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A b s t r a c t

Derangements within autonomic nervous system take part in the natural history of cardiovascular disease. Current paper
presents three categories of methods measuring autonomic status: direct methods (e.g. laboratory tests measuring circulating
catecholamine levels or based on isotopes, microneurography), indirect methods applied at rest (e.g. analysis of heart rate
variability, spectral and sequence methods of arterial baroreflex sensitivity assessment) and indirect methods, associated with
the exposure to physiological stimuli (e.g. Ewing’s battery, central and peripheral chemoreceptor sensitivity assessment,
invasive methods of arterial baroreflex sensitivity assessment). This review provides an insight into the physiology of reflex
regulatory mechanisms within cardiorespiratory system, including their complex and unstable nature.
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WSTĘP
Dysfunkcja w zakresie autonomicznego układu nerwowego
(AUN) jest elementem historii naturalnej wielu schorzeń do-
tyczących układu sercowo-naczyniowego (choroba niedo-
krwienna serca, nadciśnienie tętnicze, niewydolność serca)
[1–5] i zaburzeń metabolicznych (cukrzyca, otyłość, zespół
metaboliczny) [6, 7]. Badania mechanizmów regulacji odru-
chowych w układzie sercowo-naczyniowym i oddechowym,
w tym modele eksperymentalne umożliwiające bezpośred-
nią rejestrację aktywności autonomicznej w strukturach ob-
wodowych i centralnych, rozwijają się szczególnie intensyw-
nie. Niestety przydatność kliniczna takich metod nadal jest

ograniczona [8], ponieważ złożona struktura i liczne powią-
zania czynnościowe czynią AUN wyjątkowo trudnym przed-
miotem badawczym.

STRUKTURY I FUNKCJONOWANIE AUN
W ODRUCHOWEJ REGULACJI KRĄŻENIA
I ODDYCHANIA
Homeostaza organizmu zależy od sprawnego funkcjonowa-
nia mechanizmów regulacyjnych w obrębie układów sercowo-
-naczyniowego i oddechowego, co odbywa się z udziałem
AUN. Istotą takiej regulacji jest dostosowywanie częstości akcji
serca, ciśnienia tętniczego, a także parametrów oddechowych
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do zmieniających się warunków fizjologicznych i patofizjolo-
gicznych. Zachodzi to odruchowo, najczęściej za pośrednic-
twem sprzężeń zwrotnych ujemnych, z udziałem ośrodko-
wych i obwodowych struktur AUN. Receptory stanowiące
elementy opisywanych łuków odruchowych mają charakter
mechano- (np. baroreceptory tętnicze wrażliwe na rozciąga-
nie) lub metaboreceptorów (np. chemoreceptory wrażliwe na
zmiany prężności gazów oddechowych i pH) [9–11].

Część współczulna. Pod względem anatomicznym
i funkcjonalnym punktem wspólnym wszystkich dróg odru-
chowych związanych z pobudzaniem układu współczulnego
jest obszar przedni brzuszno-bocznej części rdzenia przedłu-
żonego (RVLM, rostral ventrolateral medulla), gdzie są zloka-
lizowane neurony przedwspółczulne pobudzające w sposób
toniczny współczulne neurony przedzwojowe w istocie sza-
rej rdzenia kręgowego (segmenty Th1–Th12 i L1–L3) [9–11].
Neurony współczulne wraz z przywspółczulnymi neuronami
przedzwojowymi (S2–S3) i neuronami sercowymi w obrębie
nerwu błędnego stanowią wspólną końcową drogę współ-
czulno-przywspółczulną, za pośrednictwem której mózg
moduluje czynność układu sercowo-naczyniowego [10] lub
oddechowego (przekazywanie za pośrednictwem motoneu-
ronów oddechowych w jądrze nerwu błędnego) [12, 13].
Neurony obszaru RVLM wykazują aktywność spontaniczną
i są uznawane za swoisty rozrusznik generujący rytmiczne
(toniczne) pobudzenie układu współczulnego [9]. Pobudze-
nie następuje na drodze odruchowej, w której uczestniczą
chemoreceptory tętnicze, receptory metaboliczne (ergorecep-
tory aktywne w czasie pracy mięśni) oraz nocyceptory [10].

