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Ocena zmiennoSci rytmu serca u pacjentow
zZ nadcisnieniem tetniczym — przeglad systematyczny

Assessment of heart rate variability in hypertensive patients — systematic review
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Streszczenie

Nadcisnienie tetnicze (AH) jest wiodaca przyczyng zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz czynnikiem ryzyka
wystapienia choroby niedokrwiennej serca, niewydolnosci serca, niewydolnosci nerek oraz udaru mézgu. Dysfunkcja
autonomicznego uktadu nerwowego (AUN) pozostaje istotnym elementem w rozwoju i progresji tego schorzenia, ale jej
ocena nie jest powszechnie stosowana.

Analiza zmiennosSci rytmu serca (HRV) jest metodg nieinwazyjnej oceny mechanizméw autonomicznych zaangazowanych
w kontrole uktadu krazenia. Analizy tej mozna dokona¢, stosujac rézne metody, w tym analize czasowa, spektralng
oraz techniki nieliniowe. Dane z duzych badan populacyjnych wskazuja, ze u 0s6b z prawidtowym ciSnieniem tetniczym
i obnizong HRV istnieje zwiekszone ryzyko rozwoju AH. Wykazano nizsze wskazniki HRV u oséb z AH ,biatego fartucha”,
a takze u os6b z nieprawidtowym profilem dobowym ciSnienia tetniczego. Podobnie obserwacje istniejg u pacjentow
z powiktaniami narzadowymi AH. Ujawniono takze roznice w oddziatywaniu réznych grup lekéw hipotensyjnych na AUN,
w tym szczegdlnie korzystny wptyw beta-adrenolitykow oraz antagonistéw receptora angiotensyny na HRV.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie analizy HRV jako dostepnej metody nieinwazyjnej oceny AUN oraz przestanek
potwierdzajgcych jej przydatnosé w kompleksowej ocenie klinicznej pacjentéw z AH, szczegblnie w grupach chorych
niskiego i umiarkowanego ryzyka i z subklinicznymi zaburzeniami funkcji uktadu krazenia.

Stowa kluczowe: zmienno$¢ rytmu serca, nadcisnienie tetnicze, dysfunkcja uktadu autonomicznego, ryzyko sercowo-

-naczyniowe

Wstep

Nadci$nienie tetnicze (AH, arterial hypertension) jest gtow-
Ng pPrzyczyng zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz
czynnikiem ryzyka wystapienia: choroby niedokrwiennej
serca, niewydolnosci serca, niewydolnosci nerek oraz udaru
mozgu. Schorzenie to dotyczy 26% os6b dorostych na catym
Swiecie [1]. Z powodu starzenia sie populacji oraz narasta-
jacego problemu otytosci ocenia sie, ze do 2025 roku juz
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jedna trzecia ludzi na catym Swiecie bedzie dotknieta tym
problemem. Wedtug badania NATPOL 2011 rozpowszech-
nienie AH w populacji Polakéw w wieku 18-79 lat wzrosto
w ciggu 10 lat z 30% do 32%, czyli do okoto 9 min oséb,
w badaniu WOBASZ Il (WielooSrodkowe Badanie Stanu
Zdrowia Ludnosci), przeprowadzonym w 2014 roku, wynosito
juz 43%. Mimo ze za rozwdj AH odpowiada wiele czynnikow,
wydaje sie, ze dysfunkcja uktadu autonomicznego jest
istotnym elementem w rozwoju i progresji tego schorzenia.
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Nowe markery o znaczeniu rokowniczym sa szczegdlnie
przydatne w grupach chorych niskiego i umiarkowanego
ryzyka, zwtaszcza z subklinicznymi zaburzeniami funkcji
uktadu krazenia. Wydaje sie, ze stosunkowo tatwo dostep-
ng metoda, przydatna jako element kompleksowej oceny
klinicznej pacjentow, jest analiza zmiennoSci rytmu serca
(HRV, heart rate variability). Jest to metoda nieinwazyjnej,
iloSciowej oceny mechanizméw autonomicznych zaanga-
zowanych w kontrole ukfadu krgzenia. Przez ostatnich
30 lat w rosnacej liczbie badan wykazano zwigzek dys-
funkcji uktadu autonomicznego z rozwojem chordb uktadu
sercowo-naczyniowego.

