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ECG amplitude variability. Beat to beat analysis
The paper describes a new method suitable for beat to beat tracking of vector ECG
morphology changes in time-frequency domain. As was shown using exemplary high
resolution ECG recordings, separate ECG aligning by dint of T and R templates re-
spectively, paves a way to new diagnostic possibilities. The new numerical indexes
useful to quantify T and R wave vector morphology changes called “shape dispersion”
were also proposed. (Folia Cardiol. 1999; 6: 68–81)

ECG amplitude variability, beat to beat analysis, shape dispersion

Wstęp

Jednym z największych problemów współcze-
sności jest nagła śmierć sercowa. Dotyczy ona około
połowy zgonów z powodu chorób układu krążenia.
Z jej powodu umierają przeciętnie 2 osoby rocznie
na 1000 w dorosłej populacji [1, 2]. Do nagłej śmierci
sercowej prowadzi najczęściej niestabilność elek-
tryczna serca i powstające w jej efekcie migotanie
komór. Trwają prace zmierzające do opracowania
skutecznej metody rozpoznawania zagrożenia tą
arytmią. Jest to tym ważniejsze, iż zastosowanie
wszczepialnych kardiowerterów-defibrylatorów
istotnie zmniejszyło częstość nagłych zgonów
w populacji najbardziej zagrożonej [3].

W ciągu ostatniego ćwierćwiecza zgromadzo-
no wiele danych klinicznych wskazujących, że klu-

czowe znaczenie dla powstawania niestabilności
elektrycznej serca mają wydłużenie albo czasowo-
przestrzenna fragmentacja procesu repolaryzacji
komór i/lub nieprawidłowości depolaryzacji [4, 5].
Rozchodzenie się fali pobudzenia w mięśniu serco-
wym jest procesem nieliniowym o wysokim stop-
niu złożoności [6, 7]. Pośród koncepcji wyjaśniają-
cych powstawanie niestabilności elektrycznej ser-
ca zyskuje na znaczeniu pogląd, według którego
droga od układu stabilnego do niestabilności (cha-
osu) wiedzie przez podwajanie okresu rytmu pod-
stawowego [8]. W terminologii zaczerpniętej z teo-
rii chaosu zjawisko takie nosi nazwę bifurkacji.
W wypadku serca rytmem podstawowym napędza-
jącym układ jest częstość serca. Jeżeli założenie to
jest prawdziwe, to pewne procesy elektrofizjolo-
giczne powinny występować z kolejnymi częstotli-
wościami subharmonicznymi w stosunku do rytmu
serca. Na przykład: co drugą ewolucję, co czwartą,
co ósmą. Przy zastosowaniu adekwatnej techniki
badawczej ich następstwa mogą być rozpoznawane
na podstawie analizy elektrokardiogramu z po-
wierzchni ciała. Zjawiska takie znane są od dawna
i dotyczyć mogą zarówno procesu depolaryzacji, jak
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i repolaryzacji [9]. Jednocześnie badania doświad-
czalne [10] oraz eksperymenty komputerowe [11]
wskazują, że aktywacja mięśnia sercowego nie musi
ściśle podlegać regułom kolejnych bifurkacji i moż-
na zaobserwować „podwajanie” cyklu z częstotliwo-
ściami odbiegającymi od klasycznych zasad. Dodat-
kowym potwierdzeniem jest obserwacja odmiennej
od klasycznych wzorców rytmiki podwajania cyklu
zmienności potencjałów czynnościowych serca [12].

Cechy dynamiki nieliniowej z zachowaniem
reguł podwajania cyklu dostrzegalne są także w od-
niesieniu do repolaryzacji, choć zjawisko to do-
piero ostatnio jest poddawane analizom [13]. Od-
zwierciedleniem repolaryzacji w powierzchniowym
elektrokardiogramie jest odcinek ST i załamek T.
Procesy elektrofizjologiczne odpowiedzialne za
morfologię tego segmentu EKG są złożone i różnią
się w odniesieniu do odcinka ST, wstępującego
i zstępującego ramienia załamka T. Jest więc sprawą
pierwszoplanową uzyskanie wglądu w zmiany z cy-
klu na cykl morfologii różnych części odstępu ST,
odzwierciedlającego różne fazy procesu repolaryza-
cji. Podejście to wzbudza coraz szersze zaintereso-
wanie, jednakże mimo wielu nowych propozycji [14,
15] wciąż nie dysponujemy ogólnie akceptowaną
metodą analizy z cyklu na cykl dotyczącą tego frag-
mentu cyklu serca, która spełniałaby oczekiwania
badaczy.

