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Streszczenie
W porównaniu ze standardowymi kryteriami oceny wysiłkowego testu elektrokardiograficzne-
go zastosowanie metody korekcji amplitudy obniżenia odcinka ST względem częstości akcji
serca (HR) podczas próby wysiłkowej pozwala na lepszą identyfikację oraz ocenę nasilenia
choroby wieńcowej. Ponieważ wzrastająca wartość HR podczas próby wysiłkowej w powiąza-
niu z faktem istnienia choroby wieńcowej istotnie ograniczającej rezerwę przepływu wieńcowe-
go powoduje narastające obniżenie amplitudy odcinka ST, zastosowanie wskaźnika ST/HR
pozwala na lepszą kontrolę wzrastającego obciążenia metabolicznego niedokrwienia towarzy-
szącego wysiłkowi fizycznemu. Poprawa czułości wyniku elektrokardiograficznej próby wysił-
kowej przy zastosowaniu wskaźnika ST/HR skutkuje reklasyfikacją „niejednoznacznych” czy
nawet „ujemnych” wyników próby wysiłkowej, zwiększając tym samym wykrywalność jedno-
i dwunaczyniowej choroby wieńcowej u kobiet i mężczyzn. Dodatkowo w badanej populacji
pacjentów o niskim i umiarkowanym ryzyku zastosowanie wskaźnika ST/HR pozwala na
zwiększenie wartości prognostycznej wysiłkowego testu elektrokardiograficznego w przewidy-
waniu ryzyka sercowo-naczyniowego oraz śmiertelności. (Folia Cardiologica Excerpta 2008;
3: 394–402)
Słowa kluczowe: wysiłek fizyczny, próba wysiłkowa, wysiłkowy test
elektrokardiograficzny

Wysiłkowa próba elektrokardiograficzna pozo-
staje powszechnie dostępną metodą diagnostyczną
w ocenie pacjentów z podejrzeniem choroby wień-
cowej [1, 2]. Po uwzględnieniu różnych czynników
próbę tę można zastosować w celu: potwierdzenia
klinicznego rozpoznania niedokrwienia mięśnia

sercowego, anatomicznej i funkcjonalnej oceny na-
silenia choroby wieńcowej, oceny wydolności fizycz-
nej pacjenta oraz w celu uzyskania informacji progno-
stycznych dotyczących ryzyka u osób z objawami.
Wysiłkowa próba elektrokardiograficzna stała się
w ostatnim okresie tematem wielu przeglądowych



395www.fce.viamedica.pl

Paul Kligfield, Korygowanie amplitudy obniżenia odcinka ST względem HR podczas wysiłkowej próby EKG

opracowań, spośród których w niektórych wskazy-
wano na wzrastającą wartość procesu badania funk-
cjonalnych aspektów wykonywanego wysiłku
fizycznego [3–5]. Na drodze kontrastu niniejsza pra-
ca skupia się na tradycyjnej komponencie badania,
jaką jest amplituda obniżenia odcinka ST, z jedno-
czesnym położeniem nacisku na metodę korekcji tej
wartości względem częstości akcji serca (HR, he-
art rate) w celu stworzenia bardziej przydatnego
kryterium testu, powszechnie znanego jako wskaź-
nik ST/HR [4, 6].

Co jest złego w tradycyjnych kryteriach oceny
elektrokardiograficznego testu wysiłkowego opar-
tych na wartościach amplitudy obniżenia odcinka ST?
Jak wiadomo z praktyki, niska czułość zapisu elek-
trokardiograficznego pod względem detekcji niedo-
krwienia mięśnia sercowego jest głównym czynni-
kiem osłabiającym siłę diagnostyczną testu, a tak-
że elementem ograniczającym jego zastosowanie.
W standardowej metaanalizie horyzontalne lub
skośne w dół obniżenie odcinka ST o wartości
1,0 mm (0,1 mV) charakteryzuje się 68-procentową
czułością w wykrywaniu zwężenia w obrębie naczy-
nia wieńcowego [7]. Chociaż czułość wysiłkowej
próby elektrokardiograficznej można zwiększyć,
stosując mniej rygorystyczne kryteria „dodatniej”
próby, takie jak uwzględnienie obniżenia odcinka ST,
skośnego w górę, jednak odbywa się to jedynie
z nieakceptowalnym zmniejszeniem specyficzności
testu. Innymi słowy, przy zastosowaniu obniżenia
odcinka ST jako jedynego kryterium oceny wysił-
kowego testu elektrokardiograficznego zmniejsze-
nie liczby fałszywie ujemnych wyników testu musi
jednocześnie skutkować zwiększeniem liczby wy-
ników fałszywie dodatnich. Uwzględniając powyż-
sze warunki, można uzyskać polepszenie wartości
diagnostycznej wysiłkowej próby elektrokardiogra-
ficznej, nie zmieniając przebiegu testu.

