, heart rate 
variability) [2].

Zmienność rytmu serca

Definicja
Historycznie jednym z wyznaczników HRV była niemiaro-
wość oddechowa, oceniana na podstawie spoczynkowego 

zapisu elektrokardiograficznego (EKG) rozszerzonego o re-
jestrację na szczycie wdechu i wydechu. Już w 1963 roku 
Hon i Lee [3] wykazali, że analiza HRV u płodu może być 
czynnikiem prognostycznym zagrożenia nagłym zgonem. 
Zmienność rytmu zatokowego dostarcza informacji o różni-
cach w długości interwałów RR. Różnice te są związane ze 
zdolnością adaptacji do zewnętrznych bodźców i stanowią 
informację o funkcjonowaniu autonomicznego systemu 
nerwowego. U osób zdrowych ciągłe, wzajemne oddzia-
ływanie jego współczulnej i przywspółczulnej składowej 
prowadzi do zmian w średniej częstości rytmu serca [4]. 
Zmienność rytmu serca jest generowana przez aktywność 
węzła zatokowo-przedsionkowego i odzwierciedla działanie 
przede wszystkim przywspółczulnej części autonomicznego 
układu nerwowego [5].

Metodologia
Oceny HRV najczęściej dokonuje się za pomocą analizy 
czasowej lub częstotliwościowej. Uzupełnieniem są analiza 
czasowo-częstotliwościowa, inaczej falkowa, oraz analiza 
dynamiki nieliniowej. Analiza czasowa obejmuje metody 
statystyczne oraz metody geometryczne.
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Lorenza. Innym sposobem prezentacji jest histogram, który 
przedstawia gęstość dystrybucji, czyli rozkład odstępów RR 
o konkretnej długości w przedziałach czasowych (ryc. 2). 
Podaje się następujące parametry:

 — wskaźnik trójkątny HRV (HRVi, heart rate variability 
triangular index) — całkę z funkcji gęstości. Aby obliczyć 
HRVi, należy liczbę wszystkich odstępów NN podzielić 
przez liczbę długości odstępów NN najczęściej wystę-
pujących w histogramie (tj. maksimum funkcji gęstości 
rozkładu);

 — interpolację trójkątną histogramu odstępów NN (wy-
rażaną w [ms]; TINN, triangular interpolation of NN 
interval histogram) — obliczaną jako długość podstawy 
trójkąta aproksymującego rozkład odstępów NN na osi 
czasu (trójkąt ten wyznacza się tzw. metodą najmniej-
szych kwadratów) (ryc. 3).
Sposób obliczania HRVi oraz TINN pozwala na elimina-

cję artefaktów, które lokalizują się poza trójkątem. Oba te 
parametry są wyznacznikami długookresowej zmienności 
rytmu zatokowego i w znacznym stopniu korelują z całko-
witą HRV [12].

Analiza częstotliwościowa (widmowa, spektralna) zo-
stała wprowadzona przez Akselroda i wsp. [13]. Jej podsta-

Metody statystyczne są stosunkowo proste oblicze-
niowo i zrozumiałe, natomiast ich wadą jest dość duża 
czułość na artefakty i pobudzenia dodatkowe, które trzeba 
wyeliminować z analizy. Zaleca się wykorzystanie frag-
mentu z odstępami RR (tachogramu) o częstotliwości 
próbkowania nie niższej niż 500 Hz. Zweryfikowane od-
stępy RR są określane w analizie jako odstępy NN (ang. 
normal-to-normal) i są poddawane dalszej analizie [6]. 
W rycinie 1 podano wyjaśnienia skrótów i opisy najczęściej 
używanych parametrów. W tabeli 1 przedstawiono zakresy 
norm dla poszczególnych parametrów. W praktyce klinicznej 
najczęściej wykorzystuje się parametr SDNN, który jest 
miarą zmienności wszystkich odstępów NN w analizowanym 
okresie. Należy jednak pamiętać, że zmienność wolnego 
rytmu jest zwykle większa niż zmienność rytmu szybkiego, 
w związku z czym parametr SDNN wyliczany z godzin noc-
nych ma większą wartość niż wyliczony z godzin aktywności 
dziennej [8]. Według obecnych zaleceń European Society of 
Cardiology (ESC) analiza czasowa powinna być stosowana 
dla długotrwałych rejestracji EKG (najczęściej 24 h) [6]. 
Wskaźniki rMSSD, NN50 oraz pNN50 zależą od różnic 
między kolejnymi odstępami NN i odzwierciedlają przede 
wszystkim aktywność układu przywspółczulnego. Wśród 
nich w praktyce klinicznej bywa preferowany rMSSD — ze 
względu na lepsze właściwości statystyczne [9].

