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Kliniczne podstawy autonomicznej
regulacji układu sercowo-naczyniowego 

Dzięki postępowi technicznemu ostatnich lat kom-
puterowa analiza zmienności rytmu serca (ang. heart
rate variability, HRV) i ciśnienia tętniczego jest po-
wszechnie stosowaną metodą nieinwazyjnej, ilościowej
oceny mechanizmów autonomicznych zaangażowa-
nych w kontrolę układu krążenia. Rezultaty badań pro-
wadzonych od ponad ćwierć wieku dowiodły istnienia
związku między składowymi widma zmienności odstę-
pów R-R rytmu zatokowego i widma zmienności ciśnie-
nia tętniczego a aktywnością współczulną i przywspół-
czulną. Wiadomo, że zaburzona równowaga współczul-
no-przywspółczulna w obrębie układu sercowo-naczy-
niowego odgrywa istotną rolę w powstawaniu oraz
przebiegu groźnych dla życia arytmii komorowych. Jej
znaczenie jest szczególnie duże u chorych po zawale
serca (MI), ale także z powikłaną lub niepowikłaną MI
chorobą niedokrwienną serca, niewydolnością krążenia
oraz nadciśnieniem tętniczym. Dzieje się tak, ponieważ
wzmożona aktywność współczulna oraz nadwrażliwość
komórek miokardium na działanie katecholamin
– ujawniająca się w następstwie ostrego niedokrwienia
bądź pozawałowego odnerwienia – prowadzą do zabu-
rzeń refrakcji, jak również do powstawania miejsco-
wych zaburzeń przewodzenia śródkomorowego.

Mając to na uwadze, od wielu już lat podejmuje się
działania, których celem jest udoskonalanie metod oce-

ny stopnia zaangażowania układu neurohumoralnego
w regulację układu krążenia w różnych stanach klinicz-
nych. Zamiarem prowadzonych badań eksperymental-
nych i klinicznych, obok aspektów czysto poznawczych,
jest precyzyjne wartościowanie roli ww. układu w pato-
mechanizmach wyzwalanych w przebiegu chorób ukła-
du krążenia, a przede wszystkim w patogenezie nagłe-
go zgonu sercowego (ang. sudden cardiac death, SCD).
Przeprowadzona tą drogą identyfikacja wskaźników
złego rokowania stwarza warunki do poprawy efektyw-
ności stosowanych metod terapii. 

Zmienność rytmu serca
Udokumentowaną wartość w ocenie rokowania

u chorych po świeżo przebytym MI ma analiza HRV. Jej
obniżenie jest niezależnym wskaźnikiem zwiększonego
zagrożenia zgonem oraz wystąpienia groźnych dla życia
powikłań arytmicznych. Wolf i wsp. [1] w 1978 r. jako
pierwsi przedstawili wyniki własnych obserwacji, z któ-
rych wynikało, że pomiar HRV jest przydatny w progno-
zowaniu ryzyka zgonu wśród pacjentów przyjmowa-
nych na oddział interwencji wieńcowych. Użyteczność
analizy HRV w ocenie zagrożenia śmiercią potwierdziło
także pierwsze wieloośrodkowe badanie MPIP (Multi-
center Post-Infarction Program), obejmujące grupę 808
osób, które przeżyły ostry MI [2]. Wyniki wynoszącej
średnio 31 mies. obserwacji dowiodły, że wielkość
wskaźnika SDNN (ang. standard deviation of all normal
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RR intervals) <50 ms wiązała się z prawie 4-krotnie
wyższą śmiertelnością ogólną w porównaniu z osoba-
mi, u których parametr ten przekraczał 100 ms.