Część przywspółczulna. Obszar tylny brzuszno-przy-
środkowej części rdzenia przedłużonego (CVLM, caudal ven-
trolateral medulla; położony bezpośrednio za RVLM) hamu-
je czynność RVLM za pośrednictwem GABA-ergicznych ak-
sonów, powodując zmniejszenie napięcia układu współczul-
nego. Wchodzi on w skład drogi odruchowej zaczynającej
się od baroreceptorów tętniczych i mechanoreceptorów ser-
cowo-płucnych, dlatego też pobudzanie tych receptorów
prowadzi do zmniejszenia się aktywności współczulnej
w układzie sercowo-naczyniowym. Jednocześnie dochodzi
do pobudzenia przedzwojowych przywspółczulnych neuro-
nów sercowych nerwu błęfnego, przy czym rytmika obu tych
pobudzeń na obszarze serca jest odwrócona. Każdy wzrost
ciśnienia tętniczego zmniejsza aktywność współczulną przy

jednoczesnym zwiększeniu aktywności przywspółczulnej. Ak-
tywność przywspółczulna w obrębie samego serca pozostaje
pod dodatkowym wpływem rytmu oddychania. Podczas
wdechu mechanoreceptory klatki piersiowej hamują pobu-
dzenie w neuronach przedzwojowych nerwu błędnego (tzw.
odruch Heringa-Breuera). Do głosu dochodzą tutaj również
ośrodkowe neurony wdechowe [10]. W efekcie akcja serca
zmienia się, przyspieszając podczas wdechu i zwalniając przy
wydechu (tzw. niemiarowość oddechowa) [9, 10].

Kontrola czynności układu autonomicznego. W kon-
trolowaniu czynności samego układu autonomicznego uczest-
niczą ośrodki zlokalizowane w rdzeniu przedłużonym i mo-
ście, jak również struktury układu limbicznego, zwłaszcza
podwzgórze, gdzie wyodrębnia się dwa układy o działaniu
przeciwstawnym funkcjonalnie: układ ergo- (aktywny współ-
czulnie podczas reakcji emocjonalnych i stresowych) oraz tro-
fotropowy (skoncentrowany na czynnościach podstawowych,
takich jak pobieranie pokarmu czy regeneracja organizmu)
[9]. Ośrodkowe struktury AUN ulegają wpływom różnych
czynników fizjologicznych (np. wysiłku fizycznego czy stre-
su) lub/i patologicznych (zmian w przebiegu schorzeń, takich
jak nadciśnienie tętnicze, niewydolność serca czy cukrzyca).
Wszystkie te elementy zmieniają aktywność AUN. W prze-
biegu reakcji odruchowej dochodzi do zmiany relacji między
współczulną i przwspółczulną częścią układu autonomicz-
nego na korzyść jednej z nich. Efekty są widoczne w efekto-
rach umiejscowionych w układzie sercowo-naczyniowym,
między innymi węzła zatokowego (co wpływa na rytm ser-
ca), mięśnia sercowego (co wpływa na inotropizm) i tętnic
(co wpływa na opór obwodowy), jak również w układzie od-
dechowym, na przykład mięśni oddechowych (co wpływa
na wentylację) [9–13].

METODY STOSOWANE W BADANIACH
AKTYWNOŚCI AUN
Aktywność AUN można badać w sposób bezpośredni lub
pośredni w spoczynku oraz pośredni podczas ekspozycji na
bodźce (tab. 1). Wśród metod bezpośrednich wyróżnia się:
— pomiary stężeń amin katecholowych: stężenie adrenali-

ny, noradrenaliny, ich prekursorów i metabolitów w do-
bowej zbiórce moczu umożliwia ocenę pobudzenia czę-
ści współczulnej AUN, choć nie odzwierciedla tempa se-
krecji tych związków (co stanowiłoby wiarygodniejszy pa-

Tabela 1. Tabela 1. Tabela 1. Tabela 1. Tabela 1. Klasyfikacja metod oceny aktywności autonomicznego układu nerwowego w kontekście odruchowej regulacji w obrębie
układów: sercowo-naczyniowego i oddychania

BEZPOŚREDNIE POŚREDNIE

W spoczynku W odpowiedzi na bodziec

Pomiary stężeń amin Analiza HRV „Bateria” Ewinga
katecholowych Analiza BPV Ocena wrażliwości chemoreceptorów