Rownowaga wspotczulno-przywspoétczulna

Nerwowa regulacja uktadu krgzenia odbywa sie przez
wspotdziatanie dwéch ramion autonomicznego uktadu
nerwowego (AUN): wspétczulnego i przywspotczulnego.
W warunkach fizjologicznych aktywacji jednego z nich towa-
rzyszy inhibicja drugiego, co umozliwia szybka odpowiedz
sercowo-naczyniowg na rézne czynniki endo- i egzogenne,
najczesciej pod postaciag zmiany ciSnienia tetniczego badz
rytmu serca [2].

Analizy tej mozna dokona¢, stosujgc rozne metody,
w tym analize czasowa, spektralng oraz techniki nieliniowe
[3]. Ocena jest zazwyczaj oparta na dtugoterminowych
(przynajmniej 18-godzinnych) zapisach elektrokardiolo-
gicznych (EKG) metoda Holtera. Analiza moze by¢ prze-
prowadzona réwniez w krotkich 5-minutowych zapisach,
ale w wystandaryzowanych warunkach, tak aby uniknag¢
wptywu bodZcéw zewnetrznych, ktére moga oddziatywac
na AUN. Wstepne opracowanie zapisu EKG obejmuje
skorygowanie pobudzen Zle sklasyfikowanych, eliminacje
artefaktow, analize arytmii i zmian odcinka ST. Analizie
poddawane sa tylko odstepy R-R miedzy prawidtowymi
zespotami QRS. Te, ktore wystgpity przed pobudzeniem
dodatkowym i po nim, nie sg brane pod uwage.

Analiza czasowa HRV

Podstawowa analizowana jednostka jest jeden petny okres
pracy serca miedzy kolejnymi zatamkami R rytmu zatoko-
wego (NN, normal-to-normal interval), liczony w milisekun-
dach. Parametry stosowane w analizie czasowej HRV mogg
by¢ oparte bezposrednio na zmiennosci odstepéw R-R lub
réznicy miedzy kolejnymi odstepami R-R. Najprostszym
i najpowszechniej uzywanym parametrem jest standar-
dowe odchylenie od Sredniej ze wszystkich odstepéw R-R
(ms) (SDNN, standard deviation of normal to normal RR
intervals) — odzwierciedla ono dtugoterminowag HRV, przede
wszystkim stopien funkcjonowania przywspotczulnego ukta-
du nerwowego. Poniewaz wskaznik ten jest bezposrednio
zwigzany z dtugoSciag analizowanego zapisu, btedne jest
poréwnywanie wartosci SDNN uzyskanych z zapiséw EKG
o roznej dtugosci. Wskazniki (rMSSD, the square root of the
mean of the sum of the squares of differences between
adjacent NN intervals) i odsetek r6znic miedzy kolejnymi
odstepami R-R przekraczajacy 50 ms (pNN5O, percentage
of NN50) (tab. 1) odzwierciedlajg czynnoS¢ czesci przy-
wspotczulnej [3, 4]. Podobnie SDNN, odchylenie standar-
dowe od Sredniej wartosci R-R w kolejnych 5-minutowych
przedziatach (SDANN, standard deviation of the averages
of NN intervals in all 5 minutes segments of the entire
recording), $rednia z odchylen standardowych od Sred-
niej wartosci R-R w kolejnych 5-minutowych przedziatach
(SDNNIX, standard deviations of all normal-to-normal RR
intervals for all five-minute segments of the entire recor-
ding) opisuja zmienno$é catkowita.