Znaczenie wskaźnika SDNN w stratyfikacji ryzyka
SCD dodatkowo rośnie w populacji osób z przewlekłą
niewydolnością serca (ang. chronic heart failure, CHF).
Wyniki badania UK-HEART (United Kingdom Heart Fa-
ilure Evaluation) dowiodły, że wartość SDNN <100 ms
(zdefiniowana wśród 37,8% badanych chorych) wiązała
się z mniej korzystną prognozą – roczna śmiertelność
pacjentów, głównie z powodu postępującej CHF, wyno-
siła 16,8% [3]. Dla porównania, podobne rezultaty oce-
ny HRV stwierdzono u blisko 74% pacjentów po przeby-
tym MI, którzy wg szacunkowych danych są obciążeni
mniejszym, bo wynoszącym ok. 7%, rocznym ryzykiem
zgonu [2]. Także inne parametry czasowe HRV
– St. George’s Index, TINN (ang. triangular interpola-
tion of the distribution of NN interval duration), SDANN
(ang. standard deviation of 5 minute means of NN inte-
rvals), HRV index, pNN50 (ang. percent of difference be-
tween adjacent normal R-R intervals that are greater
than 50 ms), rMSSD (ang. root mean square successive
difference) – okazały się przydatne w przewidywaniu
ryzyka związanego z wystąpieniem arytmii, i to w stop-
niu porównywalnym z takimi wskaźnikami, jak: frakcja
wyrzutowa, czułość baroreceptorów (ang. baroreceptor
sensitivity, BRS) czy obecność późnych potencjałów ko-
morowych i/lub komorowych zaburzeń rytmu [4].

Prawdziwy przełom w definiowaniu mechanizmów
regulacyjnych układu krążenia przyniosła jednak anali-
za spektralna (widmowa) HRV. To właśnie dzięki wyra-
finowanym technikom komputerowej analizy cyklicznej
zmienności odstępów R-R wskazano typowy dla wystą-
pienia zagrażającej życiu arytmii profil aktywności au-
tonomicznej – pobudzenie współczulne z jednocze-
snym znacznym upośledzeniem aktywności nerwu
błędnego. Podane twierdzenie, intuicyjnie prawdziwe,
jest jednak daleko idącym uproszeniem mającym swo-
je źródło w niczym nieuzasadnionym, acz powszech-
nym przekonaniu, jakoby HRV pozostawała pod istot-
nym klinicznie wpływem układu współczulnego.

Doskonale obrazuje to zespół zmian patofizjologicz-
nych, z jakim spotykamy się u chorych z zaawansowa-
ną CHF, której postęp z jednej strony dodatnio koreluje
z aktywnością układu współczulnego, z drugiej zaś z re-
dukcją HRV, a w skrajnych przypadkach zanikiem, w za-
kresie widma niskich częstotliwości. Interpretacja oko-
liczności odpowiedzialnych za wspomniany ubytek HRV
w zakresie widma 0,04–0,15 Hz pozostaje wciąż kwe-
stią otwartą, a kluczową rolę przypisuje się następują-
cym warunkom: a) zmniejszeniu wrażliwości węzła za-
tokowego, b) wysokiej aktywności współczulnej ogra-
niczającej zakres amplitudy zmian w zakresie układu

sercowo-naczyniowego, c) obniżonej BRS oraz d) wyso-
kiej, zależnej od nadmiernej aktywacji czuciowych za-
kończeń współczulnych serca i naczyń, czułości chemo-
receptorów. Jednak niezależnie od przyczyny wspo-
mnianej dysfunkcji autonomicznej istnieją kliniczne
dowody wskazujące na związek między jej nasileniem
a ryzykiem zgonu. Dąbrowski i Kramarz [5] wykazali, że
pomiar składowej widma LF (ang. low frequency) obli-
czonej w trakcie 24-godzinnej rejestracji i w trakcie
5-minutowej rejestracji w nocy, podczas snu, ma naj-
większą, niezależną od wielkości frakcji wyrzutowej le-
wej komory (LVEF) oraz płci i wieku chorych, wartość
rokowniczą w prognozowaniu ryzyka zgonu. Do podob-
nego wniosku – że rodzaj dobowej aktywności życiowej
wywiera istotny wpływ na wartość rokowniczą HRV, do-
szli także Guzzetti i wsp. [6], którzy na podstawie
24-godzinnych ambulatoryjnych zapisów EKG udowod-
nili zależność między ryzykiem zgonu z powodu postę-
pującej niewydolności serca a obniżonymi w godzinach
nocnych wartościami składowej widma o częstotliwo-
ści <0,04 Hz (ang. very low frequency, VLF). Wyniki ana-
lizy wieloczynnikowej, uwzględniającej wpływ innych
wskaźników na ryzyko zgonu, wykazały, że wyznaczona
wartość mocy widma <509 ms2, obok wielkości LVEF
≤24% i ciśnienia zaklinowania w tętnicy płucnej 
(ang. pulmonary wedge pressure, PWP) ≥18 mmHg, jest
najbardziej przydatnym wskaźnikiem oceny długoter-
minowego rokowania w grupie chorych z CHF. Co wię-
cej, rezultaty analizy spektralnej HRV okazały się rów-
nież przydatne w ocenie ryzyka SCD. Podczas średnio 3-
letniej obserwacji chorzy, którzy zmarli nagle, głównie
z powodu tachykardii komorowej, mieli w porównaniu
z pacjentami, którzy przeżyli, istotnie obniżone warto-
ści wskaźników mocy widma: HF (ang. high frequency)
≤60 ms2 i LF ≤20 ms2, oraz nieznacznie poszerzoną ja-
mę lewej komory serca (LVEDD), ≥61 mm.