Metody izotopowe Metoda sekwencyjna w ocenie BRS Inwazyjne metody oceny BRS
Mikroneurografia Metoda spektralna w ocenie BRS Kontrolowane oddychanie w ocenie BRS
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rametr), a pomiar zależy między innymi od funkcji wydal-
niczej nerek. Oznaczanie stężenia noradrenaliny w oso-
czu dostarcza więcej informacji na temat aktywności ukła-
du współczulnego w obrębie całego organizmu. Nie po-
zwala natomiast na ocenę krótkookresowych zmian po-
budzenia adrenergicznego wybiórczo w poszczególnych
narządach (np. sercu czy nerkach). Badane w ten sposób
stężenie noradrenaliny we krwi obwodowej stanowi wy-
padkową uwalniania, wychwytu i dalszego metabolizmu
tego neurohormonu, co nie pozwala na rozróżnienie
dwóch zasadniczych mechanizmów uzasadniających
wzmożone stężenie noradrenaliny we krwi — ośrodko-
wego pobudzenia współczulnego (produkcji) i upośledzo-
nego wychwytu obwodowego (degradacji) [14];

— metody izotopowe: istnieje możliwość oceny aktywno-
ści współczulnej w obrębie poszczególnych narządów na
podstawie oznaczenia stężenia regionalnego uwalniania
amin katecholowych. Badanie polega na dożylnym po-
daniu niewielkiej ilości noradrenaliny znakowanej izoto-
pem, co umożliwia ocenę zarówno wychwytu, jak i uwal-
niania tego neurotransmitera w konkretnym narządzie.
Znakowane izotopy mogą służyć także do wizualizacji
unerwienia adrenergicznego przy zastosowaniu pozyto-
nowej tomografii emisyjnej (PET, positron emission tomo-
graphy) lub tomografii emisyjnej pojedynczych fotonów
(SPECT, single-photon emission computed tomography).
Adrenergiczne unerwienie serca najczęściej bada się
z użyciem znakowanej jodem 1,2,3metylojodobenzylo-
guanidyny (analog amin katecholowych). Używanie tej me-
tody jest ograniczone z powodu wysokich kosztów [14];

— mikroneurografia: badanie inwazyjne, pozwalające na
bezpośrednią ocenę elektrycznej aktywności pozazwo-
jowych nerwów współczulnych u ludzi i zwierząt; naj-
częściej stosowane do oceny aktywności nerwów współ-
czulnych dochodzących do mięśni szkieletowych
(MSNA, muscle sympathetic nerve activity). W warunkach
eksperymentalnych umożliwia ocenę aktywności ner-
wów skórnych i nerkowych. Zapis jest dokonywany za
pomocą dwóch mikroelektrod (Ø ±1–5 mm): (i) do za-
pisu aktywności włókien współczulnych pozazwojowych
w nerwie strzałkowym, (ii) elektroda referencyjna umiesz-
czona w mięśniu szkieletowym [15, 16]; MSNA jest ob-
razem sygnałów wywołujących skurcz naczyń na obsza-
rze mięśni. W badaniu określa się częstość wyładowań
na minutę, liczbę wyładowań przypadających na 100
uderzeń serca oraz amplitudę i czas trwania aktywności
nerwowej. Rytmiczną aktywność współczulną można re-
jestrować w spoczynku oraz przy próbach prowokacyj-
nych (tj. zmianie pozycji, testach wysiłkowych itd.) [17].
Do metod pośrednich, odnoszących się do stanu spo-

czynku zalicza się:
— pomiar zmienności rytmu serca (HRV, heart rate va-

riability): HRV jest naturalnym mechanizmem ciągłego
dostosowywania procesów fizjologicznych do zmienia-

jących się warunków środowiska. Duża zmienność jest
interpretowana jako prawidłowa, odruchowa reakcja,
wskazująca na dużą plastyczność organizmu. Badanie
HRV w praktyce klinicznej umożliwia ilościową i jako-
ściową ocenę oscylacji odstępów R-R rytmu zatokowe-
go, co pośrednio odzwierciedla relację między wpływa-
mi obu części układu autonomicznego na automatyzm
węzła zatokowego [18, 19];

— analiza czasowa opisuje zakres zmian w obrębie akcji
serca w określonym przedziale czasowym. Na podsta-
wie analizy czasu trwania kolejnych odstępów R-R wy-
różnia się wskaźniki HRV, takie jak:

• SDNN (standard deviation of all NN intervals) — odchy-
lenie standardowe odstępów R-R [ms]; miara całkowitej
amplitudy widma zmienności HRV;

• SDANN (standard deviation of the averages of NN inte-
rvals) — odchylenie standardowe średnich wartości od-
stępów R-R w kolejnych 5-minutowych przedziałach [ms];

• SDNN index (mean of the standard deviations of all NN
intervals) — średnia z odchyleń standardowych wartości
odstępów R-R w kolejnych 5-minutowych przedziałach;

