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Tytu³ pracy Pani Dr Straburzyñ-

skiej-Migaj i wsp. mo¿e na pierw-

szy rzut oka budziæ zdziwienie: cy-

tokiny i zmiennoœæ rytmu serca –

czy to ma sens? Mo¿na podejrze-

waæ, ¿e autorzy próbuj¹ szukaæ ja-

kiœ zwi¹zków, które wynikaj¹

z przypadkowych obserwacji, kore-

luj¹c dowolnie wybrane parame-

try. Ta praca jak najbardziej dotyczy zagadnieñ nowo-

czesnych, bêd¹cych przedmiotem aktualnych badañ

prowadzonych w wielu oœrodkach. 

Praca dr Straburzyñskiej-Migaj i wsp. wspina siê ja-

ko kolejny szczebel wiedzy o wzajemnych relacjach po-

miêdzy uk³adem immunologicznym i autonomicznym

uk³adem nerwowym. 

Uk³ad immunologiczny bywa nazywany szóstym

narz¹dem zmys³u cz³owieka. Zwi¹zki pomiêdzy uk³a-

dem autonomicznym i immunologicznym s¹ udoku-

mentowane. Po pierwsze narz¹dy wchodz¹ce w sk³ad

uk³adu immunologicznego s¹ unerwione przez uk³ad

autonomiczny. Na przyk³ad grasica posiada bogate

unerwienie przywspó³czulne, jakkolwiek wp³yw uk³adu

parasympatycznego na funkcjê grasicy nie jest do koñ-

ca poznany. Wzajemn¹ komunikacjê pomiêdzy dwoma

uk³adami zapewniaj¹ substancje takie jak hormony,

neurotransmitery i cytokiny, aczkolwiek wiedza w tym

zakresie jest jak dot¹d niepe³na. Jak opisywano, uk³ad

autonomiczny jest z jednej strony aktywowany poprzez

cytokiny, podczas gdy mo¿e równie¿ sam wp³ywaæ na

uwalnianie tych substancji [1]. Stymulacja adrenergicz-

na podnosi poziom IL-6, natomiast wzrost aktywnoœci

przywspó³czulnej wp³ywa negatywnie na jej uwalnia-

nie. Modyfikacja aktywnoœci uk³adu parasympatyczne-

go mo¿e mieæ równie¿ moduluj¹cy wp³yw na poziom

TNF bêd¹cy odpowiedzi¹ na infekcjê bakteryjn¹. 

W innym artykule wartym odnotowania Czura i Tra-

cey [2] podsumowuj¹, ¿e zaburzenia aktywnoœci uk³adu

autonomicznego s¹ obserwowane w wielu schorzeniach

o pod³o¿u zapalnym, takich jak np. zapalenie stawów czy

sepsa. Jednak¿e, czy jest to wynikiem samego procesu

zapalnego, czy te¿ dysfunkcja uk³adu autonomicznego

jest pod³o¿em tych schorzeñ – pozostaje spraw¹ niewy-

jaœnion¹ jednoznacznie. Byæ mo¿e w przysz³oœci oka¿e

siê, ¿e s¹ schorzeniami uk³adu wegetatywnego. 

Wzajemnych zwi¹zków pomiêdzy tymi dwoma uk³a-

dami poszukiwano nie tylko, mówi¹c umownie, na po-

ziomie humoralnym. Jensen-Urstad i wsp. zaobserwo-

wali ujemn¹ korelacjê pomiêdzy wynikami zmiennoœci

rytmu a liczb¹ leukocytów krwi [3]. Dotyczy³o to mê¿-

czyzn, autorzy nie zaobserwowali podobnych zwi¹zków

w badanej grupie kobiet. Trzeba tylko zwróciæ uwagê na

ma³¹ liczebnoœæ badanych – 63 mê¿czyzn i 70 kobiet. 