Podobne rezultaty uzyskali La Rovere i wsp. [7], któ-
rzy wykazali, że moc widma LF ≤11 ms2 zdefiniowana
w warunkach kontrolowanego oddechu jest – obok wy-
stępujących w liczbie >83 na godzinę komorowych za-
burzeń rytmu – niezależnym wskaźnikiem ryzyka SCD.
Równie interesujące wyniki przyniosło cytowane wcze-
śniej badanie UK-HEART, gdzie zastosowane nieinwa-
zyjne metody oceny struktury i funkcji układu krążenia,
w tym HRV, okazały się przydatne nie tylko w szacowa-
niu ryzyka zgonu z przyczyn sercowych, ale również
w prognozowaniu jego bezpośredniego mechanizmu
(Tabela I). Praca ta, podobnie jak wyniki cytowanego
wcześniej badania autorów włoskich, podważyła wiary-
godność tezy o bezużyteczności analizy HRV w przewi-
dywaniu zgonów wśród pacjentów z CHF, gdzie udział
mechanizmów arytmicznych pozostających w zależno-
ści przyczynowo-skutkowej z dysfunkcją autonomiczną
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(jeśli porównać go z danymi pochodzącymi od chorych
po przebytym MI) jest ograniczony. Okazuje się bo-
wiem, że dobór właściwej techniki analizy – preferowa-
ne wskaźniki definiujące rytmy o wolnej zmienności
(SDNN, LF, VLF) wyrażone w ms2 lub ln-ms2 – oraz oko-
liczności rejestracji EKG – unikanie warunków niesta-
cjonarnych względnie zastosowanie bodźców swoiście
zwiększających napięcie układu przywspółczulnego
(oddychanie kontrolowane) i współczulnego (test po-
chylniowy, test zacisku mięśniowego dłoni), mogą mieć
zasadnicze znaczenie w prognostycznej ocenie pacjen-
tów z CHF.

Czułość baroreceptorów tętniczych
Kolejną metodą oceny stanu równowagi współczul-

no-przywspółczulnej są testy BRS. Choroby układu ser-
cowo-naczyniowego mogą powodować upośledzenie
czynności baroreceptorów poprzez zmniejszenie zdol-
ności aktywacji odruchów z nerwu błędnego mających
stanowić przeciwwagę dla napięcia układu współczul-
nego. W 1982 r. Billman i wsp. [8] w eksperymentalnym
klinicznym modelu SCD udowodnili, że ograniczona od-
powiedź rytmu serca na zmiany ciśnienia tętniczego
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia migo-
tania komór serca. Od tego czasu przeprowadzono wie-
le badań (wśród nich najbardziej znany wieloośrodkowy
projekt ATRAMI – Autonomic Tone and Reflexes after
Myocardial Infarction), w których udowodniono silny
związek między niskimi wartościami BRS <3 ms/mmHg,
LVEF <35% oraz SDNN <70 ms a ryzykiem wystąpienia
złośliwej arytmii komorowej i/lub zgonu sercowego [9].
W badaniu ATRAMI, którego okres obserwacji wynosił
średnio 21±8 mies., obie zmienne, tj. BRS i SDNN, pro-
gnozowały ryzyko zgonu. W grupie pacjentów <65. roku
życia BRS był nieznacznie lepszym predyktorem śmier-
ci niż SDNN, z kolei odwrotną zależność obserwowano
wśród starszych badanych. Okazało się także, że – po-

dobnie jak miało to miejsce w przypadku oceny HRV
– kwantyfikowanie BRS pozwala nie tylko przewidzieć
nagły zgon, ale również określić ryzyko całkowitej
śmiertelności z przyczyn sercowych.