Analiza czestotliwosciowa HRV

Analiza czestotliwoSciowa (spektralna) HRV pozwala na
zobrazowanie cyklicznych zmian zachodzacych w uktadzie
krazenia pod wplywem bodzcéw obwodowych i osrodkowych
i posrednio odzwierciedla aktywno$¢ AUN i rownowage

Tabela 1. Parametry stosowane w analizie czasowej zmiennoSci rytmu serca (HRV, heart rate variability)

SDNN (standard deviation of normal to normal RR
intervals) [ms]

SDSD (standard deviation of normal to normal RR intervals

Standardowe odchylenie od Sredniej ze wszystkich odstepéw R-R;
globalne odzwierciedlenie HRV

Odchylenie standardowe od $redniej roznicy miedzy kolejnymi

index) odstepami R-R

SDANN (standard deviation of the averages of NN intervals
in all 5 minutes segments of the entire recording) [ms]

SDNNI (mean of the standard deviations of all NN intrevals
in all 5-min segments of the entire recordings) [ms]

Odchylenie standardowe od Sredniej wartosci R-R w kolejnych
5-minutowych przedziatach

Srednia z odchyleri standardowych od $redniej wartosci R-R
w kolejnych 5-minutowych przedziatach

rMSSD (the square root of the mean of the sum of the
squares of differences between adjacent NN intervals) [ms]

pNN50 (percentage of NN50)

Pierwiastek kwadratowy ze Sredniej sumy kwadratow réznic miedzy ko-
lejnymi odstepami R-R; odzwierciedla czynno$¢ czesSci przywspodtczulnej

Odsetek rdznic miedzy kolejnymi odstepami R-R przekraczajacy 50 ms
(%); odzwierciedla czynno$é czesci przywspotczulnej
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miedzy jej czeScig przywspdtczulng i wspotczulna. Wykonuje
sie jg za pomocg szybkiej transformaty Fouriera i pozwala
z uzyskanego catkowitego widma czestotliwosci wyr6zni¢
komponenty sktadowe o niskiej czestotliwosci (LF, low fre-
quency; 0,04-0,15 Hz) i oscylacje o0 wysokiej czestotliwosci
(HF, high frequency; 0,15-0,4 Hz). W uproszczeniu mozna
przyjaé, ze oscylacje w zakresie wysokich czestotliwosci
(sktadowa HF) odpowiadaja rytmowi oddychania i sg uzna-
wane za wskaznik uktadu parasympatycznego. Na wartosci
LF wptywajag zaréwno nerw btedny, jak i uktad sympatyczny.
W warunkach spoczynku LF zalezy od potaczonego wptywu
uktadu wspbtczulnego i przywspobtczulnego, po stymulacji
wspotczulnej (np. pod wptywem pionizacji ciata, wysitku
fizycznego, napiecia psychoemocjonalnego) za$ staje sie
gtownie wyktadnikiem aktywnosci sympatycznej. Wzajemne
relacje sktadowych LF i HF (wskaznik LF/HF) odzwiercied-
lajg rownowage wspotczulno-przywspobtczulng.

Analiza HRV u pacjentow z chorobami
uktadu sercowo-naczyniowego

Liczne publikacje wskazuja, ze przewlekty brak rownowagi
AUN, przejawiajacy sie wzrostem aktywnosci wspotczulnego
uktadu nerwowego i spadkiem aktywnosci przywspétczul-
nego, odgrywa istotng role w patofizjologii niewydolnosci
serca [5], choroby wiefcowej oraz wigze sie z czynnikami
ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego, takimi jak
cukrzyca, nadciSnienie tetnicze, brak aktywnosci fizycznej
[3, 6-8]. Udowodniono warto$¢ prognostyczna obnizonej
HRV u pacjentéw po zawale serca [9]. Pojawiaja sie publi-
kacje wskazujace na mozliwos¢ zastosowania analizy HRV
w szacowaniu zyciowego ryzyka wystapienia chordb uktadu
sercowo-naczyniowego [10].

