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Abstract
Background: Standard ambulatory ECG ST-segment analysis used for detecting ischaemic
episodes is usually limited by focusing 80 ms after the J-point. In this paper the authors
describe a method enabling a wide-range (0–398 ms after the J-point) repolarization analysis,
including assessment of the T wave amplitude (Ta) and J-T apex interval (JTa).
Material and methods: In 16 young volunteers (8 women, 8 men) 24-hour 3-channel
ambulatory ECG recordings were taken. They were automatically processed using the Oxford
Medilog Excel 3 ST-segment trend assessment module. In each of the recordings, PR segment
(amplitude reference) and J-point (time reference) detection was manually checked and corrected
if necessary. By sampling the repolarization signal every 7.8 ms with 51 probes, a 24-hour
ST-T segment trend matrix was retrieved, enabling location of the T apex and its distance
from the J-point (JTa). Further, mean Ta and JTa were calculated for each channel, along
with their HR dependence.
Results: Mean HR was 79.3 ± 17.1 bpm. Mean Ta and JTa values were as follows: 397 ±
± 106 mV (Ch1), 203 ± 128 mV (Ch2), 294 ± 137 mV (Ch3) and 215.02 ± 33.15 ms (Ch1),
221.53 ± 35.31 ms (Ch2), 219.88 ± 36.8 ms (Ch3). Mean Ta/HR and JTa/HR dependence
correlation rates were as follows: –0.93 (Ch1), –0.82 (Ch2), –0.94 (Ch3), and –0.95 (Ch1),
–0.93 (Ch2), –0.95 (Ch3), all with p < 0,001.
Conclusions: Authors proved that wide-range AECG repolarization analysis is possible using
standard AECG systems, including assessment of T wave amplitude, J-T apex interval, their
variability and dependence on the heart rate. (Folia Cardiol. 2004; 11: 367–372)
ambulatory ECG monitoring, T-wave, ventricular repolarization, method
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Wstęp

Całodobowe ambulatoryjne monitorowanie
elektrokardiograficzne (AEKG) umożliwia wykry-
cie objawowych oraz klinicznie niemych epizodów
niedokrwienia mięśnia sercowego [1–3]. U osób
po zawale serca, z dławicą piersiową lub wysokim
ryzykiem wieńcowym epizody te są niezależnym
czynnikiem prognostycznym zgonów i ostrych
zdarzeń wieńcowych, uzupełniając informacje uzy-
skane na podstawie testów obciążeniowych [4, 5].
Powszechnie przyjętym kryterium epizodu niedo-
krwienia w AEKG jest przemieszczenie odcinka
ST w odległości 60 lub 80 ms za punktem J o co
najmniej 0,1 mV, trwające 1 minutę lub dłużej,
przedzielone okresem prawidłowego przebiegu
odcinka ST przez co najmniej 1 minutę (reguła
1 × 1 × 1) [1].

Różne metody pomiaru i kryteria elektrokar-
diograficzne niedotlenienia mięśnia sercowego,
zmienność pozycyjna odcinka ST oraz niejedno-
rodność badanych grup sprawiają, że czułość oce-
ny niedokrwienia na podstawie analizy odcinka ST
w AEKG mieści się w przedziale 8–97%, a swo-
istość 50–100% [6, 7]. Ponadto analiza ta nie wy-
czerpuje możliwości oceny repolaryzacji komór
i konieczne staje się szukanie nowych metod.
Jedną z nich jest ocena zależności zmian odcinka
ST od częstości rytmu serca. Opiera się ona na
analizie EKG wysiłkowego, natomiast jej zasto-
sowanie w AEKG jest ciągle przedmiotem prac
badawczych. Wydaje się jednak, że parametry
opisujące zależność ST od częstości akcji serca
(HR, heart rate) są bardziej przydatne w wykry-
waniu niedokrwienia niż wskaźniki klasyczne [8].
Niestety, metoda ta jest dostępna tylko w nielicz-
nych laboratoriach, ponadto opiera się na ocenie
przemieszczenia ST w jednym, stałym punkcie
pomiarowym.