Niewątpliwą zaletą metod geometrycznych jest duża 
niezależność od jakości zapisu oraz od dodatkowych 
pobudzeń, o ile nie są one zbyt liczne. Konieczne są 
jednak długie, najlepiej 24-godzinne, okresy rejestracji. 
Z wykorzystaniem metod geometrycznych prezentowany 
jest rozkład następujących po sobie odstępów RR i róż-
nice w ich długościach [10]. Graficzne przedstawienie 
zależności między odstępami RR określa się jako rozkład 

Tabela 1. Normy poszczególnych parametrów zmienności rytmu 
serca (zmodyfikowano na podstawie [7])

Zmienna Zakres normy [ms]

Średni odstęp RR > 750

SDNN 141 ± 39

SDANN 127 ± 35

rMSSD 27 ± 12

Rycina 1. Wyjaśnienia skrótów i opisy parametrów wykorzystywanych w analizie czasowej zmienności rytmu serca (opracowano na podsta-
wie [6])

SDNN
standard deviation of NN

Standardowe odchylenie wszystkich odstępów NN, 
tj. pierwiastek kwadratowy z wariancji; 

całkowita zmienność rytmu zatokowego

SDANN
standard deviation of 5-minute 

average NN intervals

Standardowe odchylenie kolejnych 5-min. 
odcinków z 24-godz. zapisu; 

wskaźnik zmienności długoterminowej

rMSSD
root mean square 

of succesive differences

Pierwiastek kwadratowy ze średniej sumy 
kwadratów różnic między kolejnymi odstępami NN;

wskaźnik zmienności krótkoterminowej

NN50
succes NN intervals differing 

more than 50 ms

Liczba odstępów NN różniących się o > 50 ms 
od poprzedniego odstępu; 

określa zmienność krótkoterminową

pNN50
proportion of NN50 divided 

by total numer of NNs

Odsetek odstępów NN różniących się 
od sąsiadujących odstępów o > 50 ms; 

określa zmienność krótkoterminową
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wą jest założenie, że rytm zatokowy to wypadkowa czynnika 
losowego, tworzącego szum pomiarowy i sumy składowych 
harmonicznych o różnej częstotliwości oscylacji. Wpływ 
poszczególnych składowych widma na częstość pracy serca 
określa się w takich jednostkach, jak amplituda widma 
(wyrażana w [ms]), moc widma (wyrażana w [ms2]) oraz 
gęstość mocy widma (wyrażana w [ms2/Hz]) [14]. Istotą 
analizy jest utworzenie tachogramu — graficznej prezentacji 
wartości odstępów RR jako zmiennych w czasie (ryc. 4).

Do ostatecznego etapu analizy częstotliwościowej HRV 
wykorzystuje się metody nieparametryczne, związane ze 
stosowaniem szybkiej transformaty Fouriera — w dużym 
stopniu zależnej od długości analizowanego sygnału oraz 
metod parametrycznych — opartych na autoregresji. W ana-
lizie częstotliwościowej przedmiotem oceny jest zarówno 
całkowita moc widma (TP, total power), jak i jego składowe 
znajdujące się w zdefiniowanych przedziałach częstotliwoś-
ciowych [15] (tab. 2). Dynamikę zmian HRV przedstawia 
się w postaci wykresu zmian średniej ruchomej badanego 
parametru w kolejnych przedziałach czasowych (ryc. 5). 