• triangular index — liczba wszystkich odstępów R-R po-
dzielona przez wysokość histogramu rozkładu wszystkich
odstępów R-R;

• MSD (mean value of successive absolute differences)
— średnia różnica między kolejnymi odstępami R-R [ms];

• rMSSD (the square root of the mean of the sum of the
squares of differences between adjacent NN intervals)
— pierwiastek kwadratowy ze średniej sumy kwadratów
różnic między kolejnymi odstępami R-R [ms];

• NN50 (successive NN intervals differing more than 50 ms);
• pNN50 (percentage NN50) — odsetek różnic między ko-

lejnymi odstępami R-R przekraczających 50 ms [%] [19].
Sugeruje się, że wskaźnik SDNN odzwierciedla napięcie

obu części AUN, podczas gdy pNN50 wraz z rMSSD wiążą
się z napięciem układu przywspółczulnego [19].
— analiza częstotliwościowa (spektralna) HRV pozwala

wyróżnić składowe widma HRV. Fizjologicznym źródłem
rytmicznych oscylacji o różnych częstotliwościach jest
system sprzężeń zwrotnych. Przy dużym natężeniu tego
typu wzajemnych powiązań, charakteryzującym więk-
szość reakcji odruchowych w obrębie układu sercowo-
-naczyniowego i oddychania, niestabilność w jednej in-
terakcji musi generować niestabilność w całym systemie,
czego efektem są oscylacje o określonej częstotliwości.
Regularność oscylacji uzasadnia się istnieniem niekon-
trolowanych wzmocnień bodźca w jednym z układów
sprzężenia zwrotnego, zaburzeniami przepływu informa-
cji w danym systemie lub też niedostatecznym tłumie-
niem bodźców w całym układzie [18, 20]. Oscylacje pod
postacią powtarzającej się niemiarowości oddechowej
akcji serca lub ciśnienia tętniczego, wolnych oscylacji
oddechowych typu Cheyne-Stokesa występują u cho-
rych z niewydolnością serca lub uszkodzeniem układu



954

www.kardiologiapolska.pl

Agnieszka Rydlewska et al.

nerwowego [10], co prawdopodobnie wiąże się z nad-
mierną aktywnością chemoreceptorów obwodowych
[21, 22]. Wyróżnienie konkretnych składowych widma
HRV pozwala scharakteryzować cykliczność zmian ryt-
mu serca, co polega na analizie funkcji zmian odstępów
R-R, jako fali złożonej, rozkładanej na fale proste o okre-
ślonych częstotliwościach. Tak ujawnione rytmy wiążą się
z naturalnymi, fizjologicznyni cyklami, obserwowanymi
w obrębie bodźców obwodowych i ośrodkowych w ob-
rębie organizmu, czego przykładem jest cykliczna zmien-
ność oddechowa [19, 20]. W widmie zmienności odstę-
pów R-R wyróżnia się:

• HF (high frequency) [ms2] — wysokie częstotliwości (0,15–
–0,4 Hz), okres oscylacji: 2–4 sekund;

• LF (low frequency) [ms2] — niskie częstotliwości (0,04–
–0,15 Hz), okres oscylacji: 4–kilkadziesiąt sekund);

• VLF (very low frequency) [ms2] — bardzo niskie częstotli-
wości (0,003–0,04 Hz), okres oscylacji: od kilkudziesię-
ciu sekund do kilku minut.
W analizie spektralnej HRV oblicza się także wkaźniki

procentowe (udział danej częstotliwości w całym widmie,
wyrażony w [%]) lub wskaźniki relacji między składowymi
widma, na przykład wskaźnik (stosunek) LF/HF [19, 20].

Obecność VLF współistnieje z nadmiernym pobudze-
niem układu renina–angiotensyna i/lub chemoreceptorów
obwodowych [19, 21] i może się wiązać z układem hormo-
nalnym lub zaburzoną termoregulacją [23]. Rytm LF jest pod-
stawową oscylacją fizjologiczną, świadczy o zachowaniu rów-
nowagi współczulno-przywspółczulnej i wskazuje na zacho-
wanie reaktywności układu sercowo-naczyniowego, w tym
prawidłowej aktywności baroreceptorów tętniczych [18–20,
24]. Większe wartości LF wskazują na względną przewagę
układu wspóczulnego. Zmniejszenie LF po podaniu atropiny
wskazuje na równoczesny wpływ układu przyswspółczulne-
go na wartość tego parametru. Składowa HF jest zsynchroni-
zowana z rytmem oddechowym i utożsamiana z aktywno-
ścią nerwu błędnego, czyli odzwierciedla przywspółczulną
aktywność sercową. Obecność oscylacji HF wykazano mię-
dzy innymi u chorych po transplantacji serca, przy całkowi-
tym odnerwieniu węzła zatokowego [18–20];
— pomiar zmienności ciśnienia tętniczego (BPV): pozwa-