Uwagi przedstawione powyżej wskazują, iż
potrzebne jest opracowanie metody, która będzie
charakteryzować się następującymi cechami:
— umożliwi badanie sygnału z cyklu na cykl,
— pozwoli analizować sygnał EKG w dziedzinie

czasowo-częstotliwościowej,
— będzie podstawą niezależnej analizy zmian

morfologii sygnału w wybranych chwilach cy-
klu serca.
Celem niniejszego opracowania jest przedsta-

wienie nowego sposobu, który umożliwia analizę
i prezentację wyników zmienności amplitud sygna-
łu EKG w dziedzinie czasowo-częstotliwościowej.
W poprzedniej pracy prezentowano wyniki zbliżo-
nej analizy, ale dotyczyła ona pojedynczego odpro-
wadzenia elektrokardiograficznego [16]. Zmienność
morfologii w pojedynczym odprowadzeniu jest uza-
leżniona częściowo od ruchu oddechowego klatki
piersiowej, położenie dipola elektrycznego ulega
bowiem okresowym zmianom. Z zamiarem ograni-
czenia tych wpływów w niniejszej pracy intereso-
wać nas będzie analiza zmienności wektora poten-
cjału (amplitud sygnału) w chwilach jednakowo od-
ległych na osi czasu od tzw. punktu centrującego
w każdym cyklu (np. szczytu załamka R — depola-
ryzacja, szczytu załamka T — repolaryzacja).

Materiał i metody

Dla celów niniejszej pracy wykorzystano dane
uzyskane u 3 osób: zdrowego mężczyzny w 32 roku
życia, 18-letniej kobiety w 7 lat po chirurgicznej ko-
rekcji tetralogii Fallota i u 30-letniego mężczyzny z
samoistną kardiomiopatią zastoinową w IV klasie
wydolności według NYHA, kwalifikowanego do
transplantacji serca. Analizy przeprowadzano w go-
dzinach przedpołudniowych, po 15-minutowym od-
poczynku w pozycji leżącej.

Wykorzystując system „Kardioassist” v. 4.0 fir-
my „Medea” z Gliwic, sygnał EKG rejestrowano
w odprowadzeniach ortogonalnych X, Y, Z. Stoso-
wano częstotliwość próbkowania 2000 Hz i rozdziel-
czość 16 bitów (85 mV/kwant). Do analiz wybierano
ciąg 256 kolejnych ewolucji serca, uzyskanych pod-
czas rytmu zatokowego. Akceptowano jedynie ta-
kie sygnały, w których nie występowały pobudze-
nia dodatkowe ani artefakty. Po detekcji zespołów
QRS wyznaczano punkty centrujące FP (fiducial
point) dla załamków T oraz zespołów QRS. Począt-
kowo punkty centrujące wyznaczano metodą filtra-
cji dopasowanej, a następnie precyzyjnie, metodą
przesunięć fourierowskich [19]. Punkty centrujące
wyznaczają lokalizację na osi czasu analizowanych
następnie fragmentów sygnału. Po lokalizacji sygna-
łu dla odprowadzeń X, Y, Z, wyznaczano wektor
z tych odprowadzeń poprzez obliczenie pierwiast-
ka kwadratowego z sumy kwadratów sygnałów z po-
szczególnych odprowadzeń. Zbiór uzyskanych w ten
sposób okresów wektora EKG oznaczamy {xi(k) |
k = 1, 2, ..., n; i = 1, 2, ..., N}, gdzie: k — dyskret-
ny czas, n — liczba próbek sygnału dla każdego
okresu, N — liczba analizowanych okresów sygna-
łu. Interesuje nas badanie zmienności amplitud
wektora EKG w odpowiadających sobie dyskret-
nych chwilach czasu: x1(k), x2(k), ..., xN(k) dla k =
1, 2, ..., n. W tym celu stosujemy dyskretne prze-
kształcenie Fouriera wyżej opisanego ciągu próbek:
X(j, k) = F(xi(k)), gdzie: F — dyskretne przekształ-
cenie Fouriera poprzedzone operacjami eliminacji
składowej stałej oraz zastosowaniu funkcji okna
Blackmana, j — dyskretna częstotliwość, k — dys-
kretny czas, dla którego wyznaczana jest zmienność
amplitud. Oś częstotliwości skalowana jest w cy-
klach na ewolucję, np. częstotliwość 0,25 cyklu na
ewolucję odpowiada za występowanie cyklicznych
zmian amplitudy z okresem 4 ewolucji serca. Uzy-
skujemy dwuwymiarowy obraz funkcji X(j, k), któ-
rej wartości świadczą o występowaniu w chwili cza-
su k zmienności o częstotliwości j cykli na ewolu-
cję. Dla zabezpieczenia się przed zakłóceniami do-
datkowo funkcja X(k, j) jest wygładzana dwuwymia-
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rowym filtrem średniej ruchomej o długości odpo-
wiedzi impulsowej wynoszącej 15 próbek. Wygła-
dzony w ten sposób obraz przedstawiono w skali
decybelowej skalowanej tak, aby zmienność ampli-
tud wynosząca 1 mV o częstotliwości 0,25 cyklu na
ewolucję odpowiadała 0 dB.