Autorzy niniejszej pracy raz jeszcze rozważają
dynamiczne zmiany występujące podczas wysiłku
fizycznego u pacjentów z typowym dodatnim wyni-
kiem elektrokardiograficznej próby wysiłkowej pod
postacią obniżenia odcinka ST podczas badania.
W spoczynku generalnie nie obserwuje się obniże-
nia odcinka ST. W przebiegu narastającego obciąże-
nia wysiłkiem fizycznym stwierdza się początkowo
0,5-milimetrową amplitudę obniżenia odcinka ST,
które — jeżeli w tym momencie zakończono próbę
wysiłkową — będzie stanowiło o „ujemnym” jej
wyniku. W przypadku kontynuowania przez pacjen-
ta wysiłku fizycznego i osiągnięcia większych war-
tości obciążenia, na bieżni czy też na ergometrze
rowerowym, amplituda obniżenia odcinka ST pro-
gresywnie narasta i osiąga wartość 1 mm poniżej

wartości wyjściowej w porównaniu z 0,5-milime-
trową wartością na początku próby. W tym miejscu,
przy założeniu, iż obniżenie odcinka ST jest poziome
lub też skośne w dół, można rozważyć ocenienie
testu jako „dodatni”. Załóżmy, że pacjent kontynu-
uje wysiłek fizyczny (z współistniejącym bólem
w klatce piersiowej lub bez niego), osiągając jesz-
cze większe obciążenie. W późniejszym okresie
trwania wysiłku amplituda obniżenia odcinka ST
może osiągnąć wartość 2 mm i tym samym próbę
można opisać mianem „silnie dodatniej” lub „istotnie
dodatniej”. Obserwacje te prowadzą do głównego
problemu interpretacyjnego podczas przeprowadza-
nia standardowego wysiłkowego testu elektrokar-
diograficznego. Jest nim fakt, że określenie końco-
wego wyniku próby wysiłkowej w tej sytuacji zale-
ży od momentu, w którym zakończono badanie,
a nie od patofizjologii zmian wpisanych w istotę
choroby wieńcowej.

Można by się spierać, że głównym problemem
podczas wykonywania elektrokardiograficznej pró-
by wysiłkowej jest kwestia zdefiniowania jej koń-
cowego wyniku w zależności od amplitudy obniże-
nia odcinka ST [4, 6, 8, 9]. W rzeczywistości mimo
dobrej korelacji izolowana wartość amplitudy obni-
żenia odcinka ST podczas szczytowej fazy wysiłku
fizycznego nie jest dobrym wskaźnikiem identyfi-
kującym obecność choroby wieńcowej czy też oce-
niającym jej anatomiczne nasilenie [10]. Ponadto,
parametr ten na pewno nie jest silnym markerem
niestabilności blaszki miażdżycowej, której obec-
ność prowadzi do wystąpienia różnych klinicznie
wariantów ostrych zespołów wieńcowych, w tym
ostrego zawału serca oraz niestabilnej dławicy pier-
siowej. Istnieje więc wyraźna potrzeba rozszerze-
nia definicji elektrokardiograficznej odpowiedzi na
wysiłek fizyczny poza samą tylko wartość amplitu-
dy obniżenia odcinka ST w szczytowej fazie wysił-
ku fizycznego.

Jak można byłoby to zrobić w rozsądny sposób
pod względem zarówno praktycznym, jak i fizjolo-
gicznym? Patrząc na zagadnienie z perspektywy
fizjologii opartej na trwałej teorii kątów (model, któ-
ry stara się wyjaśnić wielkość amplitudy zapisu
elektrokardiograficznego rejestrowanego na po-
wierzchni ciała), obniżenie odcinka ST może zale-
żeć od dwóch głównych zmiennych [11, 12].
Pierwszą z nich jest przestrzenny stopień niedo-
krwienia, a w efekcie wielkość anatomicznego ob-
szaru objętego niedokrwieniem. Wartość ta będzie
znacznie większa podczas proksymalnego zwężenia
w obrębie pojedynczego naczynia wieńcowego
w porównaniu z jego dystalnym zwężeniem, jak
również w przypadku, gdy zwężenia będą dotyczyły
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wielu naczyń wieńcowych (w porównaniu z jednym
naczyniem) i przy założeniu, że zwężenie wystąpi
w podobnym miejscu (proksymalnie lub dystalnie).
Drugą wspomnianą powyżej zmienną jest
nieprzestrzenny stopień niedokrwienia, co przekła-
da się na metaboliczny stopień ciężkości niedo-
krwienia w obrębie komórek mięśniówki serca znaj-
dujących się w obszarach położonych dystalnie do
zwężenia naczynia wieńcowego. Stopień ciężkości
niedokrwienia metabolicznego na poziomie komór-
kowym może się różnić w zależności od stopnia,
w jakim zapotrzebowanie na tlen w niedokrwionym
mięśniu sercowym przekracza jego dostępność, jak
również od zwiększającego się stężenia toksycz-
nych metabolitów produkowanych przez nadmier-
nie obciążone komórki mięśnia sercowego w warun-
kach ograniczenia przepływu wieńcowego. Powyż-
sze zjawiska wiążą się z utratą przezbłonowego
gradientu prądowego, co towarzyszy niedokrwieniu
komórek mięśnia sercowego oraz wytworzeniu
nowego wektora gradientu w poprzek obszaru nie-
dokrwienia. Oba ta czynniki odgrywają rolę w po-
wstawaniu obniżenia odcinka ST rejestrowanego
w badaniu elektrokardiograficznym, jednak żaden
z nich rozpatrywany samodzielnie nie może tłuma-
czyć obniżenia odcinka ST obserwowanego podczas
elektrokardiograficznej próby wysiłkowej.