la scharakteryzować cykliczność zmian w całym zakresie
zmienności skurczowego ciśnienia tętniczego (SBP, systo-
lic blood pressure), co sprowadza się do analizy funkcji
tych zmian w postaci fali rozkładanej na prostsze funkcje
o określonych częstotliwościach [23]. W obrębie widma
częstotliwości SPB wyróżnia się następujące składowe:

• HF (high frequency) [mm Hg2] — składową o wysokiej
częstotliwości (0,15–0,4 Hz);

• LF (low frequency) [mm Hg2] — składową o niskiej czę-
stotliwości (0,04–0,15 Hz);

• VLF (very low frequency) [mm Hg2] — składową o bar-
dzo niskiej częstotliwości (£ 0,04 Hz);

W analizie BPV uwzględnia się również procentowe
udziały poszczególnych składowych w widmie zmienności
ciśnienia tętniczego: LF/ LF + HF [%], HF/LF + HF [%] [23].

Analizie BPV poświęcono mniej uwagi niż choćby anali-
zie HRV, dlatego też liczba informacji dotyczących interpre-
tacji składników widma BPV dostępnych w literaturze jest
ograniczona. Sugeruje się, że oscylacje LF są wyrazem spraw-
nego funcjonowania współczulno-przywspółczulnej regula-
cji odruchowej w układzie sercowo-naczyniowym. Obniże-
nie wartości w zakresie LF potwierdza obecność zaburzonych
odruchowych regulacji autonomicznych. Składowa HF to
wtórny efekt aktywności oddechowej; jej dominacja u cho-
rych z NS wiąże się z redukcją oscylacji o niskiej częstotliwo-
ści, zwiększonym pobudzeniem współczulnym i dysfunkcją
baroreceptorów tętnicznych [19, 25].

Do badań pośrednich, opartych na rejestracjach doko-
nywanych w spoczynku, zalicza się również niektóre spośród
nieinwazyjnych metod oceny wrażliwości baroreceptorów
tętniczych (metodę sekwencyjną i spektralną), których szer-
szy opis zamieszczono w części poświęconej barorecepto-
rom tętniczym. Metody pośrednie związane z ekspozycją na
mniej bądź bardziej inwazyjne bodźce, których zadaniem jest
sprowokowanie konkretnych reakcji fizjologicznych, to mię-
dzy innymi:
— zestaw testów Ewinga: jest metodą referencyjną oceny

neuropatii autonomicznej w cukrzycy [26]. „Bateria” Ewinga
składa się z 4 prostych manewrów (bodźców fizjologicz-
nych), których zadaniem jest wywołanie ściśle określonych
typów reakcji fizjologicznych [26–28]. Każda z 5 bada-
nych reakcji jest odnoszona do norm. Wynik tego porów-
nania wskazuje na obecnośc bądź nieobecność neuropa-
tii. Manewry składające się na baterię Ewinga to:
I. głębokie oddychanie: oddychanie w tempie 6 odde-

chów na minutę w celu zwiększenia SPB w klatce piersiowej
z analizą zmian długości odstępów R-R;

II. pionizacja: szybkie przejście do pozycji pionowej
w celu wywołania gwałtownej zmiany SPB. Analizowanymi
reakcjami fizjologicznymi są: IIa: analiza odpowiedzi akcji ser-
ca — polega na wyznaczeniu „wskaźnika 30:15” (ilorazu
najdłuższego odstępu R-R, ± 30. uderzenie po pionizacji
i najkrótszego odstępu R-R, ± 15. uderzenie po pionizacji;
IIb: analiza odpowiedzi SBP — różnica między średnimi war-
tościami SBP przed pionizacją i po niej;

III. próba Valsalvy — kontrolowany, intensywny wydech,
pod stałym ciśnieniem rzędu 40 mm Hg (ustnik musi być
połączony z manometrem), trwający 15 s, wywołujący zmia-
nę ciśnienia w klatce piersiowej. Analiza polega na oblicze-
niu współczynnika Valsalvy (stosunku najdłuższego odstępu
R-R po zakończeniu wydechu, do najkrótszego odstępu R-R
w czasie wydechu);