W ostatnich latach opublikowano wiele prac
metodycznych, w których ocenę repolaryzacji
i niedokrwienia poszerzono o ocenę zmian załam-
ka T. Najbardziej obiecującą metodą jest analiza
naprzemienności załamka T (T-wave alternans)
[9–12].

Celem prezentowanej pracy jest opisanie no-
wej metody rozszerzającej zakresu oceny okre-
su repolaryzacji do 398 ms za punktem J, z wy-
korzystaniem dostępnego komercyjnie systemu
analizy 24-godzinnego EKG. Umożliwia ona ana-
lizę załamka T, w tym zmienności jego amplitu-
dy (Ta) i odstępu J-Ta w ciągu doby, a także okre-
ślenie zależności zmian parametrów morfologicz-
nych załamka T od częstości rytmu serca.

Materiał i metody

Badaniem objęto 16 zdrowych ochotników
(8 kobiet, 8 mężczyzn; średnia wieku 23 ± 5 lat).
Obecność choroby sercowo-naczyniowej wykluczo-
no na podstawie ujemnego wywiadu, prawidłowe-
go wyniku badania fizykalnego, prawidłowego ci-
śnienia tętniczego i zapisu EKG.

Całodobowe ambulatoryjne badanie elektrokar-
diograficzne wykonano za pomocą trzykanałowych
rejestratorów FD3 (Oxford) lub AsPEKT 700
(Aspel). Uzyskane zapisy poddano standardowej ana-
lizie z zastosowaniem systemu Medilog Excel 3
(Oxford).

Okres repolaryzacji 24-godzinnego sygnału
EKG analizowano za pomocą modułu automatycz-
nej analizy trendów odcinka ST (uśrednianych
z 30-sekundowych przedziałów czasowych) progra-
mu Medilog Excel 3, z uwzględnieniem następują-
cych elementów: automatyczne wyznaczenie odcin-
ka PR i punktu J, próbkowanie sygnału, wyznacze-
nie załamka T, określenie maksymalnej amplitudy
załamka T i odstępu JT.
1. Automatyczne wyznaczenie odcinka PR, będą-

cego punktem odniesienia dla pomiaru względ-
nej amplitudy sondowanego sygnału EKG. Po-
prawność detekcji odcinka PR kontrolowano
wzrokowo, a w razie błędnego wyznaczenia
odcinka PR dokonywano manualnej korekcji,
z uwzględnieniem sygnału EKG we wszystkich
trzech kanałach.

2. Automatyczne wyznaczenie punktu J, będące-
go punktem odniesienia, określającym interwał
czasowy dzielący punkt J od próbki sondowa-
nego sygnału EKG. Poprawność detekcji odcin-
ka PR kontrolowano wzrokowo, a w razie błęd-
nego wyznaczenia punktu J dokonywano ma-
nualnej korekcji, z uwzględnieniem sygnału
EKG we wszystkich trzech kanałach.

3. Próbkowanie sygnału EKG. Zakres czasowy ana-
lizowanego sygnału wyznaczono na 0–400 ms
za punktem J, uznając go empirycznie za wy-
starczający do czasowej lokalizacji szczytu za-
łamka T w zakresie akcji serca 50–110/min.
Rozdzielczość czasowa rejestrowanego sygnału
EKG, wyznaczona przez system Medilog Excel
na 7,8 ms we wszystkich trzech kanałach, de-
terminowała stosowany krok czasowy sondy
użytej w próbkowaniu sygnału. Próbkowanie
rozpoczęto od ustawienia sondy 7,8 ms za
punktem J, kolejno zwiększając interwał cza-
sowy punkt J–sonda o 7,8 ms (ryc. 1). Przy każ-
dym umiejscowieniu sondy, na podstawie au-
tomatycznej analizy sygnału w trzech kanałach
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EKG, otrzymywano automatycznie generowa-
ny plik tekstowy, zawierający następującą cha-
rakterystykę sondowanego punktu sygnału
EKG: czas rzeczywisty rejestracji punktu sy-
gnału, częstość akcji serca, amplitudę sygnału
w kanałach 1, 2 i 3. Powtarzając powyższe czyn-
ności 51 razy, uzyskano liczbową reprezenta-
cję przebiegu sygnału repolaryzacji w zakresie
0–398 ms (51 × 7,8 ms; ryc. 2).

