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2. OMÓWIENIE

2.1 Wstęp

Odcinek ST jest komponentą zespołu QRS-T zlokalizowanym między zespołem QRS a załamkiem T.

Fizjologicznie tworzy tzw. linię izoelektryczną wraz z odcinkiem PQ. Nieprawidłowości odcinka ST

wynikają ze zmian pozycji względem linii izoelektrycznej podczas depolaryzacji i repolaryzacji mięśnia

sercowego. Jeśli wystąpią w trakcie repolaryzacji, np. w niedokrwieniu lub zapaleniu mięśnia sercowego

nazywane są zmianami pierwotnymi, natomiast jeśli wynikają ze zmian w okresie depolaryzacji,

np. w bloku odnogi pęczka Hisa, stymulacji komorowej lub w zespole preekscytacji, nazywane są

zmianami wtórnymi.

Obniżenia odcinka ST są bardzo ważną częścią oceny niedokrwienia mięśnia sercowego podczas analizy

EKG, w przypadku częstoskurczów nawrotnych obniżenia ST mogą występować w wielu

odprowadzeniach, co może w prosty sposób sugerować podejrzenie rozlanego niedokrwienia mięśnia

sercowego, dlatego tak ważne jest zrozumienie wszystkich mechanizmów odpowiadających za te zmiany,

gdyż często bywają one przyczyną wykonywania niepotrzebnych koronarografii i ustalania niewłaściwch

rozpoznań.

Podczas napadu częstoskurczu nadkomorowego nawrotnego węzłowego (AVNRT) lub przedsionkowo-

komorowego (AVRT), nawet u 50–60% chorych obserwuje się obniżenie odcinków ST. Ze względu na

fakt, że arytmia ta dotyka głównie osoby młode, zdrowe, u których podłoże niedokrwienne mięśnia

sercowego jest mało prawdopodobne, zasadnym wydaje się poszukiwanie innych przyczyn

powodujących te zmiany. Podczas napadu częstoskurczu z wąskimi zespołami QRS obniżenie odcinków

ST jest zazwyczaj umiarkowane — o ok. 2 mm choć niekiedy bywa znaczniejsze, zwykle jest skośne

w dół i występuje w licznych odprowadzeniach.

Na potrzebę dysertacji zakładam więc, że należy poszukiwać innych mechanizmów tłumaczących

wspomniane zjawisko, zwłaszcza, że w dostępnej literaturze brak jest jasnych, przekonujących i klinicznie

spójnych wyjaśnień. Postulowane przeze mnie mechanizmy to: zmiana skali (amplitudy) zespołów QRS

i zmiana linii izoelektrycznej – bazowej zapisu EKG.

2.2. Zagadnienia badawcze i cel badań

W częstoskurczach z wąskimi zespołami QRS obserwuje się niejednokrotnie obniżenie odcinka ST.

Wcześniejsze prace oceniające pacjentów z obniżeniem odcinka ST podczas częstoskurczu

nadkomorowego pokazały, że nie ma korelacji między obecnością choroby wieńcowej a występowaniem
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takiego obrazu w EKG. W badaniu Dorenkamp M , et al autorzy doszli do wniosku, że taki sam odsetek

osób z obniżeniem ST zaobserwowano zarówno wśród pacjentów z istotnymi zmianami w naczyniach

wieńcowych, jak i wśród chorych z prawidłowym wynikiem koronarografii. Natomiast w kolejnej pracy

Gulec at al, autorzy przebadali pacjentów przyjętych na oddział ratunkowy z napadowym częstoskurczem

nadkomorowym. Żaden pacjent nie miał klinicznych objawów choroby wieńcowej, a EKG spoczynkowe

było prawidłowe. Pacjentów podzielono na 2 grupy w zależności od tego, czy podczas częstoskurczu

występowało u nich obniżenie odcinka ST. Następnie u każdego chorego wykonano próbę wysiłkową.

U pacjentów z dodatnią próbą wysiłkową wykonano koronarografię, która potwierdziła istotną chorobę

wieńcową. Nie stwierdzono statystycznie istotnej różnicy w występowaniu bólu w klatce piersiowej,

częstości akcji serca i wielkości obniżenia odcinka ST u pacjentów z oraz bez choroby wieńcowej.