IV. wysiłek izometryczny (HG, hand-grip) — stały (izo-
metryczny) uścisk dynamometru ręcznego przez okres 5 min,
poprzedzony minutowym zapisem spoczynkowym, co do-
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prowadza do stopiowego wzrostu SPB. Analiza sprowadza
się do obliczenia różnicy między najwyższą wartością roz-
kurczowego ciśnienia tętniczego (DBP, diastolic blood pres-
sure) podczas wysiłku a średnią wartością DBP przed rozpo-
częciem ćwiczenia [26–28].
— ocena wrażliwości chemoreceptorów: rolą odruchu

z chemoreceptorów jest utrzymanie prawidłowej pręż-
ności gazów oddechowych i pH w tkankach obwodo-
wych. Odruch działa na zasadzie sprzężenia zwrotnego
ujemnego [10], a efektorami w odruchu z chemorecep-
torów są: układ oddechowy (wzrost wentylacji) i AUN
(pobudzenie części współczulnej w obrębie układu ser-
cowo-naczyniowego) [10, 11, 29], przy czym obserwo-
wana zmiana napięcia AUN jest wypadkową zintegro-
wanych reakcji współczulno-przywspółczulnych [11].
Istotą metod używanych do oceny wrażliwości chemo-
receptorów jest wykorzystywana zależność między bodź-
cem pobudzającym (hipoksją dla chemoreceptorów ob-
wodowych lub hiperkapnią dla ośrodkowych) a wzro-
stem wentylacji minutowej [30–32].
Chemoreceptory ośrodkowe (obszary chemowrażliwe

mózgu) są położone na brzusznej stronie rdzenia przedłużo-
nego w sąsiedztwie ośrodka oddechowego i reagują na pod-
wyższoną prężność CO2 (pCO2) i obniżenie pH we krwi, przy
czym właściwym bodźcem jest wzrost stężenia jonów H+

(z dysocjacji kwasu węglowego powstałego z CO2) [12, 41].
Hiperkapnia i hiperacidemia hamują pracę pompy Na+-K+

(zwiększenie kwasowości komórki prowadzące do wymia-
ny H+ na Na+). Wywołana tym depolaryzacja otwiera kana-
ły Ca2+, co doprowadza do uwolnienia neurotransmiterów
[10, 31, 32, 33]. Pobudzenie jest przekazywane do ośrodka
oddechowego i motoneuronów oddechowych, co prowadzi
do wzrostu wentylacji (przyspieszenie i pogłębienie odde-
chów) [9, 12].

I. metoda rebreathing: pobudzenie chemoreceptorów
odbywa się przez oddychanie w układzie zamkniętym. Układ
jest początkowo wypełniony mieszaniną o zawartości tlenu
> 90%, co gwarantuje, że w badaniu nie dojdzie do pobu-
dzenia chemoreceptorów obwodowych, wrażliwych na hi-
poksję. W każdym kolejnym wdechu wzrasta prężność CO2.
Jako wskaźnik wrażliwości chemoreceptorów ośrodkowych
przyjmuje się współczynnik regresji liniowej równania opisu-
jącego wentylację minutową jako funkcję PETCO2 (końcowo-
wydechowej prężności CO2), wyrażany w l/min/mm Hg [34];

II. metoda steady-state: chemoreceptory ośrodkowe są
pobudzane skokowo wzrastającymi poziomami CO2 (np.
1, 3, 5, 6, 9 mm Hg powyżej wartości spoczynkowej). Wskaź-
nik oblicza się analogicznie do metody rebreathing [34].

Chemoreceptory obwodowe, zlokalizowane w kłębkach
szyjnych, aortalnych oraz w okolicy innych naczyń tętniczych
klatki piersiowej i jamy brzusznej (paragangliony), są pobu-
dzane głównie poprzez szybki spadek prężności O2 (pobu-
dzenie zależy od szybkości zmiany bodźca, nie od jego war-
tości), czego efektem jest odpowiedź w postaci wzrostu wen-

tylacji [10]. Chemoreceptory obwodowe również (choć
w mniejszym stopniu) reagują na zmiany prężności CO2 i stę-
żenia jonów H+ [10, 30]. Wrażliwość chemoreceptorów oce-
nia się z użyciem bodźca hipoksyjnego (z reguły podając czy-
sty azot na kilka wdechów), w wyniku czego uzyskuje się spa-
dek saturacji krwi tętniczej i wzrost wentylacji [21, 30, 33, 35].