Jasny wydaje się fakt, że generalnie anatomicz-
ny stopień niedokrwienia mięśnia sercowego może
się wiązać z amplitudą obniżenia odcinka ST [2, 6,
7, 10, 13]. U pacjentów z jednonaczyniową chorobą
wieńcową podczas wysiłkowej próby elektrokardio-
graficznej stwierdza się mniejszą średnią wartość
obniżenia odcinka ST niż u osób z dwunaczyniową
chorobą wieńcową. Podobnie u pacjentów z chorobą
dwunaczyniową amplituda obniżenia odcinka ST jest
średnio niższa niż u osób z chorobą trójczyniową lub
chorobą pnia lewej tętnicy wieńcowej. Jednak sto-
pień obniżenia odcinka ST jest dość zmienny w ob-
rębie każdego z możliwych form anatomicznych
choroby wieńcowej i zawsze należy rozważyć moż-
liwość pokrywania się obszarów niedokrwienia.
Nierzadko u pacjenta z trójnaczyniową chorobą
wieńcową stwierdza się podczas próby wysiłkowej
mniejszą amplitudę obniżenia odcinka ST niż u oso-
by z tylko dwu- lub nawet jednonaczyniową chorobą
wieńcową.

Wpływ anatomicznego stopnia niedokrwienia
mięśnia sercowego na wartość amplitudy obniżenia
odcinka ST można miarodajnie zbadać, stosując
scyntygraficzne testy obciążeniowe. Na rycinie 1
przedstawiono zależność amplitudy obniżenia odcinka
ST u poddanych badaniu 102 pacjentów z chorobą
wieńcową od liczby odwracalnie niedokrwionych

segmentów mięśnia sercowego. Pacjentów pogru-
powano według klucza: mniej niż 7, więcej lub
7 niedokrwionych segmentów z całkowitej liczby
20 komorowych segmentów mięśnia sercowego [10].
Należy zauważyć, że średnia wartość amplitudy
obniżenia odcinka ST jest większa wśród chorych
z większą liczbą segmentów ulegających niedo-
krwieniu podczas próby wysiłkowej. Ta 17-procen-
towa różnica nie osiąga poziomu istotności staty-
stycznej z powodu dużej wartości odchylenia stan-
dardowego oraz stosunkowo niewielkiej liczebności
badanej grupy. Powyższe porównanie mogłoby uzy-
skać istotność statystyczną w przypadku większej
grupy osób, jednak należy w tym momencie
uwzględnić także duży odsetek podobnych obniżeń
odcinka ST między grupami wynikający z faktu, że
liczba niedokrwionych segmentów oraz przestrzen-
ny wektor uszkodzenia związany z lokalizacją zwę-
żenia w naczyniu wieńcowym same nie determinują
zmian obserwowanych w zapisie elektrokardiogra-
ficznym podczas próby wysiłkowej.

Nasilenie zaburzeń metabolicznych podczas
niedokrwienia mięśnia sercowego przedstawiono na
rycinie 2. Wykres ten ilustruje związek między war-
tością obniżenia odcinka ST w zależności od nasi-
lenia stresu metabolicznego dla każdego z segmen-
tów mięśnia sercowego objętych procesem niedo-
krwienia w skali 1–4 (4 — największe możliwe

Rycina 1. Związek między amplitudą obniżenia odcinka ST
oraz liczbą niedokrwionych segmentów mięśnia serco-
wego (NIS, number of ischemic segments) podczas
scyntygraficznej próby obciążeniowej. Mimo że średnia
wartość amplitudy obniżenia odcinka ST rosła wraz z roz-
ległością anatomiczną niedokrwienia, 17-procentowa
różnica nie spełnia warunków istotności statystycznej
przy założeniu, że grupa badawcza będzie się składała
ze 102 pacjentów z chorobą wieńcową. Zaadaptowano
z danych przedstawionych w Am. J. Cardiol. 2005; 96:
1356–1360
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nasilenie niedokrwienia). Mimo że powyższe po-
równanie wartości amplitudy obniżenia odcinka ST
do nasilenia niedokrwienia w obszarze, którego ono
dotyczy, jest jedynie stosunkowo słabo sprecyzowa-
nym przybliżeniem, jednak dość dobrze ilustruje ono
wspomniane zależności. Grupując dane względem
wyniku skali nasilenia niedokrwienia (£ 2, > 2),
można zaobserwować 29-procentowy wzrost war-
tości amplitudy obniżenia odcinka ST u pacjentów
cechujących się większą wartością punktacji w skali
nasilenia niedokrwienia poszczególnych segmen-
tów mięśnia sercowego [10]. Wspomniana powyżej
różnica jest wartością istotną statystycznie i jest
większa niż analogiczna wykryta podczas analizy
efektu wzrastającej wielkości obszaru niedokrwie-
nia w tej samej populacji (patrz wyżej). Powyższe
obserwacje sugerują, że stopień metabolicznego
nasilenia niedokrwienia jest czynnikiem przynaj-
mniej tak samo ważnym, a może nawet ważniejszym
niż rozpatrywana samoistnie wielkość obszaru nie-
dokrwienia dla powstania wywołanego wysiłkiem
obniżenia odcinka ST podczas próby obciążeniowej.