4. Analiza matematyczna. Powstałe pliki teksto-
we importowano do bazy danych, charaktery-
zując uzyskane dane numerem identyfikacyj-
nym badanej osoby oraz interwałem czasowym
punkt J–sonda. Następnie dla każdej osoby,
każdej częstości akcji serca z zakresu 50–110/
/min, każdego kanału i każdej lokalizacji sondy
(interwału czasowego punkt J–sonda), niezależ-
nie od czasu rzeczywistego, uśredniono aryt-
metycznie wartości amplitud sygnału EKG. Na
podstawie otrzymanej macierzy (osoba–HR–
–kanał–sonda–średnia amplituda) dla każdej oso-
by w każdym z trzech kanałów wyznaczono
wartość maksymalną średniej amplitudy sygna-
łu EKG najbliższą punktowi J, uznając ją za re-
prezentację szczytu załamka T, określoną nu-
merem badającej sondy. W powyższy sposób
uzyskano macierz określającą zależność ampli-
tudy załamka T (Ta) oraz interwału czasowe-
go dzielącego go od punktu J (JTa) od często-
ści rytmu serca (ryc. 3A i 3B).

Analiza statystyczna
Wyniki przedstawiono w postaci średniej ± 1

odchylenie standardowe. Analizę statystyczną do-
konano z zastosowaniem analizy wariancji. Do wy-
znaczenia zależności Ta od HR, JTa od HR i Ta od
JTa użyto testu korelacji rang Pearsona. Dla wszyst-
kich obliczeń przyjęto wartość p < 0,05, niezbędną
do odrzucenia hipotezy zerowej.

Rycina 2. Dobowy rozkład amplitudy sygnału repolaryzacji

Figure 2. 24-hour repolarization signal amplitude distri-
bution
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Rycina 1. Okołodobowa zmienność amplitudy sygnału
repolaryzacji w różnych punktach pomiarowych (linie
przerywane) i rytmu serca (linia ciągła) w ciągu doby

Figure 1. 24-hour variability of repolarization signal am-
plitude (dotted line) and heart rate (solid line) measured
at different time points

Rycina 3A. Zależność średniej amplitudy załamka T (Ta)
od częstości rytmu serca w trzech kanałach

Figure 3A. Relationship of mean T-wave amplitude (Ta)
and heart rate in the three channels
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Wyniki

Średnia HR u badanych osób wynosiła 79,3 ±
± 17,1 bpm, natomiast średnie wartości amplitudy
Ta odpowiednio: w kanale 1 — 397 ± 106 mV,
w kanale 2 — 203 ± 128 mV, w kanale 3 — 294 ± 137 mV.
Średni interwał czasowy J-Ta wynosił w kolejnych
kanałach odpowiednio: 215,02 ± 33,15 ms, 221, 53 ±
± 35,31 ms i 219,88 ± 36,8 ms.

U wszystkich badanych stwierdzono istotną,
ujemną zależność amplitudy Ta od HR (w przedzia-
le 50–110 bpm). Średnie wartości współczynników
korelacji dla Ta/HR wynosiły odpowiednio: w kana-
le 1 — r = –0,93, w kanale 2 — r = –0,82, w kanale
3 — r = –0,94 (w każdym przypadku p < 0,001).

U wszystkich badanych stwierdzono istotną,
ujemną zależność odstępu JTa od HR (w przedziale
50–110 bpm). Średnie wartości współczynników ko-
relacji r dla JTa/HR wynosiły w kolejnych kanałach
odpowiednio: w kanale 1 — r = –0,95, w kana-
le 2 — r = –0,93 i w kanale 3 — r = –0,95 (w każ-
dym przypadku p < 0,001).

Średnie wartości współczynników korelacji am-
plitudy załamka Ta od interwału czasowego JTa
wynosiły odpowiednio: w kanale 1 — r = 0,85
(p < 0,001), w kanale 2 — r = 0,74 (p < 0,05),
a w kanale 3 — r = 0,91 (p < 0,001).