Podsumowując, w wyniku opisanej procedury
otrzymujemy mapy (ryc. 1a–9a), w których oś X
wyznacza czas wybranego fragmentu cyklu aktyw-
ności elektrycznej serca podany w próbkach (1 prób-
ka co 0,5 ms), na osi Y przedstawiona jest często-
tliwość w skali cykl na ewolucję (c/b), kolorem zaś
zróżnicowano wartość tej zmienności. Poniżej każ-
dej mapy umieszczono uśredniony przebieg wektora
wyznaczonego z odprowadzeń ortogonalnych (ryc.
1b–9b). Na rycinach tych wartości na osi X odpo-
wiadają kolejnym próbkom sygnału, na osi Y poka-
zane są wartości potencjału wektora. Ryciny A i B
są synchronizowane względem osi czasu X. Ryciny
1 i 2 przedstawiają dane uzyskane u osoby zdrowej,
ryciny 3 i 4 dotyczą chorej po korekcji zespołu Fal-
lota, ryciny 5 i 6 zaś pacjenta z kardiomiopatią za-
stoinową. Ryciny nieparzyste (1, 3, 5) uzyskano

drogą centrowania załamkiem R, parzyste (2, 4, 6)
powstały w następstwie centrowania załamkiem T.
Na rycinach 7–9 zaprezentowano mapy dotyczące
jedynie odcinków ST, powstałe przy centrowaniu
załamkiem T. Kolejność badanych jest taka sama.

W celu odpowiedzi na pytanie, na ile o wykry-
wanej zmienności decydują niedoskonałości reje-
stracji, a na ile zależy ona od rzeczywistych proce-
sów fizjologicznych, porównano szumy w badanych
sygnałach. Analizowano je w następujący sposób:
odchylenie standardowe zakłóceń wyznaczano dla
odcinka sygnału o czasie trwania 40 ms, zlokalizo-
wanego w odcinku linii izoelektrycznej przed załam-
kiem P. Odchylenie to wyznaczano dla każdego
okresu sygnału. Na podstawie tych pomiarów zbu-
dowano histogram rozkładu zakłóceń. Na rycinach
10–12 przedstawiono histogramy odchyleń standar-
dowych zakłóceń w badanych sygnałach w kolejno-
ści: u zdrowego, u osoby po korekcji zespołu Fallo-
ta i chorego z kardiomiopatią zastoinową.

Aby przedstawić całkowitą zmienność z cyklu
na cykl kształtów wektora QRS i wektora T, w dal-
szej części pracy zaproponowano obliczenie nowych

Ryc. 1A. Mapa czasowo-częstotliwościowa zmienności morfologii wektora EKG uzyskana u osoby zdrowej drogą
synchronizacji względem załamka R. 1B. uśredniony przebieg wektora EKG z odprowadzeń ortogonalnych u tej
samej osoby.

Fig. 1A. time-frequency map of vector ECG morphology changes obtained from a healthy person by means of
separate ECG aligning by R template. 1B. Mean vector ECG tracing from orthogonal leads in the same person.
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Ryc. 2A. mapa czasowo-częstotliwościowa zmienności morfologii wektora EKG uzyskana u osoby zdrowej drogą
synchronizacji względem załamka T. 2B. uśredniony przebieg wektora EKG z odprowadzeń ortogonalnych u tej
samej osoby.

Fig. 2A. time-frequency map of vector ECG morphology changes obtained from a healthy person by means of
separate ECG aligning by T template. 2B. Mean vector ECG tracing from orthogonal leads in the same person.

Ryc. 3A. mapa czasowo-częstotliwościowa zmienności morfologii wektora EKG uzyskana u osoby po chirurgicznej
korekcji zespołu Fallota drogą synchronizacji względem załamka R. 3B. uśredniony przebieg wektora EKG z odpro-
wadzeń ortogonalnych u tej samej osoby.

Fig. 3A. time-frequency map of vector ECG morphology changes obtained from a person after surgical correction
of Fallot’s syndrome by means of separate ECG aligning by R template. 3B. Mean vector ECG tracing from ortho-
gonal leads in the same person.
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Ryc. 4A. mapa czasowo-częstotliwościowa zmienności morfologii wektora EKG uzyskana u osoby po chirurgicznej
korekcji zespołu Fallota drogą synchronizacji względem załamka T. 4B. uśredniony przebieg wektora EKG z odpro-
wadzeń ortogonalnych u tej samej osoby.

Fig. 4A. time-frequency map of vector ECG morphology changes obtained from a person after surgical correction
of Fallot’s syndrome by means of separate ECG aligning by T template. 4B. Mean vector ECG tracing from ortho-
gonal leads in the same person.

Ryc. 5A. mapa czasowo-częstotliwościowa zmienności morfologii wektora EKG uzyskana u osoby z kardiomiopatią
zastoinową drogą synchronizacji względem załamka R. 5B. uśredniony przebieg wektora EKG z odprowadzeń orto-
gonalnych u tej samej osoby.

Fig. 5A. time-frequency map of vector ECG morphology changes obtained from a person with congestive cardio-
myopathy by means of separate ECG aligning by R template. 5B. Mean vector ECG tracing from orthogonal leads
in the same person.
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Ryc. 6A. mapa czasowo-częstotliwościowa zmienności morfologii wektora EKG uzyskana u osoby z kardiomiopa-
tią zastoinową drogą synchronizacji względem załamka T. 6B. uśredniony przebieg wektora EKG z odprowadzeń
ortogonalnych u tej samej osoby.

Fig. 6A. time-frequency map of vector ECG morphology changes obtained from a person with congestive cardio-
myopathy by means of separate ECG aligning by T template. 6B. Mean vector ECG tracing from orthogonal leads
in the same person.