Ocena HRV u pacjentow z AH

0d czasu pierwszego badania, w ktérym stwierdzono, ze
istnieje niewielka, ale znamienna pozytywna korelacja
miedzy wartoScia LF a ciezkoScig AH, wyrazang wartoSciami
rozkurczowego ciSnienia tetniczego (r = 0,30; p < 0,01)
[11], pojawito sie wiele publikacji, w ktérych oceniano HRV
u 0séb z AH.

Dysfunkcja AUN jest widoczna juz na poczgtkowych eta-
pach AH [8, 12, 13]. Chinscy badacze w pracy z 2006 roku
wykazali obecnos¢ obnizonej modulacji przywspoétczulnej
jeszcze przed rozwojem AH oraz u 0séb z prawidtowym
ci$nieniem tetniczym i dodatnim wywiadem rodzinnym
w kierunku AH [14]. Poréwnano funkcje AUN w czterech
grupach os6b: z prawidtowym cisnieniem tetniczym i do-
datnim/negatywnym wywiadem rodzinnym w kierunku AH,
wysokim prawidtowym ciSnieniem tetniczym oraz z AH.
Funkcje AUN oceniano w pozycji lezgcej przez 5 minut po
15-minutowym odpoczynku, stosujac: wskazniki SDNN,
LF, HF oraz wspoétczynnik LF/HF, wspétczynnik miedzy

najdtuzszym odstepem R-R w maksymalnym 30. pobu-
dzeniu a najkrétszym R-R w maksymalnie 15. pobudzeniu
po przyjeciu pozycji stojacej (30 max/15 min ratio) oraz
wspotczynnik miedzy najdtuzszym odstepem R-R podczas
wydechu a najkrotszym w czasie wdechu (E/I ratio). U oséb
z dodatnim wywiadem rodzinnym AH stwierdzono obnizenie
wspotczynnika 30 maks./15 oraz HF w stosunku do oséb
z negatywnym wywiadem, co odzwierciedla obnizong funk-
cje uktadu przywspétczulnego. W innych pracach wykazuje
sie wzrost LF u takich oséb [15]. R6znice w otrzymanych
wynikach moga sie wigzac z réznymi wartosciami ciSnienia
tetniczego przyjetymi jako prawidtowe.

Dane z duzych badan populacyjnych (podsumowane
w tab. 2) wskazujg, ze osoby z prawidtowym ci$nieniem
tetniczym i obnizong HRV cechuje zwiekszone ryzyko
rozwoju AH [7, 15]. W prospektywnym badaniu Framing-
ham [7] analizowano pierwsze 2 godziny zapisu EKG. Po
uwzglednieniu innych czynnikdw ryzyka wykazano zwiazek
obnizenia komponenty LF z rozwojem AH u mezczyzn
w 4-letnim okresie obserwacji (iloraz szans [OR, odds ratio]
1,38; 95-proc. przedziat ufnosci [Cl, confidence interval]),
nie wykazano zwigzku z SDNN i HF u zadnej z ptci. Ponad-
to stwierdzono redukcje wskaznikdéw HRV, z wyjatkiem
wspbtczynnika LF/HF u kobiet i mezczyzn z AH (p < 0,05).
W badaniu ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities)
[17] potwierdzono zmniejszong HRV u 0s6b z AH (wskazniki
SDNN, rMSSD, R-R interval) w zapisach 2- i 6-minutowych.
Wsrod 7099 osbéb z wyjsciowo prawidtowym ciSnieniem
tetniczym obnizona HRV po uwzglednieniu wspotzmiennych
wigzata sie ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju AH w 9-letnim
okresie obserwacji — wspotczynnik ryzyka (95% Cl) SDNN
1,24 (1,10-1,40); RMSSD 1,36 (1,21-1,54); odstep R-R
1,44 (1,27-1,63). W tym okresie nie stwierdzono rdznicy
miedzy wartoSciami parametrow HRV po 9 latach obser-
wacji, co moze sugerowaé, ze AUN jest zaangazowany
w rozwéj AH, a réznice w funkcjonowaniu nie narastaja
w czasie. Liao i wsp. [16] badali zwigzek miedzy HRV
oceniang w 2-minutowym zapisie EKG w pozycji lezgcej
z AH w podgrupie 2061 oséb wyréznionych z badania
ARIC. W 3-letnim okresie obserwacji 64 osoby rozwinety
AH. Wykazano odwrotny zwigzek wyjsciowej wartosci HF
zrozwojem AH. W przekrojowej analizie po uwzglednieniu
wieku, rasy, pfci, palenia tytoniu, cukrzycy i wyksztatcenia
wskaznik ten byt znaczaco nizszy w grupie chorych z AH
(leczonych i nieleczonych) niz u 0s6b z normotensja.
U 0sbb z kwartylu z najnizszg HRV ryzyko rozwoju AH byto
2,44-krotnie wyzsze. W badaniu obserwacyjnym Lucini
i wsp. [18] z 2002 roku 300 o0séb z cisnieniem tetniczym
w zakresie od 90/60 mm Hg do 210/120 mm Hg, ktore byty
podzielone na trzy grupy ze Srednim ci$nieniem tetniczym:
103, 1331163 mm Hg. Regulacje AUN oceniano przy uzy-
ciu spektralnej analizy odstepdw R-R i zmiennosci skurczo-
wego ciSnienia tetniczego (brano pod uwage zmiany w spo-
czynku i po przyjeciu pozycji stojacej), w celu uwzglednienia
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Tabela 2. Parametry zmiennoSci rytmu serca (HRV, heart rate variability) jako predyktory rozwoju nadciSnienia tetniczego (AH, arterial