Zmiany indywidualnych współczynników kore-
lacji przedstawiono w tabeli 1.

Dyskusja

Amplituda załamka T oraz jej zmienność od-
zwierciedlają fizjologiczne i patofizjologiczne zjawi-
ska zachodzące w mięśniu komór serca [13–15].
Podlegają one anatomicznej i czynnościowej regu-
lacji nerwowej [16, 17]. Są jednocześnie wyrazem
zmian zależnych od „wewnętrznych” właściwości
kardiomiocytów [18]. W istotnym zakresie uwarun-
kowane są częstością rytmu serca, niezależnie od
kontroli wegetatywnej. Dominująca rola układu
współczulnego znajduje odzwierciedlenie w spłasz-
czeniu załamków T w razie hipersympatykotonii
oraz zwiększeniu amplitudy w stanach zmniejszo-
nych wpływów sympatycznych, z przesunięciem
równowagi wegetatywnej w kierunku dominacji
nerwu błędnego.

Opisana w niniejszej pracy metoda pozwala na
zobrazowanie i ilościowe oszacowanie wymienio-
nych zależności. Uwidacznia je (ryc. 2) zmienność
amplitudy odcinka ST i załamka T w ciągu doby,
ze zmniejszeniem amplitudy załamka T w okresie

Tabela 1. Wartości współczynników korelacji r amplitudy załamka T (Ta) i odstępu J-Ta od częstości
rytmu serca (HR)

Table 1. Correlation coefficients of T-wave amplitude (Ta) and J-Ta interval and heart rate (HR)

Kanał r (śr.) r (min.) r (maks.) SD p <

Ta/HR 1 –0,93 –0,99 –0,83 0,05 0,001
2 –0,82 –0,98 –0,57 0,15 0,001
3 –0,95 –0,99 –0,79 0,05 0,001

JTa/HR 1 –0,95 –0,99 –0,81 0,05 0,001
2 –0,93 –0,99 –0,67 0,08 0,001
3 –0,95 –0,99 –0,86 0,04 0,001

Ta/JTa 1 0,85 0,66 0,97 0,09 0,001
2 0,74 0,32 0,96 0,19 0,05
3 0,91 0,8 0,99 0,07 0,001

Rycina 3B. Zależność średniego odstępu J-Ta od czę-
stości rytmu serca w trzech kanałach

Figure 3B. Relationship of mean J-Ta interval  and heart
rate in the three channels
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czuwania i jej wzrostem w porze nocnej. Zastoso-
wana metodyka uwalnia analizę od sztywno okre-
ślonego punktu pomiarowego, co umożliwia loka-
lizację maksymalnej amplitudy załamka T wraz ze
zmieniającą się częstością rytmu serca i porą doby.
Potwierdza również ujemną zależność amplitudy
załamka T i odstępu J-Ta od częstości rytmu ser-
ca u osób zdrowych.

Istotnym oryginalnym elementem pracy jest
fakt wykorzystania dostępnego komercyjnie syste-
mu holterowskiego w szerokim zakresie czasowym,
a nie jak powszechnie 60–80 ms za punktem J.

Ograniczenia metodyczne związane są w znacz-
nym stopniu z możliwościami algorytmów używa-
nych w komercyjnym systemie. Dotyczą one 30-
-sekundowego uśrednienia sygnału EKG, ograni-
czonego zakresu amplitudowego (± 500 mV)
i rozdzielczości czasowej (7,8 ms). Narzucony arbi-
tralnie zakres HR, choć ogranicza fizjologiczny za-
kres zależnej od HR regulacji ST-T, podyktowany
był stabilnością zapisu EKG, unikaniem nakładania
sygnału załamka P, wreszcie udokumentowaną
większą wartością kliniczną zmian repolaryzacji
towarzyszących wolniejszej akcji serca, mieszczą-
cej się w analizowanym zakresie. Zwłaszcza doty-

czy to osób z chorobą wieńcową, u których epizody
niedokrwienne mogą występować pomimo stosowa-
nia leków b-adrenolitycznych [19].