Ryc. 7A. mapa czasowo-częstotliwościowa odcinka ST uzyskana u osoby zdrowej drogą synchronizacji załamkiem
T. 7B. uśredniony przebieg wektora EKG z odprowadzeń ortogonalnych u tej samej osoby.

Fig. 7A. time-frequency map of ST segment obtained from a healthy person by means of separate ECG aligning by
T template. 7B. Mean vector ECG tracing from orthogonal leads in the same person.
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Ryc. 8A. mapa czasowo-częstotliwościowa odcinka ST uzyskana u osoby po chirurgicznej korekcji zespołu Fallota
drogą synchronizacji załamkiem T. 8B. uśredniony przebieg wektora EKG z odprowadzeń ortogonalnych u tej sa-
mej osoby.

Fig. 8A. time-frequency map of ST segment obtained from a person after surgical correction of  Fallot’s syndrome by
means of separate ECG aligning by T template. 8B. Mean vector ECG tracing from orthogonal leads in the same person.

Ryc. 9A. mapa czasowo-częstotliwościowa odcinka ST uzyskana u osoby z kardiomiopatią zastoinową  drogą syn-
chronizacji załamkiem T. 9B. uśredniony przebieg wektora EKG z odprowadzeń ortogonalnych u tej samej osoby.

Fig. 9A. time-frequency map of ST segment obtained from a person with congestive cardiomiopathy by means of
separate ECG aligning by T template. 9B. Mean vector ECG tracing from orthogonal leads in the same person.
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wskaźników: „dyspersji kształtu” dla danego wek-
tora. Wielkość tę obliczano w następujący sposób:
po wyznaczeniu maksymalnej amplitudy badanego
wektora obliczano odchylenie standardowe średnie-
go czasu, w którym zbocze kolejnych cykli sygnału
przekracza zdefiniowany procent największej am-
plitudy wektora. Obliczenia wykonano niezależnie
dla wstępującego i zstępującego zbocza amplitudy
danego wektora. W niniejszej pracy arbitralnie
przedstawiono wartości „dyspersji kształtu” dla
25%, 50% i 75% maksymalnej amplitudy badanych
wektorów. Schematycznie idea „dyspersji kształtu”
ukazana jest na rycinie 13.

Dodatkowo u wszystkich badanych obliczono
zmienność RT, podając odchylenie standardowe
czasu RT (czasu pomiędzy punktami centrującymi
załamków R i T).

Omówienie i przykłady zastosowań

Dezorganizacja procesu depolaryzacji wywołu-
je jedną z dwóch nieprawidłowości elektrofizjolo-
gicznych. Źródłem pierwszej z nich jest trwałe zwol-
nienie przewodzenia w określonym obszarze ana-
tomicznym mięśnia sercowego. Charakterystyka
elektrofizjologiczna tego obszaru nie ulega modyfi-
kacjom w kolejnych ewolucjach serca, dlatego nie-
prawidłowość ta daje podstawę do powstawania ni-
skoamplitudowych wysokoczęstotliwościowych
mikropotencjałów, które zależnie od lokalizacji
miejsc o zwolnionym przewodzeniu, mogą wystę-
pować na końcu zespołu QRS (późne potencjały)
oraz w obrębie tego zespołu. Opisaną nieprawidło-
wość ujawnia technika uśredniania [17]. Wykorzy-
stując tę metodę szybko osiągnięto istotny postęp
w identyfikacji chorych zagrożonych, jednakże uzy-
skiwana tą drogą pozytywna zdolność przewidywa-
nia arytmii komorowej lub nagłej śmierci u chorych
po zawale serca jest wciąż niezadowalająca [18].

Druga, wyraźnie odmienna nieprawidłowość
powstaje, gdy stopień zwolnienia przewodzenia jest
zmienny w kolejnych ewolucjach. Zmiany szybkości
przewodzenia mogą zachodzić rytmicznie i z pewnym
stałym okresem powtarzać się w kolejnych cyklach
serca lub też mogą być aperiodyczne i pozbawione
wyraźnie uprzywilejowanej częstotliwości ich poja-
wiania się. Należy pamiętać, że wymienione niepra-
widłowości mogą przechodzić jedna w drugą zależ-
nie od częstości rytmu, aktywności hormonalnej
i innych okoliczności wpływających na własności
elektryczne tkanek pobudliwych. Technika uśred-
niania nie może być w takich przypadkach pomoc-
na, ponieważ zaburzenie przewodzenia w określo-
nym obszarze zmienia się z cyklu na cykl. Nieza-

leżnie od cyklicznego lub acyklicznego charakteru
tej zmienności uśrednianie eliminuje ją z sygnału,
traktując jako zakłócenie. Metoda ta nie może sku-
tecznie rozpoznawać omówionej nieprawidłowości.
Jedynym sposobem śledzenia tych zjawisk jest ba-
danie sygnału elektrokardiograficznego w każdej
kolejnej ewolucji serca. Przykładem takiego podej-
ścia jest analiza z cyklu na cykl widmowego obrazu
późnych potencjałów zaproponowana w ostatnim
czasie [19].