Opinię tę potwierdzają wyniki większości badań,
w których użyto analizy wieloczynnikowej uwzględnia-
jącej wpływ innych zmiennych na ryzyko zgonu (klasy
czynnościowej wg NYHA, zdolności pochłaniania tlenu,
LVEF), gdzie głównie BRS pozostawał niezależnym zwia-
stunem ryzyka zgonu [10]. W badaniu La Rovere i wsp.
[11], przeprowadzonym w populacji chorych ze skurczo-
wą CHF, śmiertelność zwiększała się proporcjonalnie
do postępującej redukcji BRS. Ta z kolei nie miała istot-
nego związku ze sprawnością hemodynamiczną serca,
co w opinii Mortary i wsp. [12] należy traktować jako
efekt ograniczenia zdolności odruchowego zwiększenia
aktywności wagalnej poprzez ciężkie uszkodzenie mio-
kardium oraz niedomykalność zastawki dwudzielnej.
Ich rezultaty – odruchowa tachykardia, wzrost obwodo-
wego oporu naczyń oraz dalszy spadek rzutu serca
– utrudniają wiarygodne określenie regulacyjnej rezer-
wy systemu, a tym samym okoliczności precyzujących
rzeczywiste ryzyko SCD. Co więcej, nie można wyklu-
czyć, że niska czułość baroreceptorów, klinicznie utoż-
samiana z równoczesnym spadkiem aktywności przy-
współczulnej i wzrostem napięcia adrenergicznego,
może zarówno pełnić rolę substratu dla zagrażających
życiu zaburzeń rytmu, jak i addycyjnie zwiększać rolę
pozostałych czynników obarczonych udziałem w po-
wstawaniu zdarzeń sercowych, takich jak remodeling
serca, skurcz tętnicy wieńcowej lub zwiększona aktyw-
ność płytek krwi.

Ocena BRS to – dzięki zastosowaniu analizy widmo-
wej – również szerokie możliwości recenzji poziomu ak-
tywności autonomicznego układu nerwowego (ang. 
autonomic nervous system, ANS). Badania podjęte
wśród chorych z granicznym nadciśnieniem tętniczym
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PPaarraammeettrr ŻŻyyjjąąccyy ZZmmaarrllii RRyyzzyykkoo wwzzggllęęddnnee ((9955%%  CCII))

NNaaggłłyy  zzggoonn  sseerrccoowwyy

wskaźnik sercowo-płucny 0,53±0,06 0,59±0,07 1,87 (1,16–3,0)

LVEDD [mm] 62±10 70±10 1,92 (1,13–3,27)

NSVT [%] 33,7 70,6 3,71 (1,23–11,22)

stężenie potasu [mmol/l] 4,4±0,5 4,1±0,6 1,64 (1,03–2,63)

ŚŚmmiieerrćć  zz  ppoowwoodduu  ppoossttęęppuujjąącceejj  nniieewwyyddoollnnoośśccii  sseerrccaa

SDNN [ms] 115,5±40,1 74,0±39,1 2,54 (1,5–4,3)

stężenie kreatyniny [mmol/l] 116,7±35,9 158,7±72,6 1,5 (1,16–1,93)

stężenie sodu [mmol/l] 139,9±2,8 137,1±5,2 1,59 (1,13–2,22)

TTaabbeellaa  II..  Wyniki wieloczynnikowej analizy ryzyka zgonu w mechanizmie nagłej śmierci sercowej lub
postępującej niewydolności krążenia [3]

LVEDD – wymiar końcoworozkurczowy lewej komory serca, NSVT – nieutrwalony częstoskurcz komorowy
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dowiodły, że ocena wzajemnych relacji między ciśnie-
niem tętniczym a rytmem serca, prowadzona z zastoso-
waniem funkcji autoregresji w strefie widma niskich
i wysokich częstotliwości, definiuje nie tylko całkowitą
wartość BRS, ale również wskazuje zakres zaangażowa-
nia składowych ANS w jej powstanie [13].