Celem pracy nie było ustalenie referencyjnych
zakresów norm amplitudy załamka T, odstępu J-Ta,
ich wzajemnej zależności oraz zmienności zależnej
od HR i pory doby. Zakładana przydatność klinicz-
na opisanej metody opiera się na obserwowanym
i udokumentowanym spłaszczeniu bądź odwróceniu
załamka T w chorobie niedokrwiennej serca
[20–22]. Analiza zmian załamka T w ocenie niedo-
krwienia jest jednak rzadko stosowana, chociaż
zmiany te bywają najwcześniejszymi objawami nie-
dokrwienia. Ponadto, ocena zależności amplitudy
załamka T od HR pozwoli być może na wczesne wy-
krycie epizodów niedokrwienia, analogicznie do
zmian ST/HR. Określenie przydatności klinicznej
opisanej metody wymaga oczywiście dalszych badań.

Wnioski

Opisana oryginalna metoda stwarza możliwość
rozszerzenia czasowej oraz morfologicznej analizy
okresu repolaryzacji komór do 398 ms za punktem J
z użyciem standardowej aparatury holterowskiej.

Streszczenie
Wstęp: Standardowe badanie holterowskie ogranicza się do analizy odcinka ST w punkcie
około 80 ms za punktem J w celu oceny epizodów niedokrwiennych. Autorzy opisują metodę
rozszerzającą zakres analizy okresu repolaryzacji od 8 do 398 ms za punktem J, umożliwiającą
analizę załamka T, zmienności jego amplitudy (Ta) i odstępu od punktu J (JTa) w ciągu doby,
z wykorzystaniem dostępnego komercyjnie systemu.
Materiał i metody: U 16 zdrowych młodych ochotników (8 kobiet, 8 mężczyzn) rejestrowano
24-godzinny zapis 3-kanałowego EKG. Zapisy poddano standardowej analizie z zastosowa-
niem systemu Medilog-Excel3 (Oxford). Na podstawie automatycznego algorytmu oceny tren-
dów odcinka ST, uśrednianego z okresów trwających 30 s, określano prawidłowość wyznacze-
nia punktu referencyjnego dla pomiarów amplitudy (odcinek PR) i określenia czasu (punkt J).
Ocenę amplitudy odstępu ST-T w każdym kanale powtarzano 51-krotnie, z minimalnym
krokiem 7,8 ms. Uzyskaną u każdego badanego macierz 24-godzinnego trendu zmian odcinka
repolaryzacji redukowano poprzez wyznaczenie największych wartości amplitud załamka T
i określenie ich odstępu od punktu J oraz ograniczenie zakresu częstości akcji serca (HR) do
50–110 bpm. W ten sposób u każdego badanego wyznaczono następujące parametry: średnią
HR, jej zmienność oraz w każdym kanale: średnią amplitudę szczytu załamka T (Ta), średni
odstęp JTa, a także zależności powyższych parametrów od częstości akcji serca.
Wyniki: Średnia HR u badanych była równa 79,3 ± 17,1 bpm. Średnie wartości Ta wynosiły
odpowiednio: 397 ± 106 mV (Ch1), 203 ± 128 mV (Ch2), 294 ± 137 mV (Ch3) oraz 215,02 ±
± 33,15 ms (Ch1), 221,53 ± 35,31 ms (Ch2), 219,88 ± 36,8 ms (Ch3). Średnie współczynni-
ków korelacji zależności Ta/HR i JTa/HR wynosiły odpowiednio: –0,93 (Ch1), –0,82 (Ch2),
–0,94 (Ch3) oraz –0,95 (Ch1), –0,93 (Ch2), –0,95 (Ch3), wszystkie z p < 0,001.
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Wnioski: Standardowa aparatura holterowska pozwala na oszacowanie repolaryzacji komór
w szerokim zakresie czasowym. Zaproponowana przez autorów niniejszej pracy metoda umoż-
liwia ocenę zmienności amplitudy załamka T i jej zależności od częstości rytmu serca. (Folia
Cardiol. 2004; 11: 367–372)
ambulatoryjne monitorowanie elektrokardiograficzne, załamek T, repolaryzacja
komór, metoda
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