Synchronizacja załamkiem R

W prezentowanych w pracy przykładowych
rejestracjach średni czas trwania cyklu sercowego,
obliczony na podstawie uzyskanego drogą synchro-
nizacji załamkiem R wektora EKG, wynosił u zdro-
wego, chorej po korekcji wady wrodzonej i u pacjen-
ta z kardiomiopatią zastoinową odpowiednio: 830,
780 i 665 ms. W odniesieniu do czasu RT wartości
te wynosiły odpowiednio: 280, 330 i 305 ms (ryc. 1B,
3B, 5B), a odchylenie standardowe czasu RT: 1, 3,5
i 4,7 ms. Czas trwania wektora QRS był krótszy
u osoby zdrowej niż u chorych i wartości te wynosi-
ły odpowiednio: 85, 100 i 110 ms (ryc. 1B, 3B, 5B).
Klasyczny, 12-odprowadzeniowy EKG ujawnił pra-
widłowy zapis u osoby zdrowej, natomiast blok pra-
wej i lewej odnogi pęczka Hisa odpowiednio u cho-
rej po zabiegu korekcyjnym i u pacjenta z kardio-
miopatią zastoinową.

Zastosowana w naszej pracy technika synchro-
nizacji załamkiem R (lub T — patrz niżej) polega
na dopasowywaniu ich według kształtu, a nie na

Ryc. 10. Histogram zakłóceń w rejestracji EKG osoby
zdrowej.

Fig. 10. Histogram of disturbances in ECG recording in
a healthy person.
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Ryc. 11. Histogram zakłóceń w rejestracji EKG u osoby
po korekcji zespołu Fallota.

Fig. 11. Histogram of disturbances in ECG recording in
a person after surgical correction of Fallot’s syndrome.

Ryc. 12. Histogram zakłóceń w rejestracji EKG osoby
z kardiomiopatią zastoinową.

Fig. 12. Histogram of disturbances in ECG recording in
a person with congestive cardiomyopathy.

Ryc. 13. Schemat obliczania wartości „dyspersji kształtu”.

Fig. 13. Schematic depiction of shape dispersion.
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nakładaniu względem szczytu załamka. To ostatnie
jest bowiem zawsze obarczone dużym błędem ze
względu na współistniejący szum. Szczegóły zasto-
sowanej w pracy metody opisano w odrębnej publi-
kacji [20]. Można dowieść, że dopasowanie według
kształtu wyznacza wirtualny punkt centrujący (fi-
ducial point), który w kolejnych cyklach znajduje się
w pobliżu rzeczywistego szczytu załamka. Szczyt
ten w warunkach idealnej zgodności kształtu kolej-
nych załamków R nie powinien ujawniać zmienno-
ści. Jak widać na prezentowanych rycinach (ryc. 1A,
3A, 5A) zmienność taka występuje, choć w punk-
tach odpowiadających szczytowi uśrednionego wek-
tora QRS ma swoje minima. Na obu zboczach uśred-
nionego wektora QRS zmienność amplitud jest
znacznie większa. Jest to następstwem oscylacji
w kolejnych cyklach szerokości wektora QRS oraz,
w mniejszym stopniu, błędów popełnianych podczas
centrowania. Zjawisko to wyjaśniono na rycinie 13.
Ryciny 1B–9B pokazują uśredniony wektor zespo-
łu QRS. Powstał on przez sumowanie różnych
kształtów tych wektorów w kolejnych cyklach. Jak
widać ze schematu na rycinie 13, największa zmien-
ność amplitudy (kształtów) będzie widoczna na zbo-
czu średniego wektora, a nie poza jego obrysem.
Może to prowadzić do błędnego przekonania, iż sze-
rokość zespołów QRS nie zmienia się w kolejnych
cyklach [16]. Przeciwnie, zmienność ta jest następ-
stwem fluktuacji w zakresie kształtu QRS w kolej-
nych ewolucjach.

Obliczenie zmienności szerokości wektora
QRS w kolejnych cyklach napotyka na poważne
trudności ze względu na szum w rejestracji, który
uniemożliwia precyzyjną lokalizację początku i koń-
ca tego wektora. Aby zmniejszyć wpływ tego szu-
mu i zwiększyć precyzję pomiaru, zaproponowali-
śmy całkowicie nowy sposób szacowania tej zmien-
ności w danej sekwencji synchronizowanych zespo-
łów QRS. Możliwe jest to za pomocą pomiaru eks-
tremalnych wartości czasu, w których wznoszące
się zbocze wektora QRS (opadające lub oba) prze-
kracza np. 25%, 50% i 75% potencjału szczytu
średniego wektora. W dalszej części będziemy tę
zmienność nazywać dyspersją kształtu i oznaczać
odpowiednio DQRS25, DQRS50 i DQRS75. Wartości
dyspersji kształtu wektora QRS u badanych osób
podano w tabeli 1. Jak pokazano powyżej, zmienność
kształtu wektora QRS obserwowana jest u wszyst-
kich badanych. Jej zakres jest najmniejszy u osoby
zdrowej, znacznie większy u obu pacjentów. Anali-
za rycin 1A, 3A, 5A wskazuje, że rozkład zmienno-
ści amplitud w dziedzinie częstotliwości różni się
między badanymi osobami. Zastosowanie wektora
EKG miało na celu ograniczenie zmienności ampli-