Jedynie istotna statystycznie różnica wynikała z obecności czynników ryzyka między pacjentami

z chorobą wieńcową i bez niej.

Z względu na brak związku między chorobą wieńcową a zmianami odcinaka ST w częstoskurczach

nawrotnych węzłowych oraz przedsionkowo- komorowych, nadal poszukuje się naukowego wyjaśnienia

obserwowanego obniżenia odcinka ST.

Powstało kilka teorii próbujących wyjaśnić to zjawisko. Wszystkie teorie zostały dokładnie opisane

w poniższych publikacjach.

Poszukując przyczyny obserwowanego obniżenia odcinka ST w częstoskurczu z wąskim zespołem

QRS, wśród możliwych przyczyn należy uwzględnić częstotliwości rytmu serca podczas częstoskurczu,

która to powoduje nakładanie się załamka T na następujący po nim zespół QRS i zmianę punktu

odniesienia. Jednak istnieje także wiele zapisów EKG z napadowym częstoskurczem typu AVNRT

i AVRT, w których nasilenie obniżenia odcinka ST jest mniej widoczne –szczególnie w tych z dłuższym

cyklem arytmii.

Kolejną przyczyną jest tzw. histereza odcinka QT. Fizjologiczne odcinek QT skraca się podczas

przyspieszania akcji serca- im częstoskurcz jest szybszy tym odcinek QT jest krótszy, podczas dalszego

skracania, gdy przy określonej częstości akcji serca odcinek ten „nie nadąża” i nachodzi na kolejny zespół

QRS, podnosi linię bazową początkowej części zespołu QRS i skutkuje wizualnym zjawiskiem obniżenia

odcinka ST.

Kolejnym aspektem jest fala U, która jest „końcówką” załamka T. Fizjologiczna fala U powinna

być zgodna z falą T, w trakcie trwania tachykardii linia bazowa może być podwyższona, zwłaszcza
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w wolniejszych częstoskurczach, w których zespół QRS zachodzi na załamek U, ale jeszcze nie na

załamek T.

Następnym rozważanym zagadnieniem jest wsteczny załamek P. Jest częściej widoczny w AVRT

ze względu na dłuższy interwał RP’, podczas gdy w AVNRT i jego najpowszechniejszej postaci (slow-

fast) jest zwykle rzadziej obecny. Dlatego w AVNRT jego wpływ zmienia raczej kształt zespołu QRS –

opadającego ramienia załamka R i załamka S niż odcinka ST.

W przypadku AVRT występuje również zjawisko alternansu zespołów QRS. Ze względu na

dynamiczną zmianę amplitudy wszystkich składowych zespołu QRS (QR, RS, RJ) z pobudzenia na

pobudzenie dochodzi do zmiany linii podstawowej, która może wyglądać jak obniżenie odcinka ST.

Głównym celem poniższych pracy była ocena obniżenia odcinka ST u pacjentów z AVNRT oraz

AVRT podczas częstoskurczu w porównaniu z rytmem zatokowym.

Cel główny zamierzano zrealizować za pomocą następujących celów szczegółowych:

1. Precyzyjna ocena amplitudy poszczególnych składowych zespołu QRS (QR, RS, RJ)

podczas częstoskurczu oraz podczas trwania rytmu zatokowego u pacjentów z AVNRT

oraz AVRT.

2. Skorelowanie różnicy amplitudy poszczególnych składowych zespołu QRS podczas rytmu

zatokowego i częstoskurczu z cyklem częstoskurczu.

3. Oszacowanie przedziału cyklu częstoskurczu przy których dochodzi do istotnego

obniżenia odcinka ST.

4. Wykazanie, że za zmianę odcinka ST w największym stopniu odpowiada nakładanie się

załamka T poprzedniej ewolucji na następujący po nim zespół QRS, co podnosi linię

bazową i tworzy tzw. artefakt pomiaru.

Dzięki lepszemu poznaniu etiologii zmian odcinka ST w przypadku częstoskurczów z wąskimi zespołami

QRS poniższe prace mogłyby posłużyć do zmniejszenia stawiania błędnych rozpoznań choroby

wieńcowej oraz ograniczenia ilości wykonywanych niepotrzebnie koronarografii.