Wspomniane powyżej zależności są zgodne
z codzienną praktyką, o czym może przekonać się
każdy, kto kiedykolwiek przeprowadzał elektrokar-

diograficzną próbę wysiłkową. W tym celu należy
prześledzić raz jeszcze przebieg typowego „dodat-
niego” badania. W okresie spoczynku lub też pod-
czas początkowych faz obciążenia wysiłkiem fizycz-
nym zwykle nie obserwuje się obniżenia odcinka
ST. Wraz z wzrastającym obciążeniem wysiłkiem
fizycznym, wykonywanym na ruchomej bieżni czy
też na ergometrze rowerowym (na drodze kolejno
zaprogramowanych etapów), na pewnym etapie pró-
by zaobserwowano 0,5-milimetrową wartość ampli-
tudy obniżenia odcinka ST. W późniejszym okresie
trwania testu u danego pacjenta amplituda obniże-
nia odcinka ST osiągnęła wartość 1 mm (wcześniej
założono „dodatni” wynik próby). W rzeczywisto-
ści, jeżeli na tym etapie próby wysiłkowej chory
czuje się dobrze, a stopień obciążenia wysiłkiem
fizycznym nadal będzie rósł, w pewnym momencie
można będzie zaobserwować wzrost wartości am-
plitudy obniżenia odcinka ST do 1,5 lub 2 mm,
a nawet więcej. Co się wtedy dzieje w obrębie mię-
śnia sercowego? Oczywiście zakres anatomiczny
choroby wieńcowej (stopień zwężenia naczynia/na-
czyń) nie rośnie podczas trwania próby wysiłkowej
od zerowego (na początku testu), poprzez poziom
pośredni (w połowie testu), aż do maksymalnego
wraz z wzrastającym obciążeniem wysiłkiem fizycz-
nym na końcu testu. To, co się dzieje w mięśniu
sercowym, jest raczej wywołane zwiększeniem na-
silenia parametrów niedokrwienia metabolicznego
po tym, jak w ramach wzrastającego obciążenia
wysiłkiem fizycznym zapotrzebowanie tlenowe pra-
cującego mięśnia sercowego przekracza możliwo-
ści jego dostarczenia limitowane przez ograniczoną,
w wyniku obwodowych zwężeń naczyń wieńco-
wych, rezerwę przepływu wieńcowego [4, 6]. Na
początku próby wysiłkowej niedokrwienia nie ob-
serwuje się w ogóle. W trakcie testu stopień nie-
dokrwienia rośnie do momentu uzyskania maksy-
malnych wartości w szczytowej fazie obciążenia
wysiłkiem fizycznym, kiedy to zapotrzebowanie
mięśnia sercowego na tlen jest największe. Ponie-
waż stwierdzono, że stopień amplitudy obniże-
nia odcinka ST w dużej mierze jest zależny
i wywoływany przez narastający stopień obciążenia
wysiłkiem fizycznym, 1-milimetrowa wartość am-
plitudy obniżenia odcinka ST (ustalony empirycz-
nie w przeszłości próg odcięcia i zakorzeniony
w świadomości lekarzy wykonujących próby wysił-
kowe) nie stanowi fizjologicznie stabilnego marke-
ra dla identyfikacji stopnia zwężenia naczyń wień-
cowych. Jako konsekwencja zależności od stopnia ob-
ciążenia wartość amplitudy obniżenia odcinka ST
w szczytowej fazie wysiłku fizycznego stanowi niemia-
rodajny wskaźnik oceny choroby wieńcowej. W celu

Rycina 2. Związek między amplitudą obniżenia odcinka
ST a średnią wartością nasilenia niedokrwienia podczas
scyntygraficznej próby obciążeniowej, mierzonego
w skali nasilenia niedokrwienia metabolicznego (SSA,
stress severity scale). Całkowita suma punktacji w skali
SSA została podzielona przez liczbę segmentów, któ-
rych dotyczyło niedokrwienie (dla każdego z segmen-
tów oceniano stopień niedokrwienia w skali 0–4). Wy-
ższa średnia punktacja w skali SSA wiązała się z 29-
-procentowym wzrostem w zakresie obserwowanej
wartości amplitudy obniżenia odcinka ST podczas pró-
by obciążeniowej. Zaadaptowano z danych przedsta-
wionych w Am. J. Cardiol. 2005; 96: 1356–1360
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dostarczenia bardziej przydatnych informacji na te-
mat choroby wieńcowej podczas niedokrwienia
wartość amplitudy obniżenia odcinka ST należy
w jakiś sposób skorygować względem czynników
o charakterze dynamicznym, które powodują jej
zmianę podczas narastającego obciążenia wysiłkiem
fizycznym odbywającego się na ruchomej bieżni lub
też ergometrze rowerowym. Właściwym czynnikiem
dynamicznym podczas wysiłku fizycznego wydają się
zmiany w zakresie HR, a nie czas trwania wysiłku.