hypertension)

Autorzy Badanie Populacja

Czas Wskazniki HRV korelujace z rozwojem nadcisnienia

Liaoiwsp.[16] ARIC 45-64 M, K Cze$é przekro-

jowa n = 2061,
czes$6 prospek-

tywna n = 1338

Singh i wsp. [8] 28-62 M, K n=2042;
(u 17% os6b
rozwineto

sig AH)
n=11061

Framingham

Schroeder ARIC 40-54 M, K

i wsp. [9]

obserwacji

tetniczego

| HF, LF, SDNN u 0s6b AH (p < 0,001); w okresie
obserwacji odwrotna korelacja wyjSciowej war-
tosci HF z rozwojem AH (skorygowany OR [95%

Cl]: 1,00, 1,46 [0,61-3,46], 1,50 [0,65-3,50]

i 2,44 [1,15-5,20] od najwyzszego do najnizszego
kwartylu)

1 SDNN, LF, HF, VLF, TP, rMSSD, pNN50 w AH; | LF
u M (po skorygowaniu pod wzgledem wieku pfci,
BMI, spozycia alkoholu, palenia tytoniu oraz wyj-
Sciowego SBP i DBP) predyktorem rozwoju AH

3 lata

4 |ata

9 lat Skorygowany wspétczynnik hazardu (95% Cl):
SDNN 124 (1,10-1,24), rMSSD 1,36 (1,21-1,54),
odstep R-R 1,44 (1,27-1,63) dla rozwoju AH

ARIC — Atherosclerosis Risk in Communities; M — mezczyzna; K — kobieta; n — liczba pacjentow; HF (high frequency) — skiadowa o wysokiej czestotliwosci; LF (low frequency) — sktadowa o niskiej czesto-
tliwosci; SDNN (standard deviation of normal to normal RR intervals) — standardowe odchylenie od $redniej ze wszystkich odstepdw R-R; OR (odds ratio) — iloraz szans; Cl (confidence interval) — przedziat
ufnosci; VLF (very low frequency) — bardzo niska czestotliwos¢; TP (total power) — catkowita moc widma; rMSSD (the square root of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent NN
intervals) — pierwiastek kwadratowy ze redniej sumy kwadratéw réznic miedzy kolejnymi odstepami R-R; pNN50 (percentage of NN50) — odsetek réznic miedzy kolejnymi odstepami R-R przekraczajacy
50 ms (%); BMI (body mass index) — wskaZnik masy ciata; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe cisnienie tetnicze