tud wywołanych ruchami oddechowymi klatki pier-
siowej. Mimo tego amplituda QRS oscyluje głów-
nie, choć nie wyłącznie, w częstości oddychania. Na
rycinach 1A, 3A, 5A zjawisko to widoczne jest w czę-
stotliwościach 0,25 c/b (cycle/beat) u osoby zdro-
wej, 0,25 c/b i 0,3 c/b odpowiednio u pacjentów. Przy-
czyn tego zjawiska można upatrywać w zmianach
wypełnienia serca i przepływu wieńcowego, obu za-
leżnych od cyklu oddechowego. Ponadto u wszyst-
kich badanych wyraźnie widoczna jest zmienność
amplitudy wektora QRS w obszarze niskich często-
tliwości < 0,05 c/b. Odpowiada to rytmicznym oscy-
lacjom co 20.–30. ewolucję serca. Ich pochodzenie
jest nieznane.

Zmienność morfologii wektora QRS u chorej po
korekcji tetralogii Fallota skupiona jest w obszarze
o częstości bliskiej 0,5 c/b. Jest to zmienność o cha-
rakterze naprzemiennym, czyli alternans. Zmienność
taka rozpoznawana jest rzadko, we wczesnych ba-
daniach nie wiązała się ze zwiększonym ryzykiem
wystąpienia arytmii [21], nieprawidłowości tej nie
opisywano również u pacjentów po operacji napraw-
czej wspomnianej wady. Ostatnio opublikowano jed-
nak dane dotyczące istotnej roli zaburzeń depola-
ryzacji w genezie nagłej śmierci w tej grupie cho-
rych [22]. Być może zatem prezentowany tutaj przy-
padek alternansu w obrębie kompleksu QRS nie jest
wśród chorych po operacji naprawczej tetralogii
Fallota zjawiskiem wyjątkowym, a jego związek
z powstawaniem groźnych arytmii powinien być
poddany prospektywnym badaniom.

Pomiar z cyklu na cykl zmienności kształtu
zespołu QRS wzbudza coraz większe zainteresowa-
nie. O ważności takiego podejścia świadczą donie-
sienia sugerujące, iż zwiększona zmienność z cy-
klu na cykl amplitudy i/lub szerokości zespołu QRS
może być wykorzystana w nieinwazyjnej diagnosty-
ce choroby niedokrwiennej serca [23–26]. Dodat-
kowym argumentem za kontynuowaniem tego kie-
runku badań jest fakt, iż konsekwencją nieprawidło-
wości depolaryzacji mogą być zaburzenia repolary-
zacji. Są to procesy ściśle ze sobą powiązane, choć
reguły rządzące tym związkiem wciąż nie są jasne.
W ostatnich latach procesowi repolaryzacji poświęca
się bardzo dużo uwagi, ponieważ dowiedziono, iż
nieprawidłowości w tym zakresie korelują z wystę-
powaniem groźnych arytmii. Obserwacje takie po-
czyniono zarówno w odniesieniu do czasowej nie-
równomierności, która powoduje zmienność poten-
cjału załamka T w tym samym odprowadzeniu [1,
28, 32], jak i w wypadku przestrzennej niehomogen-
ności repolaryzacji, która znajduje odzwierciedlenie
w zwiększonej dyspersji odstępu QT w wieloodpro-
wadzeniowym EKG [29–32]. Badanie dyspersji QT
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napotyka jednak na poważne ograniczenia technicz-
ne z powodu trudności w precyzyjnej lokalizacji koń-
ca załamka T. Trwają intensywne badania zmierzają-
ce do przezwyciężenia tej niedogodności. Z jednej
strony podjęto prace nad algorytmem umożliwiają-
cym poprawne wyznaczanie końca załamka T w 12-
-odprowadzeniowym EKG lub w 3-odprowadzenio-
wym elektrokardiogramie wysokiej rozdzielczości
[33], z drugiej strony poszukuje się metody, która
pozwoli na badanie czasowo-częstotliwościowej
charakterystyki repolaryzacji bez konieczności pre-
cyzyjnej lokalizacji końca załamka T [34]. Ostatnia
metoda, a także analiza zmienności potencjału za-
łamka T może być przeprowadzona wyłącznie drogą
śledzenia sygnału elektrokardiograficznego w każ-
dej kolejnej ewolucji serca. Proponowana przez nas
metoda może wnieść istotne informacje o niepra-
widłowościach zarówno depolaryzacji, jak i repola-
ryzacji, przy czym w ostatnim przypadku nie istnieje
konieczność lokalizacji końca załamka T.