I. metoda krótkotrwałej hipoksji: kilka serii inhalacji
czystym azotem (2–8 głębokich wdechów) prowadzi do spad-
ku saturacji krwi tętniczej i wzrostu wentylacji. Wrażliwość
chemoreceptorów obwodowych wyraża się jako współczyn-
nik nachylenia prostej regresji między wentylacją minutową
[l/min] a saturacją krwi tętniczej [%] [12, 21, 30];

II. metoda postępującej hipoksji: azot jest stopniowo
dodawany do mieszanki oddechowej, co również wywołuje
spadek saturacji krwi tętniczej wraz ze wzrostem wentylacji
minutowej. Wrażliwość chemoreceptorów obwodowych
oblicza się tak samo jak w metodzie krótkotrwałej hipoksji
[30, 36, 37];

III. metoda single-breath CO2: osoba badana kilkakrot-
nie wykonuje pojedynczy wdech mieszanki gazowej zawie-
rającej 13% CO2, w wyniku czego następuje wzrost wentyla-
cji. Ocenie podlega maksymalny wzrost wentylacji minuto-
wej w czasie do 20 s po wykonaniu wdechu, odniesiony do
różnicy w PETCO2 (wartość odnotowana podczas inhalacji mie-
szanką, a wartość spoczynkowa zarejestrowana przed inha-
lacją) [35, 38, 39].
— ocena odpowiedzi z baroreceptorów (BRS): bywa

utożsamiana z określeniem ogólnego stanu AUN [15, 40].
Prawidłowo funkcjonujący odruch z baroreceptorów za-
pewnia harmonię i właściwy stopień zintegrowania re-
akcji fizjologicznych w obrębie układu sercowo-naczy-
niowego oraz plastyczność reakcji na bodźce środowi-
skowe. Poprzez uczestniczenie w kontroli krótkotrwa-
łych zmian ciśnienia tętniczego (zmienianie oporu ob-
wodowego i pojemności minutowej serca), zapewnia
optymalną perfuzję narządów. Odruch ma charakter
hamujący: wzrost SBP hamuje aktywność współczulną
w naczyniach krwionośnych i pobudza włókna przy-
współczulne dosercowych gałązek nerwu błędnego,
obniżając akcję serca, kurczliwość mięśnia sercowego
i aktywność włókien współczulnych zwężających na-
czynia. W warunkach fizjologicznych i przy prawidło-
wych wartościach ciśnienia tętniczego zarówno pobu-
dzanie, jak i reakcja baroreceptorów mają charakter
toniczny [10]. Baroreceptory zlokalizowane w zatokach
szyjnych i łuku aorty reagują na odkształcanie ścian tych
naczyń wywołane zmianami ciśnienia transmuralnego.
W praktyce klinicznej badanie odruchu z baroreceptorów
sprowadza się do określenia wrażliwości tych recepto-
rów (BRS, baroreflex sensitivity) na określone, standar-
dowe bodźce. Powtarzalność jest różna w zależności
od stosowanej metody i badanej grupy pacjentów (niż-
sza w grupie chorych), przy czym — podobnie jak
w przypadku wszystkich testów fizjologicznych — należy



956

www.kardiologiapolska.pl

Agnieszka Rydlewska et al.

pamiętać o naturalnej zmienności badanych zjawisk
[41]. Wysoka wartość BRS oznacza prawidłowe funk-
cjonowanie odruchu i jest wskaźnikiem pobudzenia
przywspółczulnego.
Do inwazyjnych metod określania BRS należą:

I. metoda z podaniem fenylefryny: stosuje się ją od lat
60. XX wieku i wciąż uważa za metodę referencyjną ba-
dania BRS. Polega na dożylnym podaniu agonisty a-ad-
renergicznego (fenylefryny), co wywołuje wazokonstryk-
cję i wzrost ciśnienia tętniczego, a wtórnie prowadzi do
zwolnienia akcji serca w wyniku pobudzenia nerwu błęd-
nego. Wrażliwość baroreceptorów oblicza się jako za-
leżność między uzyskanym wzrostem ciśnienia a odpo-
wiadającym mu wydłużeniem odstępów R-R: wyznacza
się równania regresji liniowej (SBP w funkcji czasu i odstę-
py R-R w funkcji czasu); wartość BRS stanowi kąt nachy-
lenia prostej regresji między tymi zmiennymi (SBP i odstę-
py R-R) [40, 42, 43];