Na pewno wiêkszoœæ czytelników omawianej pracy

zwróci uwagê na wartoœci wspó³czynników korelacji.

Osi¹gaj¹ one istotnoœæ statystyczn¹, ale s¹ stosunko-

wo niskie (r<0,5), co nie jest wyrazem silnego wzajem-

nego zwi¹zku analizowanych parametrów. Nie jest to

na pewno wynik b³êdny – nie mo¿na siê spodziewaæ

silnego zwi¹zku pomiêdzy tak stosunkowo odleg³ymi

(w sensie fizjologicznym) pomiarami jak poziom cyto-

kin i analiza zmiennoœci rytmu. W pracy z oœrodka

szwedzkiego (opublikowanej ju¿ po powstaniu oma-

wianej pracy) – wykonanej na znacznie wiêkszej grupie

– 121 kobiet z chorob¹ wieñcow¹, Janszky i wsp. wyli-

czyli wspó³czynnik korelacji pomiêdzy IL-6 a SDNNI na

r=-0,26 (u autorów omawianej pracy r=-0,34). Ten

zwi¹zek by³ na podobnym poziomie po zastosowaniu

analizy wieloczynnikowej uwzglêdniaj¹cej takie istotne

parametry wp³ywaj¹ce na wyniki zmiennoœci rytmu jak

wiek, palenie papierosów, cukrzyca [4]. 

Generalnie w pracach cytowanych i omawianych

przez autorów metody statystyczne uwzglêdnia³y rów-

nie¿ analizê wieloczynnikow¹. Tych metod nie zastoso-

wano w omawianej pracy dr Straburzyñskiej-Migaj

i wsp. Trzeba pamiêtaæ o niejednorodnoœci ma³ej grupy

pacjentów, u których wystêpuj¹ inne czynniki modyfi-

kuj¹ce wyniki analizy zmiennoœci rytmu, jak np. stoso-

wane leczenie. 

W relacjach pomiêdzy autonomicznym uk³adem ner-

wowym i uk³adem immunologicznym trzeba na pewno

braæ pod uwagê wiele czynników. Na przyk³ad w pracy

Pope i wsp. [5] wykazano, ¿e istotnym czynnikiem wp³y-

waj¹cym równoczeœnie na wyniki zmiennoœci oraz CRP

(czêsto analizowanego w licznych pracach) jest stan za-

nieczyszczenia œrodowiska naturalnego. Nie mo¿na te¿

wspomnieæ o innych, ostatnio coraz intensywniej anali-

zowanych zwi¹zkach pomiêdzy stanem uk³adu autono-

micznego a depresj¹ i wp³ywem stresu [6, 7]. 

W pracy Straburzyñskiej-Migaj i wsp. autorzy s³usz-

nie stwierdzaj¹, ¿e wyniki nie pozwalaj¹ na okreœlenie za-

le¿noœci przyczynowo-skutkowych oraz ¿e s¹ konieczne

dalsze badania nad mechanizmami obni¿enia HRV w nie-

wydolnoœci kr¹¿enia i wyjaœnieniu roli cytokin w tym ciê¿-

kim stanie chorobowym. Patrz¹c na wielokierunkowe

wzajemne relacje uk³adu autonomicznego, immunolo-

gicznego i centralnego uk³adu nerwowego mamy wra¿e-

nie, ¿e ogl¹damy puzzle. Ka¿dy z nieznanej liczby frag-
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mentów obrazu koñcowego jest ma³y, co utrudnia pracê.

Kilka z nich ju¿ do siebie pasuje, ale daleko jeszcze do

u³o¿enia ca³ego obrazu. Badania nad tymi zagadnienia-

mi s¹ prowadzone równie¿ w naszym kraju, trzeba tylko

pamiêtaæ, ¿e dla oceny interakcji na poziomie tak pod-

stawowym niezbêdne bêdzie zastosowanie metod bar-

dziej precyzyjnych ni¿ analiza zmiennoœci rytmu. 
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