Zjawiska zmienności z cyklu na cykl obserwo-
wano w medycynie klinicznej już dawno. Zmienność
morfologii załamka T opisano na początku XX wie-
ku [35]. W ciągu kolejnych lat wielokrotnie opisy-
wano chorych, u których ta nieprawidłowość elek-
trokardiograficzna współwystępowała z groźnymi
dla życia arytmiami i nagłą śmiercią sercową [26,
36, 37]. Doniesienia te, w większości o charakte-
rze kazuistycznym, w następnych latach potwier-
dzono doświadczalnie [38]. Wzmogło to zaintereso-
wanie badaniem zmienności w elektrokardiogramie,
traktowaną jako użyteczny wskaźnik zagrożenia
nagłą śmiercią. Ostatnio dowiedziono ponadto ist-
nienia mikroalternansu, zjawiska niedostrzegalne-
go w zwykłym EKG, a rozpoznawalnego dzięki za-
awansowanym technikom cyfrowego przetwarzania
sygnałów [27, 38]. Teoretycznie zmienność o typie
alternansu może być rozpoznana na podstawie ob-
serwacji 3–4 kolejnych ewolucji. Być może z tego
powodu jest to najczęściej zauważany rodzaj zmien-
ności. Wykrycie mikroalternansu, a zwłaszcza

zmienności o mniejszych częstotliwościach, wyma-
ga znacznie dłuższego czasu obserwacji.

Nasze przykładowe rejestracje również ujaw-
niają alternans. W odróżnieniu od osoby zdrowej
(ryc. 1A), zarówno u pacjentki po korekcji wady wro-
dzonej, jak i u chorego z kardiomiopatią zastoinową
zaobserwowano zmienność naprzemienną w obrę-
bie załamka T (ryc. 3A i 5A). U obu tych osób mo-
nitorowanie holterowskie ujawniło występowanie
samoograniczającego się częstoskurczu komorowe-
go. Pozostaje to w zgodzie z licznymi obserwacjami,
wskazującymi na ścisłe współwystępowanie alter-
nansu załamka T i groźnych dla życia arytmii [21, 28].

We wszystkich znanych nam pracach dotyczą-
cych alternansu załamka T, wykorzystywano tech-
nikę opartą o synchronizację kolejnych cykli serca
za pomocą załamka R. Autorzy pomijali wpływ
zmienności RT na mierzoną w ten sposób amplitu-
dę i zmienność potencjałów załamka T. W takim
przypadku nie można ustalić, czy alternans elek-
tryczny jest wynikiem rzeczywistych zmian ampli-
tudy potencjału T (np. w wyniku zmienności kształ-
tu), czy też jest następstwem dużych fluktuacji RT,
szczególnie w obecności wysokich, kopulastych
załamków T. Teoretyczne rozważania tego zagadnie-
nia przedstawiliśmy w poprzedniej pracy [16]. Aby
odpowiedzieć na to pytanie, niezbędna jest synchro-
nizacja załamkiem T.

Analiza rycin 10–12 wskazuje, iż szumy w po-
szczególnych rejestracjach były do siebie zbliżone.
Najczęstszym zakłóceniem spotykanym w rejestra-
cjach odpowiednio zdrowego, pacjentki po korekcji
wady i chorego z kardiomiopatią były wartości: 4 mV,
5,5 mV i 5 mV. Należy pamiętać, że wpływ szumu na
błędy pomiaru dyspersji jest tym mniejszy, im szyb-
kość zmian potencjału w obszarze poddawanym
badaniu jest większa. Dzieje się tak, ponieważ za-
kłócenia występują w dziedzinie potencjału, nato-
miast pomiar dyspersji dokonywany jest w dziedzi-
nie czasu. Biorąc to pod uwagę, jest mało prawdo-
podobne, aby nieznaczne różnice w szumach u po-

Tabela 1

Przykłady dyspersji kształtu wektora QRS

Dyspersja kształtu Zdrowy Korekta tetralogii Fallota Samoistna kardiomiopatia
wektora QRS zastoinowa

Zbocze Zbocze Zbocze Zbocze Zbocze Zbocze
wstępujące zstępujące wstępujące zstępujące wstępujące zstępujące

Dysp QRS75 [ms] 0,27 0,46 0,48 0,53 1,5 1,9
Dysp QRS50 [ms] 0,26 0,33 0,5 0,7 1,2 1,1
Dysp QRS25 [ms] 0,23 0,46 0,5 0,73 1,5 4,4
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szczególnych badanych były odpowiedzialne za istot-
nie większe różnice w dyspersjach kształtu stwier-
dzanych między chorymi a zdrowymi osobami.

Synchronizacja załamkiem T

Synchronizacja załamkiem T, dokonana metodą
dopasowania kształtu tego załamka, pozwala elimi-
nować zmienność potencjału T zależną od zmian
czasu RT. Znaczenie sposobu synchronizacji dla
uzyskiwanych wyników zmienności łatwo zauważyć
porównując mapki odmiennie synchronizowane, ale
uzyskane u tej samej osoby. U osoby zdrowej, któ-
rej zmienność RT była mała (1 ms), amplituda oscy-
lacji potencjału w obrębie wektora QRS jest tylko
nieznacznie większa w mapce synchronizowanej za-
łamkiem R niż załamkiem T (ryc. 1A i 2A). U cho-
rych, u których zmienność RT jest dużo większa
(3,5 ms i 4,7 ms), odmienny sposób synchronizacji
pociąga za sobą daleko poważniejsze, i proporcjo-
nalne do fluktuacji RT, zmiany profilu oscylacji po-
tencjału w zakresie wektora QRS (ryc. 2A vs 3A
i 4A vs 5A). W opisanych mapkach profil zmienno-
ści potencjału w obrębie QRS jest wysoce znie-
kształcony i obrazy te nie nadają się do oceny fluk-
tuacji potencjałów QRS.