Głównym problemem jest fakt, że wiarygodna interpre-
tacja parametrów częstotliwościowych wymaga długiej re-
jestracji w warunkach bliskich stacjonarnym, co w praktyce 
jest trudne do osiągnięcia. Dodatkowo widma spektralne 
podlegają rytmom okołodobowym oraz między innymi 
wpływowi zmian aktywności układu renina–angiotensyna– 
–aldosteron i zmian napięcia mięśniówki gładkiej naczyń 
[16]. Całkowita moc widma określa sumaryczny wpływ 
składowych harmonicznych na rytm zatokowy i daje cało-
ściowe wyobrażenie o badanej zmienności rytmu. Można 
powiedzieć, że TP odzwierciedla aktywność całego układu 
autonomicznego i stanowi odpowiednik SDNN w analizie 
czasowej. Z kolei stosunek mocy gęstości widma niskich 
(LF, low frequency) do wysokich (HF, high frequency) 
częstotliwości (iloraz LF/HF) jest uznanym wskaźnikiem 
czynnościowej równowagi współczulno-przywspółczulnej, 

Rycina 3. Histogram odstępów NN i sposób obliczenia TINN (TINN 
= M – N); oś Y — całkowita liczba odstępów NN; oś X — czasy trwa-
nia odstępów NN; indeks trójkątny HRV (HRVi, heart rate variability 
triangular index) — liczba odstępów NN/Y (zmodyfikowano na pod-
stawie [11], rys. poglądowy)

Rycina 4. Tachogram u zdrowej, 40-letniej kobiety (SDNN 182 ± 52 ms); HR (heart rate) — częstość pracy serca (materiał własny)

Rycina 2A, B. Rozkład Lorenza (A) i histogram (B) u zdrowej, 40-letniej kobiety (SDNN 182 ± 52 ms); materiał własny

A B
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choć należy pamiętać, że na jego wartość wpływają rytmika 
oddychania i chwilowa częstość rytmu serca [17]. Aby pod-
sumować oba przedstawione typy analizy HRV w domenie 
czasu i częstotliwości, w tabeli 3 zamieszczono przybliżone 
korelacje między poszczególnymi zmiennymi.

Poza analizami czasową i częstotliwościową spotyka 
się jeszcze analizę falkową, która łączy dziedziny czasu 
i częstotliwości. Jednak w praktyce jest rzadko stosowana, 
ponieważ wymaga ustalenia modelu obliczeniowego w spo-
sób empiryczny [18]. Dodatkowo, ze względu na złożoność 
opisu rytmu serca, stosuje się metody dynamiki nieliniowej 
(wykresy Poincaré oraz tzw. wskaźniki entropii) [19].

Interpretacja kliniczna HRV
U zdrowych osób istnieje fizjologiczna HRV, a minimalną 
częstość pracy serca obserwuje się zwykle w czasie snu 
[9]. W przebiegu starzenia dochodzi do charakterystycznych 
zmian profilu HRV. Systematyczne obniżanie wskaźnika LF/ 
/HF z wiekiem świadczy o wzrastającej roli napędu współ-
czulnego w kontroli częstości pracy serca [20], a aktywność 

przywspółczulna osiąga minimum w 8. dekadzie życia [21]. 
Utrzymanie aktywności przywspółczulnej na wysokim po-
ziomie, promowane przez aktywność fizyczną, wpływa na 
dłuższe przeżycie i lepszą jakość życia [22]. Już w latach 
90. XX wieku obserwowano wyższe ryzyko zgonu w przypad-
ku niższych wskaźników HRV u osób w podeszłym wieku, 
a najlepszymi predyktorami okazały się parametry SDNN 
i LF [23]. W niektórych badaniach obserwowano tendencję 
do występowania niższych wartości wskaźnika LF/HF oraz 
niższych wartości LF i wyższych wartości HF u kobiet [24].

Większa HRV jest wyrazem dużych zdolności adapta-
cyjnych organizmu i koreluje z lepszym stanem zdrowia. 
Pierwsze badania w latach 70. ubiegłego wieku wskazy-
wały na związek obniżonej HRV z gorszym rokowaniem 
u chorych z pozawałową dysfunkcją lewej komory [25]. 
Obserwowano silny związek między redukcją HRV a wzro-
stem śmiertelności w pierwszych 3 latach od wystąpienia 
zawału serca [26]. Dodatkowo obniżenie lub brak HRV 
niezależnie wskazuje na zagrożenie wystąpieniem arytmii 
komorowej [27]. Redukcję HRV obserwuje się w przebiegu 
choroby niedokrwiennej serca oraz u chorych po zabiegach 
kardiochirurgicznych [28, 29]. Kilka przykładów analizy 
HRV w opracowaniu własnym autorów przedstawiono na 
rycinach 6 i 7. W tabeli 4 zamieszczono przegląd wybra-
nych jednostek i stanów chorobowych, uwzględniając ich 
potencjalny wpływ na HRV.