2.3. Materiał

2.3.1.Materiał dotyczący badania „ST-segment depression in atrioventricular nodal reentrant

tachycardia: Preliminary results.”

W badaniu wzięło udział 50 pacjentów (35 kobiet i 15 mężczyzn), średnia wieku wynosi około 49 lat,

z istotnym klinicznie częstoskurczem nawrotnym węzłowym poddanym zabiegowi ablacji drogi wolnej
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z całkowitą jej eliminacją lub z uzyskaniem głębokiej modyfikacji drogi. Pomiary wykonywano

z użyciem systemu elektrofizjologicznego LabSystemTM Pro EP Recording System (Boston Scientific,

Boston, MA, USA).

2.3.2. Materiał dotyczący badania „ST-segment depression in atrioventricular nodal reentrant

tachycardia: Important finding or just an artifact?”

Do badania włączono 104 pacjentów (71 kobiet i 33 mężczyzn; średnia wieku 50 lat) z istotnym klinicznie

napadowym częstoskurczem z wąskimi zespołami QRS. U wszystkich chorych wykonano badanie

elektrofizjologiczne z wykorzystaniem LabSystemTM Pro EP Recording System (Boston Scientific,

Boston, MA, USA) i postawiono rozpoznanie nawrotnego częstoskurczu węzłowego. Substrat

arytmogenny został następnie skutecznie wyeliminowany przez ablację przy użyciu energii

o częstotliwości radiowej.

2.3.3. Materiał dotyczący badania: „ST-segment depression in atrioventricular reentrant

tachycardia.”

W badaniu wzięło udział 11 pacjentów (7 kobiet i 4 mężczyzn), średni wiek wynosił około 28 lat. U

wszystkich chorych wykonano badanie elektrofizjologiczne, postawiono rozpoznanie AVRT, a następnie

przeprowadzono skuteczną ablację drogi dodatkowej prądem o częstotliwości radiowej.

2.4. Metody

Badaniem objęto chorych z nawrotnym częstoskurczem przedsionkowo-komorowym i nawrotnym

częstoskurczem węzłowym, zakwalifikowanych do badania elektrofizjologicznego i ablacji przy

zastosowaniu energii fal radiowych drogi dodatkowej w przpadku AVRT lub drogi wolnej w przypadku

AVNRT.

Wszyscy pacjenci mieli rozpoznany częstoskurcz typu AVNRT lub AVRT z wąskimi QRS ( poniżej 100

ms ), który trwał co najmniej 20 sekund. Pacjenci nie mieli śródkomorowych bloków przewodzenia ani

zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego podczas rytmu zatokowego. W mierzonych

częstoskurczach nie było cech abberacji typu LBBB albo RBBB, bloku przedniej wiązki lewej odnogi ani

bloku tylnej wiązki lewej odnogi. W przypadku AVRT pod uwagę brano jedynie częstoskurcze o typie

ortodromowym.

U każdego pacjenta z potwierdzoną preekscytacją określono lokalizację dodatkowej drogi przedsionkowo-

komorowej. W tym celu stosowano zmodyfikowany podział według Gallaghera oraz zalecany podział

według Cosio. Określenie lokalizacji drogi dodatkowej przeprowadzono z zapisu EKG równolegle do

mapowania w czasie badania elektrofizjologicznego. Obszar najlepszych lokalnych potencjałów drogi

dodatkowej (największe lokalne wyprzedzenie sygnału na elektrodzie ablacyjnej) było miejscem aplikacji
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energii. Miejsca skutecznej aplikacji energii (potwierdzone ustąpieniem przewodzenia przez drogę

dodatkową) były dowodem anatomicznej lokalizacji drogi dodatkowej. W grupie częstoskurczu typu

AVNRT po potwierdzeniu przewodzenia dwutorowego w węźle przedsionkowo-komorowym,

wykluczeniu obecności dodatkowej drogi przedsionkowo-komorowej podczas stymulacji programowanej,

wykonywano ablację drogi wolnej energią RF w obszarze trójkąta Kocha. Po ablacji skuteczność

zabiegu potwierdzano przez brak możliwości wyzwalania częstoskurczów i ponowną oceną przewodzenia

zstępującego przez łącze przedsionkowo-komorowe.