Klinicznej oceny wspomnianych relacji dokonali Ha-
lamek i wsp. [14], którzy, odwołując się do wartości
funkcji przejścia (ang. transfer function, TF), dowiedli, że
jej stabilność jest warunkiem efektywnej, w tym także
prowadzonej za pośrednictwem baroreceptorów, 
neuroregulacji układu krążenia. W przeprowadzonym
badaniu autorzy wykazali, że wartość TF skuteczniej niż
BRS identyfikuje chorych najbardziej zagrożonych wy-
stąpieniem SCD. Co więcej, okazało się, że wiarygod-
ność prowadzonych analiz zależy od rytmu oddechu
i osiąga najwyższe wartości w zakresie częstotliwości
odpowiadającej pasmu LF, tj. 6 oddechów/min. Podane
obserwacje znalazły potwierdzenie w wielu analizach,
w których w sposób dobitny dowiedziono roli i znacze-
nia oddechu w zachowaniu synchronizacji czynności
hemodynamicznej. W opinii Dwaina Eckberga [15] to
głównie oddech za pośrednictwem mechanizmów ner-
wowo-krążeniowych, a nie aktywność baroreceptorów,
odgrywa rolę rytmu gwarantującego zachowanie stabil-
ności układu krążenia poprzez zapewnienie koherencji
między ciśnieniem tętniczym a rytmem serca. Wspo-
mniane okoliczności wyraźnie wskazują, że powszech-
nie stosowane metody oceny ryzyka SCD mają wysoce
pośredni charakter, co w znacznej mierze wynika z na-
łożonego przez nie ograniczenia polegającego na dia-
gnostycznym niedoszacowaniu funkcji oddechu w toku
oceny BRS i HRV [16]. 

Hemodynamika układu krążenia
Przedmiotem zainteresowania, a przy tym podsta-

wowym narzędziem diagnostycznym współczesnej
neurokardiologii, są również techniki nieinwazyjnego,
ciągłego pomiaru parametrów hemodynamicznych.
Rzut serca (ang. cardiac output, CO), objętość wyrzuto-
wa (ang. systolic volume, SV) czy też całkowity opór na-
czyniowy (ang. total peripheral resistance, TPR) należą
do podstawowych wskaźników określających zachowa-
nie się układu krążenia. Ich ocena, prowadzona za po-
mocą pomiarów impedancji elektrycznej klatki piersio-
wej (ang. thoracic electrical bioimpedance, TEB) oraz fa-
li tętna zarejestrowanej techniką fotopletyzmografii,
jest pomocna nie tylko w kardiologii i intensywnej tera-
pii, ale również w schorzeniach dotyczących innych
układów, np. wydzielania wewnętrznego (niedoczyn-
ność lub nadczynność tarczycy), nerwowego (udar mó-
zgu) oraz w chorobach zakaźnych i zaburzeniach meta-
bolicznych.

Pomiar CO jest coraz powszechniej wykorzystywany
w prognozowaniu ryzyka powikłań sercowo-naczynio-
wych np. u chorych z zaawansowaną CHF, ale także
w monitorowaniu pacjentów po zabiegach chirurgicz-
nych, w rozpoznaniu stanu przedrzucawkowego u cię-
żarnych czy też zagrożenia obrzękiem płuc u chorych
z niewydolnością lewej komory [17, 18]. Wykazano, że
impedancja elektryczna jest bardziej pomocna w różni-
cowaniu duszności pochodzenia sercowego i pozaser-
cowego niż rutynowo wykonywane zdjęcia radiologicz-
ne i EKG [19]. Wyniki badań przeprowadzonych w Mayo
Clinic (Rochester, Stany Zjednoczone) wśród chorych
z opornym na leczenie nadciśnieniem tętniczym dowio-
dły znacznie częstszej normalizacji ciśnienia u tych pa-
cjentów, u których przy doborze farmakoterapii posługi-
wano się wynikami pomiarów impedancyjnych [20]. 