Jak wspomniano powyżej, u chorej po operacji
naprawczej i pacjenta z kardiomiopatią zastoinową
metodą synchronizacji względem załamka R wyka-
zano obecność alternansu elektrycznego w obrębie
załamka T (ryc. 3A i 5A). Powtórna analiza tych reje-
stracji, ale z wykorzystaniem centrowania załamkiem
T, ujawnia między chorymi istotne różnice. U pacjent-
ki po operacji naprawczej wady serca zmienność
o typie alternansu jest nadal obecna w obrębie za-
łamka T. Jej nasilenie jest tylko nieznacznie mniej-
sze niż na mapce synchronizowanej załamkiem R
(ryc. 3A vs 4A). Można stąd wysnuć wniosek, że fluk-
tuacje potencjału w zakresie załamka T w mniejszym
stopniu zależały tutaj od zmienności czasu RT, a ich
źródłem jest prawdopodobnie przede wszystkim
zmienność kształtu kolejnych wektorów T.

Z kolei u chorego z kardiomiopatią centrowa-
nie załamkiem T prowadzi do całkowitego zaniku
fluktuacji w obrębie T, mimo że były one bardzo
wyraźne na mapce uzyskanej przez centrowanie R
(ryc. 5A vs 6A). Wniosek o przyczynowej zależno-
ści alternansu T od zmienności RT wydaje się tutaj
zasadny. Na rycinach, w których uwidoczniony jest
zespół QRS, dominuje zmienność w jego obrębie.
Utrudnia to bliższą analizę profilu zmienności am-
plitud w obszarze ST-T. Z zamiarem wyeliminowa-
nia tej niedogodności skonstruowano mapki obej-
mujące jedynie odcinek ST-T (ryc. 7–9). Zachowa-
na jest tutaj dotychczasowa kolejność badanych. Ich
bliższa analiza potwierdza dotychczasowe wnioski.
Dodatkowo można zaobserwować znaczny stopień
dezintegracji zmienności potencjałów w zakresie
załamka T u chorego z kardiomiopatią. Jak wspo-
minano w odniesieniu do zespołu QRS, zmienność
potencjału wynika ze zmian kształtu kolejnych za-
łamków. W związku z powyższym, w ocenie liczbo-
wej tej zmienności wykorzystane być mogą propo-
nowane poprzednio dyspersje kształtu. Wartości ich
w odniesieniu do załamka T u badanych osób przed-
stawiono w tabeli 2.

Powody występowania zmienności kształtu
wektora QRS i T mogą być bardzo zróżnicowane.
Bywają następstwem zmian strukturalnych w ser-
cu, niedokrwienia, wpływu leków, zmian elektroli-
towych, mogą wiązać się z wpływem autonomicz-
nego układu nerwowego i wielu innych czynników.
Naszą intencją nie była prezentacja źródeł zmien-
ności, a jedynie zaprezentowanie metody, która
pozwala taką zmienność wykrywać oraz, w odróż-
nieniu od dotychczas stosowanych metod, charak-
teryzować zmienność kształtu załamków w dziedzi-
nie czasowo-częstotliwościowej.

Wnioski

Analiza czasowo-częstotliwościowa synchroni-
zowanych zespołem QRS oraz załamkiem T cykli

Tabela 2

Przykłady dyspersji kształtu wektora QRS

Dyspersja kształtu Zdrowa Korekta tetralogii Fallota Samoistna kardiomiopatia
wektora QRS osoba zastoinowa

Zbocze Zbocze Zbocze Zbocze Zbocze Zbocze
wstępujące zstępujące wstępujące zstępujące wstępujące zstępujące

Dysp T75 [ms] 3,6 4,6 11,4 22,0 4,3 4,4
Dysp T50 [ms] 2,7 2,7 10,4 10,6 4,2 4,3
Dysp T25 [ms] 3,7 2,6 9,5 12,7 4,2 4,2
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serca pozwala badać zmienność kształtu poszcze-
gólnych części elektrokardiogramu, analizować
składowe częstotliwościowe tej zmienności oraz
może być użyteczna w diagnostyce nieprawidłowo-
ści depolaryzacji i repolaryzacji.

Podziękowanie

Wykonanie niniejszych badań było możliwe
dzięki przekazaniu ośrodkowi przez firmę Medea
najnowszej wersji oprogramowania „Kardioassist”
oraz dzięki pomocy organizacyjnej i wsparciu firmy
Siemens Nixdorf.

Streszczenie

Zmienność morfologii wektora elektrokardiogramu
W pracy przedstawiono nową metodę analizy z cyklu na cykl w dziedzinie czasowo-czę-
stotliwościowej morfologii wektora EKG. Na przykładowych rejestracjach EKG wysokiej
rozdzielczości wskazano nowe możliwości diagnostyczne wynikające z odmiennych spo-
sobów synchronizacji kolejnych cykli serca, odpowiednio załamkiem R i T. Zapropono-
wano nowy sposób liczbowego określania zmienności kształtu wektora QRS i T przy
pomocy tzw. dyspersji kształtu. (Folia Cardiol. 1999; 6: 68–81)

zmienność amplitudy EKG, analiza z cyklu na cykl, dyspersja kształtu
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