Powyższe obserwacje pozwalają stwierdzić, że
stopień amplitudy obniżenia odcinka ST podczas
wywołanego wysiłkiem fizycznym niedokrwienia
może się bezpośrednio wiązać zarówno z anatomicz-
nym stopniem nasilenia choroby wieńcowej, jak i ze
stopniem metabolicznego nasilenia niedokrwienia
na drodze zmieniającego się obciążenia mięśnia
sercowego, jak to przewidziano w opartym na so-
lidnych dowodach modelu kątowym [11, 12]. Osta-
tecznie powyższe prawidłowości można wyrazić
prostym równaniem:

manifestowane niedokrwienie (obniżenie
odcinka ST) = stopień nasilenia choroby

wieńcowej × stopień nasilenia niedokrwienia,

gdzie stopień nasilenia niedokrwienia odzwier-
ciedlają zmiany woltażu w obrębie granic niedo-
krwienia będące metaboliczną konsekwencją wysił-
ku fizycznego. W celu wytłumaczenia zmian nasi-
lenia niedokrwienia stwierdzanego podczas wysiłku
fizycznego autorzy niniejszej pracy powołali się na
bardzo ważne obserwacje, które poczyniono w toku
eksperymentalnych badań fizjologicznych sprzed
ponad 20 lat. Pracując z izolowanymi preparatami
mięśnia sercowego, Mirvis i wsp. udowodnili, że
zmniejszający się gradient woltażu w obrębie gra-
nic obszaru dotkniętego niedokrwieniem może być
liniowo powiązany z częstością, z którą stymulowa-
ny jest preparat serca izolowanego — im szybsza
częstość stymulacji, tym większy spadek w zakre-
sie woltażu w obrębie niedokrwionych komórek
mięśnia sercowego [14, 15].

Zgodnie z powyższym zmiany wartości ampli-
tudy obniżenia odcinka ST podczas wywołanego
wysiłkiem fizycznym niedokrwienia mogą zależeć
zarówno od stopnia anatomicznego nasilenia cho-
roby wieńcowej, jak i od zmian w zakresie HR. Czę-
stość akcji serca powszechnie uznaje się za ważny
parametr podczas ćwiczeń fizycznych [13]. Należy
pamiętać, że HR przy wyższych stopniach obciąże-
nia wysiłkiem fizycznym liniowo wiąże się z zapo-
trzebowaniem mięśnia sercowego na tlen [14, 16].
Jeżeli podczas wysiłku fizycznego u chorego zosta-

nie przekroczony próg niedokrwienia mięśnia ser-
cowego, to dalsze zmiany w zakresie częstości ryt-
mu serca będą wywoływały zmiany w zakresie am-
plitudy obniżenia odcinka ST, niezależnie jednak
wciąż proporcjonalnie do nasilenia anatomicznych
zmian w naczyniach wieńcowych [6]. Ostatecznie
podsumowując powyższe rozważania, można
stwierdzić, że HR jest bardziej właściwym para-
metrem fizjologicznym dla analizy niedokrwienia
niż czas lub długość wysiłku [4, 6, 9, 12]. Jeżeli
używa się elektrokardiograficznej próby wysiłko-
wej w celu sformułowania wniosków dotyczących
obecności oraz stopnia choroby wieńcowej, nale-
żałoby ponownie zrewidować równanie przedsta-
wione powyżej i ostatecznie zapisać je w następu-
jącej formie:

stopień nasilenia choroby = zmiany w zakresie
obniżenia odcinka ST/zmiany w zakresie HR.

Dotychczas stosuje się dwie główne metody
w celu korekcji zmian w zakresie wartości amplitu-
dy obniżenia odcinka ST względem towarzyszących
im podczas wysiłku fizycznego zmian dotyczących
HR [6, 17]. Przedstawiono je schematycznie na ryci-
nie 3. Na osi poziomej (x) przedstawiono częstość
akcji serca podczas wysiłku fizycznego, z kolei zmia-
nę amplitudy obniżenia odcinka ST zaznaczono jako
wartość dodatnią na osi pionowej (y) (w tym ukła-
dzie wartość obniżenia amplitudy odcinka ST, mimo
że przyjmuje wartość ujemną, na wykresie jest
przedstawiona jako „dodatnia”). Pierwszą metodę,
określoną mianem krzywej ST/HR, pierwotnie