Sztywność łożyska naczyniowego 
– analiza fali pulsacyjnej

W praktyce klinicznej duże znaczenie przypisuje się
również pośrednim pomiarom sztywności tętnic doko-
nywanym metodą tonometrii aplanacyjnej lub plety-
zmografii impedancyjnej. Udowodniono, że pomiar
prędkości fali tętna (ang. pulse wave velocity, PWV) oraz
wskaźnika wzmocnienia (ang. augmentation index, AIx)
jest wysoce przydatną, wiarygodną metodą oceny ryzy-
ka powikłań sercowo-naczyniowych, w tym także po za-
biegach angioplastyki wieńcowej [21]. Pierwsze donie-
sienia na ten temat pochodzą z 1999 r., kiedy na pod-
stawie badań przeprowadzonych wśród chorych ze
schyłkową niewydolnością nerek wykazano, że wartość
PWV ≥12 m/s w zestawieniu z wielkością ≤9,4 m/s wią-
że się z ponad 5-krotnie większym ryzykiem zgonu z ja-
kiejkolwiek przyczyny [22]. Podobne wyniki uzyskano
także, poddając ocenie osoby z nadciśnieniem tętni-
czym, cukrzycą oraz CHF. Tym niemniej, wg Cruickshan-
ka i wsp. [23] niska wartość PWV nie tyle przepowiada
zagrożenie śmiercią, ile opisuje połączony indeks czyn-
ników ryzyka naczyniowego (np. czas trwania nadci-
śnienia tętniczego lub cukrzycy), który prognozuje wy-
stąpienie objawów choroby układu sercowo-naczynio-
wego. Potwierdzają to rezultaty badań, w których wy-
sokie wartości PWV notowano u osób objawowych,
a także brak zależności między wielkością PWV a kore-
spondującymi z ryzykiem zgonu wskaźnikami HRV [24].

Obecność czynnościowego powiązania między 
mózgiem a sercem przejawia się również występowa-
niem arytmii towarzyszącej procesom chorobowym pier-
wotnie ograniczonym do struktur ośrodkowego układu
nerwowego. Podaną okoliczność doskonale zdefiniował
Bernard Lown, wskazując na serce jako cel, a mózg jako
wyzwalacz arytmii [25]. Przeprowadzona wśród 70 cho-
rych znajdujących się we wczesnej fazie krwawienia pod-
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pajęczynówkowego holterowska ocena EKG aż u 41%
z nich wykazała obecność potencjalnie złośliwych i/lub
złośliwych form arytmii, co pozostawało bez związku
przyczynowego z wiekiem oraz stopniem organicznego
uszkodzenia serca. Niekorzystne rokowanie dotyczy tak-
że chorych z padaczką, spośród których 2 na 1000 umie-
ra w sposób nagły. Jak wskazują wyniki retrospektywnej
analizy Earnest i wsp. [26], jest to efekt nieprawidłowej
repolaryzacji mięśnia sercowego o typie zespołu wydłu-
żonego QT, mającej swoje źródło w krytycznych zmia-
nach profilu aktywności wegetatywnej.

Podsumowanie
Wyniki badań z zakresu nauk podstawowych oraz

klinicznych solidnie dokumentują fakt czynnościowego
i anatomicznego powiązania między aktywnością ANS
i układu sercowo-naczyniowego. Neurokardiologiczna
zależność, o której mowa, jest częstym zjawiskiem to-
warzyszącym arytmii – zarówno eksperymentalnej, jak
i klinicznej. Zauważalna jest również w sytuacjach
szczególnych, takich jak: krwawienie śródczaszkowe,
napad padaczkowy czy stres środowiskowy. Niniejsze
opracowanie jest próbą znalezienia odpowiedzi na py-
tanie o zakres i obszar występowania wspomnianej re-
lacji, jej znaczenie kliniczne oraz uznane techniki oceny
(Tabela II).
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