II. metoda z użyciem wazodylatatorów: bodźcem dla od-
barczenia baroreceptorów są podane w dożylnym bolu-
sie nitroprusydek sodu lub nitrogliceryna w dawkach pro-
wadzących do spadku SBP rzędu 30–50 mm Hg. Wraż-
liwość baroreceptorów ocenia się analogicznie jak w te-
ście z fenylefryną [44];

III. metoda z użyciem komór szyjnych: umożliwia ocenę
reaktywności baroreceptorów zlokalizowanych w kłęb-
kach szyjnych, pobudzanych niezależne od ogólnych
zmian ciśnienia tętniczego. Polega na mechanicznym
podnoszeniu lub obniżaniu ciśnienia w okolicy tętnicy
szyjnej, wpływając na ciśnienie transmuralne w zlokali-
zowanych tam naczyniach. Metoda ta umożliwia anali-
zę odpowiedzi z uwzględnieniem siły i czasu działania
bodźca [23];

IV. metody z zastosowaniem mikroneurografii: stanowią
modyfikację wyżej opisanych metod oceny aktywności
baroreceptorów, gdzie analizuje się związek zmian SPB
z reakcją MSNA zamiast analizy odstępów R-R. Pomiary
MSNA u ludzi charakteryzują się dużą powtarzalnością
i jednorodnością [15, 17].
Do zalet wciąż dynamicznie rozwijających się metod nie-

inwazyjnych należy fizjologiczny charakter eksperymentów,
które są przeprowadzane z uwzględnieniem naturalnego tem-
pa reakcji organizmu wobec prostych bodźców zewnętrznych,
zamiast krótkotrwałych, ekstremalnych pobudzeń prowoko-
wanych podczas prób inwazyjnych [40, 42, 44]. Ich stoso-
wanie jest mniej obciążające dla badanych, co jest szczegól-
nie ważne u osób chorych [43, 45]. Ograniczeniem metodo-
logicznym badań nieinwazyjnych jest stosowane w większo-
ści obliczeń założenie istnienia prostoliniowej zależności
między zmianami ciśnienia i odstępów R-R lub MSNA [25].

Do nieinwazyjnych metod określania BRS należą:
I. metoda sekwencyjna: z ciągłych, cyfrowych zapisów

EKG i SPB wyodrębnia się minimum 3 sekwencje cykli

serca, podczas których następuje wzrost (lub spadek) SBP
o minimum 1 mm Hg i jednoczesne odpowiednio: wy-
dłużenie (lub skrócenie) odstępów R-R o minimum 4 ms.
Następnie wyznacza się kąty nachylenia prostych regre-
sji wyrażających liniowe zależności między odstępami
R-R i wartościami SBP dla każdej tak wyodrębnionej se-
kwencji. Wartość BRS stanowi tu średnia z współczynni-
ków regresji [41, 46, 47];

II. metoda analizy spektralnej: wykorzystuje zależności
między wartościami mocy widma w zakresie określonych
częstotliwości otrzymanymi z analizy spektralnej HRV
i BPV w zakresach LF i HF. Miarą BRS jest tak zwany
współczynnik a, czyli stosunek mocy widma oscylacji
odstępów R-R do mocy widma oscylacji SBP w wybra-
nym zakresie częstotliwości, przy czym obliczenie tego
stosunku wymaga wysokiego stopnia koherencji między
widmami [1, 47];

III. test kontrolowanego oddychania: wykorzystuje wpływ
narzucenia tempa oddychania (najczęściej 6 odde-
chów/min) na częstotliwość akcji serca, co wywołuje
zsynchronizowane oscylacje odstępów R-R i ciśnienia
tętniczego. Analiza polega na obliczeniu ilorazu średniej
wartości amplitudy oscylacji R-R do średniej wartości
amplitudy oscylacji SBP [24, 47].

PODSUMOWANIE
Badania odruchowych mechanizmów regulacyjnych w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym i oddechowym to istotny element
rozwoju diagnostyki chorób serca i krążenia, w tym przewle-
kłej niewydolności serca. Stąd też warto zadbać o pełne zro-
zumienie fizjologicznego podłoża pracy tych mechanizmów,
jak również zapoznać się ze sprawdzonymi i powszechnie
stosowanymi metodami ich funkcjonowania. Należy pamię-
tać, że jak dotąd ograniczona przydatność kliniczna prezen-
towanych metod niewątpliwie wzrośnie, podążając za dy-
namicznie postępującym rozwojem technologicznym, któ-
ry umożliwi chociażby dokładniejszą rejestrację sygnałów,
i w konsekwencji bardziej precyzyjną analizę złożonej i zmien-
nej aktywności autonomicznej.
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