Rycina 3. Krzywa ST/HR oraz wskaźnik ST/HR. Podczas
gdy krzywą ST/HR oblicza się za pomocą metod regre-
sji liniowej na podstawie zmiany amplitudy odcinka ST
na szczycie wysiłku fizycznego, wskaźnik ST/HR otrzy-
muje się w wyniku prostego podzielenia całkowitej war-
tości zmiany w zakresie amplitudy odcinka ST oraz cał-
kowitej wartości zmiany częstości akcji serca podczas
trwania całego testu
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stworzono w wyniku prawie jednoczesnych badań
w Anglii oraz na Węgrzech około 30 lat temu [18–20].
Za pomocą krzywej ST/HR próbuje się wyznaczyć
istotność statystyczną stromej krzywej regresji
liniowej między zmianami amplitudy obniżenia od-
cinka ST oraz zmian w zakresie HR w szczytowej
fazie wysiłku fizycznego (w każdym z odprowadzeń
elektrokardiograficznych). Metoda ta jest niepo-
ręczna w zastosowaniu oraz czasochłonna, jednak
została w łatwy sposób zautomatyzowana [21]. Dla
celów niniejszego opracowania autorzy skupili się
tylko na wspomnianej powyżej drugiej, prostszej
metodzie, określanej mianem wskaźnika ST/HR.
Wskaźnik ST/HR można uzyskać w wyniku proste-
go podzielenia całkowitej zmiany w zakresie obniże-
nia amplitudy odcinka ST (mierzonej od okresu spo-
czynku aż do szczytowej fazy wysiłku fizycznego
w odprowadzeniu cechującym się maksymalnym ob-
niżeniem amplitudy odcinka ST) przez wartość cał-
kowitej zmiany w zakresie HR podczas próby wy-
siłkowej [4, 6]. Zarówno w przypadku metody
krzywej ST/HR, jak i wskaźnika ST/HR obniżenie
odcinka ST należy mierzyć w odległości 60 ms za
punktem J, bez względu na charakter obniżenia od-
cinka ST: skośne w górę, poziome, skośne w dół
włączenie obniżenia odcinka ST skośnego w górę
do tych obliczeń oferuje możliwość poprawienia
zarówno czułości, jak i specyficzności testu, jeżeli
tylko niejednoznaczne wyniki testów z obserwowa-
nym obniżeniem odcinka ST skośnym do góry zo-
staną poprawnie sklasyfikowane zgodnie z nowym
algorytmem). Odprowadzenia aVR, aVL oraz V1
wykluczono z obliczeń i nie zostały one uwzględ-
nione, ponieważ obniżenie odcinka ST oraz odwró-
cenie załamka T w tych odprowadzeniach jest po-
wszechnie spotykanym zjawiskiem u zdrowych
osób. Praktycznie amplitudę obniżenia odcinka ST
mierzy się w mikrowoltach (µV), gdzie 1 mm lub
0,1 mV odpowiada 100 µV. Jeżeli podzieli się war-
tości amplitudy całkowitego obniżenia odcinka ST
(mierzonego w µV) przez wartość zmiany HR, któ-
ra najczęściej jest niższa niż 120 uderzeń na minu-
tę, to otrzymany wskaźnik ST/HR przyjmie wartość
jednocyfrową w zakresie 0–6, w zależności od war-
tości poszczególnych zmiennych.

Prawidłowe wartości wskaźnika ST/HR otrzy-
mano na podstawie wyników elektrokardiograficz-
nej próby wysiłkowej przeprowadzonej u wielu
klinicznie zdrowych osób. Stosując metodę oszaco-
wania percentylowego, u 95% zdrowych osób war-
tość wskaźnika ST/HR była mniejsza niż 1,6 µV/
/uderzeń/min [17]. Czy ta prawidłowa wartość ozna-
cza, że obserwowane u 95% zdrowych osób mak-
symalne „prawidłowe” obniżenie odcinka ST pod-

czas próby wysiłkowej zależy od częstości akcji
serca? Korzystając z metod analizy wymiarowej
udowodniono, że amplituda obniżenia odcinka ST
u zdrowych osób poddanych próbie wysiłkowej
może się zwiększyć do wartości 160 µV (1,6 mm)
pod warunkiem, że HR wzrosła o 100 uderzeń na
minutę w porównaniu z wartością wyjściową. War-
tość amplitudy obniżenia odcinka ST może też
z kolei wzrosnąć do 100 µV (1 mm), jeżeli u zdrowych
osób poddanych próbie wysiłkowej szczytowa wartość
przyrostu częstości akcji serca wyniesie 62 lub wię-
cej uderzeń na minutę.

Po przeprowadzeniu odpowiednich badań obej-
mujących dużą grupę pacjentów z koronarograficz-
nie udowodnioną chorobą wieńcową, a także osoby
z klinicznie stabilną chorobą wieńcową bez współ-
istniejącej kardiomiopatii ustalony wcześniej punkt
odcięcia dla wskaźnika ST/HR o wartości 1,6 µV/
/uderzeń/min poprawił czułość elektrokardiogra-
ficznej próby wysiłkowej wykonywanej i interpre-
towanej zgodnie ze standardowymi kryteriami elek-
trokardiograficznego obniżenia odcinka ST z 68%
aż do 90%, bez istotnej straty w zakresie specyficz-
ności testu [17]. Interesujący jest fakt, że poprawa
w zakresie specyficzności testu po zastosowaniu
wskaźnika ST/HR była większa u kobiet niż u męż-
czyzn (ryc. 4), co mogło częściowo wynikać z pier-
wotnie ogólnie niskiej specyficzności standardowej