Podsumowanie

Niższe wartości HRV wiążą się z mniejszą równowagą 
w funkcjonowaniu autonomicznego układu nerwowego 
i stanowią czynnik ryzyka wystąpienia choroby. Parametr 
HRV ma tę niewątpliwą wartość, że jego zmiany mogą 
poprzedzać wystąpienie objawów klinicznych. Dlatego 
zastosowanie analizy HRV jako narzędzia w badaniu prze-
siewowym oraz stratyfikacji ryzyka zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych pozostaje zagadnieniem wartym uwagi. 

Tabela 3. Przybliżone korelacje między zmiennymi analizy czaso-
wej i częstotliwościowej (zmodyfikowano na podstawie [7])

Zmienna analizy czasowej Przybliżona korelacja ze zmienną 
analizy częstotliwościowej

SDNN TP

HRVi TP

TINN TP

SDANN ULF

rMSSD HF

pNN50 HF
TP (total power) — całkowita moc widma; HRVi (heart rate variability triangular index) — wskaźnik 
trójkątny zmienności rytmu serca; TINN (triangular interpolation of NN interval histogram) — inter-
polacja trójkątna histogramu odstępów NN; ULF (ultra low frequency) — widmo ultraniskiej często-
tliwości; HF (high frequency) — widmo wysokich częstotliwości

Tabela 2. Poszczególne parametry częstotliwościowe (opracowa-
nie własne na podstawie [15])

Analiza spektralna

Przedziały  
częstotliwości

HF LF VLF ULF

Częstotliwość 
widma [Hz]

0,15–0,4 0,04–0,15 0,04–0,0033 < 0,0033

HF (high frequency) — widmo wysokich częstotliwości (obrazujące działanie układu przywspółczul-
nego i najczęściej korelujące ze zmiennością oddechową); LF (low frequency) — widmo niskich 
częstotliwości (obrazujące aktywność komponent współczulnej i przywspółczulnej, w pewnym 
stopniu korelujące z aktywnością baroreceptorów tętniczych); VLF (very low frequency) — widmo 
bardzo niskiej częstotliwości (świadczące o aktywności chemoreceptorów i aktywności układu 
renina–angiotensyna–aldosteron); ULF (ultra low frequency) — widmo ultraniskiej częstotliwości

Rycina 5. Sposób wyznaczenia poszczególnych parametrów czę-
stotliwościowych; ULF (ultra low frequency) — widmo ultraniskiej 
częstotliwości; VLF (very low frequency) — widmo bardzo niskiej 
częstotliwości; LF (low frequency) — widmo niskich częstotliwości; 
HF (high frequency) — widmo wysokich częstotliwości (zmodyfiko-
wano na podstawie [15], rys. poglądowy)
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Rycina 6A–C. Przykładowe rozkłady Lorenza: A. Mężczyzna w wieku 55 lat z pozawałową niewydolnością serca, z frakcją wyrzutową lewej 
komory 35% (SDNN 49 ± 13 ms); B. Mężczyzna w wieku 77 lat z cukrzycą typu 2 (SDNN 103 ± 17 ms); C. Kobieta w wieku 23 lat (SDNN 
231 ± 48 ms); materiał własny

Prostota i nieinwazyjność tej metody zdają się zapewniać jej 
stałe miejsce na polu diagnostyki kardiologicznej, a ciągle 
dokonujący się postęp w zakresie metod statystycznych 

i systemów do oceny holterowskiej sprzyja udoskonalaniu 
istniejących oraz poszukiwaniu nowych modeli rozwiązań 
w tej dziedzinie.

Abstract
Heart rate variability estimates oscillations in intervals between heart beats represented by variable RR intervals on ECG 
record. Reduced heart rate variability is considered a non-invasive marker of autonomic dysfunction, which can predict 
a wide range of cardiovascular diseases leading to sudden cardiac death.

Key words: heart rate variability, Holter ECG, death predicting marker
Folia Cardiologica 2017; 12, 6: 617–624

A B C

Rycina 7A–C. Przykładowe histogramy: A. Mężczyzna w wieku 55 lat z pozawałową niewydolnością serca, z frakcją wyrzutową lewej komory 
35% (SDNN 49 ± 13 ms); B. Mężczyzna w wieku 77 lat z cukrzycą typu 2 (SDNN 103 ± 17 ms); C. Kobieta w wieku 23 lat (SDNN 231 ± 
± 48 ms); materiał własny

A B C
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Tabela 4. Przegląd wybranych jednostek i stanów chorobowych z uwzględnieniem ich potencjalnego wpływu na zmienność rytmu serca 
(HRV, heart rate variability) (opracowanie własne na podstawie [2, 30–48])

Stan/jednostka chorobowa Specyfika zmian HRV Wyniki 
(SDNN)

Autorzy, piśm.