komponenty wspotczulnej. Oznaki podwyzszonej modulaciji
uktadu wspétczulnego (wzrost wartosci LF, spadek wartoSci
HF) byty widoczne juz u oséb w 2. tercylu. Huikuri i wsp.
[19] porownywali wskazniki HRV u mezczyzn z prawidtowym
ciSnieniem tetniczym oraz u os6b leczonych z powodu
AH dtuzej niz 5 lat. Analizowali 45-minutowe zapisy EKG:
15 minut w pozycji lezacej, 15 minut w pozycji siedzacej,
15 minut w czasie chodzenia. U pacjentéw z AH w porow-
naniu z grupg kontrolng stwierdzili: znamiennie nizsze
SDNN (52 + 19 v. 59 + 20 mss; p < 0,01), bardzo niskg
czestotliwosé (VLF, very low frequency), LF, wspétczynnik
LF/HF analizowane w znormalizowanych jednostkach zre-
dukowane (dla ostatnich trzech parametréw p < 0,001).
Pacjenci z AH mieli rowniez sttumione zmiany LF i HF
w odpowiedzi na pionizacje w poréwnaniu z grupa kon-
trolng. Po uwzglednieniu wyjSciowych wartosSci cisnienia
tetniczego i wskaznika masy ciata (BMI, body mass index)
nie obserwowano znamiennych roznic w bezwzglednych
wartoSciach wskaznikow HRV, co sugeruje, ze Zle kontro-
lowane AH i otyto$¢ sg gtownymi determinantami redukcji
wskaznikow HRV.

Réwniez u os6b z AH ,biatego fartucha” wykazano
znaczaco nizsze HF (p < 0,03) i LF (p < 0,051) oraz wiekszy
wspodtczynnik LF/HF niz u oséb zdrowych (p < 0,03); nie
stwierdzono réznicy miedzy osobami z AH i AH ,biatego
fartucha” [20].

Czynnos¢ AUN
zaleznie od profilu dobowego HRV

Di Raimondo i wsp. [21] wykonali analize czasowg HRV u pa-
cjentéw z réznym profilem dobowym ciSnienia tetniczego:

u pacjentéw z nadmiernym spadkiem ci$nienia tetniczego
w godzinach nocnych (extreme dippers) oraz wyzszymi
wartosciami ciSnienia tetniczego w godzinach nocnych
(reverse dippers) w poréwnaniu z osobami z prawidtowymi
wartosciami ciSnienia tetniczego. Badacze wskazali na
liniowy zwiazek miedzy redukcja wskaznika noc/dzien
i wzrostem aktywacji uktadu wspotczulnego (znaczaca
redukcja SDANN i SDNN w grupie reverse w trakcie dnia,
w nocy oraz w ciggu 24 h). Nie wykazano natomiast réznicy
w wartosciach parametréw okreSlajacych aktywnos¢ uktadu
przywspotczulnego (PNN50, RMSSD) [21]. Wyniki te sg spdj-
ne z wezeSniejszymi wynikami z badan Kohara i wsp. [22],
ktorzy, wykorzystujgc analize spektralng, wykazali spadek
LH i HF w grupie non-dippers w poréwnaniu z osobami z AH
i prawidtowym spadkiem cisnienia tetniczego.