Rycina 4. Wykrywalność choroby naczyń wieńcowych
w populacji mężczyzn i kobiet przy zastosowaniu stan-
dardowych kryteriów oceny elektrokardiograficznego
testu wysiłkowego (czerwone słupki) oraz wskaźnika ST/
/HR (niebieskie słupki). Czułość wysiłkowego testu elek-
trokardiograficznego zwiększa się przy zastosowaniu
wskaźnika ST/HR zarówno w populacji kobiet, jak i męż-
czyzn, jednak proporcjonalny wzrost jest większy w gru-
pie kobiet, w której wyjściowa czułość wykonywanego
w sposób standardowy testu jest stosunkowo niska.
Zaadaptowano z danych przedstawionych w Circula-
tion 1995; 92: 1209–1216
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elektrokardiograficznej próby wysiłkowej u kobiet
[22]. Porównując specyficzność testu, wynosiła ona
około 96% zarówno w przypadku standardowych
kryteriów oceny elektrokardiograficznej próby wy-
siłkowej, jak i w przypadku oceny testu przy uży-
ciu wskaźnika ST/HR. Z kolei czułość rozpoznania
choroby wieńcowej przy zastosowaniu wskaźnika
ST/HR wzrosła z 70% do blisko 90% w przypadku
mężczyzn i z 50% do 80% w przypadku kobiet. Do
przyczyn poprawy czułości elektrokardiograficznej
próby wysiłkowej po zastosowaniu wskaźnika ST/
/HR należy zaliczyć identyfikację istotnie większej
liczby pacjentów z chorobą dotyczącą jedynie jed-
nego lub dwóch naczyń wieńcowych (standardowa
próba wysiłkowa cechuje się w rzeczywistości
istotną czułością jedynie w przypadku choroby do-
tyczącej trzech naczyń lub też pnia lewej tętnicy
wieńcowej, jednak i w tym przypadku użycie wskaź-
nika ST/HR daje wciąż lepsze wyniki), wysoką czę-
stością poprawnych reklasyfikacji pacjentów i osób
z „niejednoznacznym”, a nawet z „ujemnym” wy-
nikiem próby wysiłkowej po zastosowaniu metod
opartych na wskaźniku ST/HR (przy punkcie odcię-
cia 1,6 µV/uderzeń/min) [6].

Wiele badań przeprowadzonych dotychczas na
całym świecie dostarczyło dowodów potwierdzają-
cych poprawę wartości diagnostycznej wysiłkowej
próby elektrokardiograficznej po zastosowaniu me-
tod korekcji wartości amplitudy obniżenia odcinka ST
względem wartości zmiany HR [23–29], jednak opubli-
kowano również wyniki badań, które nie wykazały wspo-
mnianych powyżej zalet tej metody [30, 31]. Autorzy
niniejszej pracy zachęcają czytelników do przetesto-
wania wartości diagnostycznej metody opartej na
wskaźniku ST/HR w swojej własnej praktyce klinicz-
nej. Jest to prosta i niewymagająca złożonych narzę-
dzi analitycznych metoda, polegająca na zwykłym
podzieleniu maksymalnej wartości amplitudy obni-
żenia odcinka ST przez wartość zmiany HR podczas
próby wysiłkowej. Wykonując te obliczenia, należy
pamiętać o kilku ważnych aspektach technicznych.

Po pierwsze, wartość amplitudy obniżenia od-
cinka ST powinna być mierzona w odległości 60 ms
od punktu J w odprowadzeniu, w którym to obniże-
nie przybiera maksymalną wartość podczas próby
wysiłkowej w porównaniu z wartością wyjściową.
Inne punkty pomiaru wartości amplitudy obniżenia
odcinka ST nie są tak dokładne w procesie różnico-
wania pacjentów z chorobą wieńcową i osób zdro-
wych z podobnym obniżeniem odcinka ST.

Po drugie, użycie bipolarnej elektrody CM5
poprawia czułość testu, nawet przy zastosowaniu
standardowego 12-odprowadzeniowego zapisu elek-
trokardiograficznego.

Po trzecie, w celu poprawnego określenia war-
tości amplitudy obniżenia odcinka ST podczas elek-
trokardiograficznej próby wysiłkowej należy
uwzględnić obniżenie odcinka ST wyłącznie w od-
niesieniu do linii izoelektrycznej, a wszelkie spo-
czynkowe lub występujące we wczesnej fazie wy-
siłku fizycznego uniesienia odcinka ST należy zigno-
rować. Na przykład, u pacjenta z wyjściowym
uniesieniem odcinka ST o wartości 2,0 mm (naj-
prawdopodobniej w przebiegu zespołu wczesnej re-
polaryzacji), u którego w trakcie trwania próby wy-
siłkowej doszło do 1,0-milimetrowego obniżenia
odcinka ST w szczytowej fazie wysiłku, wartość
amplitudy obniżenia odcinka ST będzie wynosiła
1,0 mm (100 mV), a nie 3,0 mm (300 mV).

Po czwarte, bardzo ważna jest precyzja pomia-
ru amplitudy obniżenia odcinka ST, ponieważ sta-
nowi ona o wartości licznika wskaźnika ST/HR.
Szczególnie ważnym aspektem jest dokładny po-
miar obniżenia odcinka ST o wartościach mniej-
szych niż 1 mm i nieprzyjmowania wartości 0 mm,
ponieważ może to spowodować, że wszystkie wyli-
czone wartości wskaźnika ST/HR będą wynosiły 0.
Zjawisko to może także powstać przypadkowo pod-
czas retrospektywnej analizy przy zastosowaniu tej
metody przy użyciu nieskorygowanych (podprogo-
wych, rzeczywistych) wartości obniżenia odcinka ST.