Serce przeszczepione (odner-
wione)

Zredukowana

Rozpad współzależności w regulacji odstępów NN

Bernardi i wsp., [30]

Choroba wieńcowa Zredukowana

Obniżony HF

Podwyższone LF i LF/HF

Evrengul i wsp., [31]

Po zawale serca Zredukowana

SDNN < 70 ms — wyższa śmiertelność

La Rovere i wsp., [2]

VLF — najsilniejszy predyktor śmiertelności i arytmii 
komorowych

Bigger i wsp., [32]

Obniżony LF/HF w okresie okołozawałowym — istotny 
predyktor śmiertelności 30-dniowej i rocznej

Singh i wsp., [33]

Niewydolność serca Zredukowana

(III–IV klasa wg NYHA v. II klasa wg NYHA, korelacja 
z EF)

Obniżone SDNN, 
SDANN

Nolan i wsp., [34]

Musialik-Łydka i wsp., 
[35]

LF < 13 ms2 — predyktor SCD w NS La Rovere i wsp., [36]

Obniżony HF

Podwyższony LF/HF

Binkley i wsp., [37]

Arytmie komorowe u chorych 
z NS (nsVT, sVT)

Zredukowana Obniżone SDNN, 
SDANN

Musialik-Łydka i wsp., 
[35]

Kardiomiopatia rozstrzeniowa Zredukowana

Obniżony LF

39 ± 23 ms Vester i wsp., [38]

Biswas i wsp., [39]

Idiopatyczna DCM Zredukowana (korelacja z EF, LVDD, NYHA) Yi i wsp., [40]

SDNN < 50 ms prognozował progres NS

Zapalenie mięśnia sercowego Zredukowana 
(normalizacja po 6 mies.)

44 ± 16 ms Vester i wsp., [38]

Gao i wsp., [41]

Kardiomiopatia przerostowa Zredukowana

Obniżone pNN50, HF

45 ± 28 ms Vester i wsp., [38]

Counihan i wsp., [42]

LF/HF < 1,2 — wysokie ryzyko SCD u dzieci Butera i wsp., [43]

Ciężka wada aortalna (AS, AR, 
złożona AS/AR)

Zredukowana (niezależnie od EF, gradientu  
przezaortalnego)

96,8 ± 30,9 ms Jung i wsp., [44]

Po niepowikłanym AVR  
(1 tydz. od procedury)

Zredukowana 61,5 ± 23,5 ms Jung i wsp., [44]

Wypadanie płatka zastawki 
mitralnej

Niezmieniona

Obniżony HF

Wyższy LF/HF u dzieci

Gunduz i wsp., [45]

Marangoni i wsp., [46]

Han i wsp., [47]

Przewlekła niedomykalność 
mitralna

SDANN — korelował z funkcją LV i RV, predyktor pro-
gresu do operacji, wczesnej śmiertelności, rozwoju AF

Stein i wsp., [48]

HF (high frequency) — widmo wysokich częstotliwości; LF (low frequency) — widmo niskich częstotliwości; VLF (very low frequency) — widmo bardzo niskich częstotliwości; NYHA — New York Heart Association; 
EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; SCD (sudden cardiac death) — nagły zgon sercowy; NS — niewydolność serca; nsVT (non-sustained ventricular tachycardia) — nieutrwalony częstoskurcz komorowy; 
sVT (sustained ventricular tachycardia) — utrwalony częstoskurcz komorowy; DCM (dilated cardiomyopathy) — kardiomiopatia rozstrzeniowa; LVDD (left ventricular end-diastolic dimension) — wymiar końco-
wo-rozkurczowy lewej komory; AS (aortic stenosis) — stenoza aortalna; AR (aortic regurgitation) — niedomykalność aortalna; AVR (aortic valve replacement) — wymiana zastawki aortalnej; LV (left ventricle) 
— lewa komora; RV (right vetricle) — prawa komora; AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionków
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