Zmienno$¢ rytmu serca u osob
z powiktaniami narzagdowymi AH

W retrospektywnej analizie 200 pacjentéw z AH przepro-
wadzonej we wtoskim osrodku [23] wykazano znaczgco
nizsze wartoSci wspotczynnika LF/HF u pacjentdéw z umiar-
kowanym obnizeniem oszacowanego wspdtczynnika filtracji
ktebuszkowej (eGFR, estimated glomerular filtration rate)
— z badania wytgczono pacjentéw z GFR ponizej 30 ml/
/min/1,73 m* (p < 0,001). Podobnie obnizone wartosci
wskaznikow funkcji AUN, czyli SDNN i SDANN, stwierdzono
u pacjentéw z obecng blaszkg miazdzycowa w poréwnaniu
z tymi z prawidtowa gruboscia kompleksu btony Srodkowe;j
i wewnetrznej tetnic szyjnych (IMT, intima media thickness).
W niektérych pracach wykazano istotnie statystycznie
nizszg warto$¢ komponenty LF (p < 0,05) u pacjentow
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z przerostem lewej komory w poréwnaniu z osobami z jej
prawidtowg geometrig [24]. Mandawat i wsp. [25] stwierdzili
odwrotng relacje miedzy parametrami HRV uzyskanymi
z analizy czasowej (SDNN, triangular index i SDANN)
a wskaznikiem masy lewej komory (LVMI, left ventricular
mass index) w grupie pacjentoéw z nadciSnieniem tetniczym
(SDNN: r = -0,233, p < 0,05; triangular index: r = -0,288,
p < 0,01; SDANN: r = -0,245, p < 0,05). Cho¢ korelacja ta
byta lepsza u pacjentdéw z przerostem lewej komory wtor-
nym do patologii zastawki aortalnej (SDNN: r = -0,597,
p < 0,001; triangular index: r = -0,521, p < 0,001; SDANN:
=-0,459, p < 0,001) [25].

NajwczesSniejszg i najczestszg konsekwencjg AH jest
dysfunkcja rozkurczowa. W wielu przypadkach zmiany
funkcji rozkurczowej oceniane za pomoca echokardiografii
sg widoczne, zanim wystgpi przerost Scian lewej komory.
Praca badaczy z wtoskiego osrodka [26] wykazata wyzszy
indeks LF mierzony po pionizacji u pacjentéw z AH i dys-
funkcja rozkurczowg (definiowang jako E/A < 1 i czas
decelaracji [DT, deceleration time] > 210 ms) niz u 0s6b
z AH bez dysfunkcji rozkurczowej (p < 0,05); LF mierzony
w spoczynku korelowat istotnie statystycznie ze wspotczyn-
nikiem E/A i po pochyleniu z DT fali E.

Tadic i wsp. [27] badali zwigzek HRV z mechanikg
lewej komory, oceniang przy uzyciu echokardiograficznej
(dwuwymiarowej [2D, two-dimensional] i tréjwymiarowe;j
[3D, three-dimensional]) techniki $ledzenia markerow
akustycznych (STE, speckle tracking echocardiography)
u pacjentéw z nieleczonym AH [27]. Wykazali korelacje
z parametrami HRV: LVMI, E/E’ oraz wartoSci odksztatcania
podtuznego i poprzecznego.

Wptyw leczenia hipotensyjnego na HRV

Korzysci z wptywu leczenia hipotensyjnego na uktad
sercowo-naczyniowy sa dobrze udokumentowane. Badania
wskazujg na réznice w oddziatywaniu réznych grup lekow
hipotensyjnych na markery funkcji AUN. Nalezy jednak
mie¢ na uwadze, ze prowadzono je najczesciej w matych
grupach, u 0séb z réznym stopniem zaawansowania AH
i leczonych w niejednorodny sposéb. Sprawia to, ze trudno
je poréwnywagé.

Wykazano, ze szczegblnie beta-adrenolityki i antago-
nisci receptora angiotensyny (ARB, angiotensin-receptor
blocker) pozytywnie wptywajg na HRV [6, 28-30].
Pierwsza grupa lekéw zostata bardzo dobrze przeba-
dana, zwtaszcza w grupie pacjentdw po zawale serca
[28]. Menzes i wsp. [28] wykazali korekcje wszystkich