Na koniec, w czasie analizy obniżeń odcinka ST
podczas elektrokardiograficznej próby wysiłkowej
przy zastosowaniu wskaźnika ST/HR należy rozpa-
trywać wszelkie obniżenia odcinka ST, nawet skoś-
ne do góry. Jedną z kolejnych zalet użycia tej meto-
dy jest możliwość poprawnej klasyfikacji „niejed-
noznacznych” wyników próby wysiłkowej, które
dotychczas nie pozwalały na wiarygodne rozróżnienie
pacjentów z chorobą wieńcową od osób zdrowych
z pojawiającym się podczas elektrokardiograficznej
próby wysiłkowej skośnym do góry obniżeniem
odcinka ST zależnym od wysiłku fizycznego.

Oprócz wykrywania i oceny anatomicznej
i funkcjonalnej choroby wieńcowej do innych waż-
nych celów przeprowadzania elektrokardiograficz-
nej próby wysiłkowej należy zaliczyć test stratyfi-
kacji ryzyka wystąpienia w przyszłości groźnych in-
cydentów wieńcowych, co niekoniecznie pokrywa
się z procesem identyfikacji choroby wieńcowej.
Dlatego też wartość predykcyjna wskaźnika ST/
/HR w porównaniu ze standardowymi kryteriami
oceny elektrokardiograficznej próby wysiłkowej
stała się tematem dwóch badań populacyjnych.
W 4-letniej obserwacji u ponad 3000 początkowo
bezobjawowych pacjentów z populacji badania
Framingham, przeprowadzonego w celu oceny czę-
stości występowania incydentów sercowych,
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potwierdzono statystycznie istotny poziom względ-
nego ryzyka wynoszący 3,1 dla „dodatniego” wyni-
ku wskaźnika ST/HR (ryzyko absolutne 5,4 vs. 1,7).
Podobnej zależności nie potwierdzono z kolei w
przypadku  rozpatrywanych samodzielnie standar-
dowych wartości obniżenia odcinka ST [32]. Warto
także odnotować fakt, że ryzyko rozwoju nowych in-
cydentów sercowych było lepiej określone za po-
mocą wskaźnika ST/HR w przypadku populacji ko-
biet niż mężczyzn (ryzyko względne 5,4 u kobiet
i 2,6 u mężczyzn). W populacji 6000 mężczyzn
o łagodnie podwyższonym ryzyku, jednak ciągle
bezobjawowych, należących do podgrupy standar-
dowej opieki w badaniu MrFIT, relatywne ryzyko
śmierci z przyczyn sercowych w ciągu 7 lat obser-
wacji wynosiło 4,1 i było istotne statystycznie dla
pacjentów z „dodatnim” wynikiem wskaźnika
ST/HR (ryzyko absolutne 5,4 vs. 1,3). Podobnej za-
leżności nie potwierdzono z kolei w przypadku roz-
patrywanej samodzielnie standardowej elektrokar-
diograficznej próby wysiłkowej [33, 34].

W związku z zastosowaniem metod regresji li-
niowej dla korekcji obniżenia odcinka ST względem
HR wykryto także inne, dodatkowe zalety tej me-
tody, których opis jednak wykracza poza ramy ni-
niejszego opracowania [6, 17, 35, 36]. Szerszym za-
gadnieniem jest również problem innych metod, za
pomocą których bada się zachowanie odcinka ST
w fazie odpoczynku (recovery) po wysiłku fizycznym
w domenie HR, jak również ostatnio powstałe me-
tody, w których zakłada się analizę histerezy odcin-
ka ST w odniesieniu do zmian HR zarówno podczas
wysiłku fizycznego, jak i w trakcie fazy recovery [37, 38].
Każda z wyżej wymienionych metod wymaga zasto-
sowania komputerowych technik obliczeniowych
(w celu uzyskania odpowiedniej dokładności wyni-
ków), jednak mogą być one rekomendowane do roz-
ważenia dla tych lekarzy, których doświadczenie
z używaniem wskaźnika ST/HR sugeruje, że istnieje
rzeczywista konieczność poprawy warunków przepro-
wadzania wysiłkowej próby elektrokardiograficznej.

Podsumowując, proste metody korekcji wartości
amplitudy obniżenia odcinka ST względem HR
podczas elektrokardiograficznej próby wysiłkowej
obrazujące narastający stopień ciężkości metabo-
licznej niedokrwienia pozwalają na określenie stop-
nia rozległości choroby wieńcowej. Poprawa czuło-
ści wysiłkowego testu elektrokardiograficznego
przy zastosowaniu wskaźnika ST/HR skutkuje re-
klasyfikacją „niejednoznacznych” czy nawet „ujem-
nych” wyników próby wysiłkowej, zwiększając tym
samym wykrywalność jedno- i dwunaczyniowej cho-
roby wieńcowej w populacji kobiet i mężczyzn. Po-
nadto, i to być może jest najważniejszy aspekt

stosowania tej metody, w badanych populacjach
wskaźnik ST/HR pozwalał na zwiększenie wartości
prognostycznej wysiłkowej próby elektrokardiogra-
ficznej w zakresie przewidywania ryzyka śmiertel-
ności z przyczyn sercowych.

Oświadczenie

Autorzy artykułu oświadczają, że nie istnieje
żaden konflikt interesów dotyczący niniejszej pracy.
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