wskaznikow HRV (SDNN, pNN50, LF; p < 0,001) po 3-mie-
siecznej terapii inhibitorami konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting enzyme) — enalaprilem lub
ramiprilem — w poréwnaniu z grupa kontrolng. Petretta
i wsp. [31] oceniali wptyw terapii lisinoprilem miedzy
innymi na parametry HRV. Po 12 miesigcach leczenia
obserwowali obnizenie LVMI w catej grupie, w ktorej
w analizie spektralnej podwyzszeniu ulegta jedynie
sktadowa HF w nocy. Niemniej w grupie z normalizacjg
masy lewej komory stwierdzono podwyzszenie wartosci
tej sktadowej w ciggu dnia i nocy oraz podwyzszenie
catkowitej mocy widma (TP, total power) i VLF w nocy
w stosunku do wartosci wyjSciowych. Autorzy sugeruja,
ze normalizacja masy lewej komory i ciSnienia tetniczego
wydajg sie niezbedne w celu uzyskania poprawy HRV.
Istnieja rowniez prace wskazujace, ze terapia ARB od-
dziatuje korzystniej niz inhibitory ACE i beta-adrenolityki
[32, 33]. Podejmowano réwniez préby oceny wptywu
poszczegdlnych klas antagonistow wapnia na wskazniki
HRV [34-36]. Zwiekszong $miertelno$¢ u pacjentow
z AH i chorobg wieAcowg, stosujacych kréotkodziatajgce
pochodne dihydropirydynowe, ttumaczy sie miedzy innymi
nadmierng aktywacjq uktadu wspétczulnego w odpowie-
dzi na wazodylatacje [37]. Dtugodziatajgce pochodne
dihydropirydyny i niedihydropirydyny dziatajg jako wazo-
dylatatory, majg mniejszy wptyw na uktad wspétczulny.
Dane dotyczace wptywu amlodipiny na AUN sg sprzeczne.
Niekt6rzy badacze wykazuja niewielki wptyw tego leku na
AUN lub brak takiego wptywu, wzrost aktywnosci uktadu
wspotczulnego badz przeciwnie — stwierdzajg stymulacje
nerwu btednego [34-36].

Podsumowanie

Wydaje sie, ze analiza HRV, mimo pewnych ograniczen,
jest fatwo dostepng metoda nieinwazyjnej oceny uktadu
autonomicznego, ktéra moze by¢ przydatna w catoSciowe;j
ocenie klinicznej pacjentdéw z AH, szczegblnie w grupach
chorych cechujgcych sie niskim i umiarkowanym ryzykiem
i zsubklinicznymi zaburzeniami czynno$ci uktadu sercowo-
-naczyniowego. Konieczne sg dalsze badania stuzace
ocenie wptywu poszczegblnych grup lekéw hipotensyjnych
na wskazniki HRV, co moze byé przydatne w doborze far-
makoterapii na poszczegbinych etapach rozwoju AH.
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Abstract

Arterial hypertension (AH) is the leading cause of cardiovascular mortality and a risk factor for ischaemic heart disease,
heart failure, renal failure and stroke. Although many factors are responsible for AH development, autonomic dysfunc-
tion seems to be an important element in the development and progression of this disease.

Analysis of heart rate variability (HRV) offers a noninvasive, quantitative evaluation of the autonomic mechanisms
involved in cardiovascular control. This analysis can be made using various methods, including time, spectral and non-
linear techniques. Data from large population studies indicate that people with normal blood pressure and reduced
HRV have an increased risk of developing AH. Lower HRV rates have been demonstrated in people with ‘white coat’
hypertension, as well as in people with an abnormal daily blood pressure profile i.e. with an excessive blood pressure
decrease at night (extreme dippers) or higher blood pressure values at night (reverse dippers) compared to people with
normotension. Similar observations have been made in hypertensives with end-organ damage. Studies have shown the
differing impacts of different groups of antihypertensive drugs on autonomic nervous system (AUN) function markers.
A particularly beneficial effect on HRV of beta-blockers and angjotensin receptor antagonists has been demonstrated.

The analysis of heart rate variability, despite its limitations, is an easily available method of noninvasive assessment
of the AUN. This may be useful as part of a comprehensive clinical assessment of hypertensive patients, especially in

low-risk and medium-risk patients with subclinical cardiovascular disorders.

Key words: heart rate variability, hypertension, autonomic dysfunction, cardiovascular risk
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