2.4.1 Metody dotyczące badania „ST-segment depression in atrioventricular nodal reentrant

tachycardia: Preliminary results.”

U wszystkich osób przeprowadzono badania elektrofizjologiczne, postawiono rozpoznanie AVNRT,

a następnie wykonano skuteczną ablację RF drogi wolnej. Podczas badania elektrofizjologicznego (EPS)

mierzono długość cyklu w czasie trwania rytmu zatokowego oraz podczas częstoskurczu oraz amplitudy

składowych zespołu QRS – QR, RS i RJ podczas tachykardii i rytmu zatokowego przy przesuwie 200

mm/s i powiększeniu 64–128x.

2.4.2. Metody dotyczące badania „ST-segment depression in atrioventricular nodal reentrant

tachycardia: Important finding or just an artifact?”

W badaniu elektrofizjologicznym oceniano długość cyklu rytmu zatokowego i tachykardii oraz amplitudy

składowych QRS – QR, RS i RJ w czasie tachykardii i rytmu zatokowego przy prędkości przesuwu

200 mm/s oraz wzmocnieniu 64 do 128x. Pomimo obecności obniżeń ST w wielu odprowadzeniach,

pomiary wykonano w odprowadzeniu V5 ze względu na niezmiennie najlepszą widoczność (największą

amplitudę) załamka R i najsilniejsze zmiany ST.

2.4.3. Metody dotyczące badania „ST-segment depression in atrioventricular reentrant

tachycardia.”

Podczas badania elektrofizjologicznego (EPS) w czasie rytmu zatokowego i tachykardii mierzono

amplitudy składowych zespołu QRS – QR, RS i RJ przy prędkości papieru 200 mm/s i powiększeniu 64-

128x. Pomiary wykonano na odprowadzeniu V5.

2.5. Etyka

Projekt pracy doktorskiej opartej na poniższych publikacjach został zatwierdzony przez Komisję

Bioetyczną Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu opinią nr KB – 213/2020. Badania oparto na

analizie danych pacjentów, którzy poddawani byli zabiegom oraz badaniom elektrofizjologicznym. Jako,

że analizowano dane zapisane na systemie elektrofizjologicznym, badania nie niosły ze sobą ryzyka

narażenia zdrowia lub życia pacjentów. Badania zgodne są z Deklaracją Helsińską Światowego
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Stowarzyszenia Lekarzy przyjętą przez 18 Zgromadzenie Ogólne Światowego Stowarzyszenia Lekarzy

(WMA), w Helsinkach w Finlandii w czerwcu 1964 r., a zmienioną przez 64 Zgromadzenie Ogólne

WMA, w Brazylii w październiku 2013 r.

2.6. Podsumowanie wyników.

2.6.1. Praca nr 1 pt.: „ST-segment depression in atrioventricular nodal reentrant tachycardia:

Preliminary results.”

Dzięki precyzyjnym pomiarom poszczególnych składowych zespołu QRS wykazano istotną ujemną

korelację między różnicą RJ–QR a długością cyklu tachykardii, oraz brak powyższej korelacji w rytmie

zatokowym. Wykazano również dodatnią korelację między długością cyklu tachykardii a wiekiem

badanych pacjentów.

2.6.2. Praca nr 2 pt.: „ST-segment depression in atrioventricular nodal reentrant tachycardia:

Important finding or just an artifact?”

Wyniki badań potwierdziły obserwowany do tej pory trend korelacji różnicy RJ - QR podczas

częstoskurczu a długością cyklu tachykardii, oraz brak zależności RJ - QR podczas rytmu zatokowego.

Udało się również wyznaczyć precyzyjny przedział wartości cyklu tachykardii przy której korelacja jest

istotna statytycznie oraz dynamikę zmian: różnica RJ-QR rośnie wraz ze zmniejszaniem się cyklu

tachykardii, najpierw powoli, potem gwałtownie osiągając maksymalną wartość przy cyklu tachykardii

około 300 ms. Zawężając długość cyklu tachykardii między 280 a 520 ms, zależność jest praktycznie

liniowa.

2.6.3. Praca nr 3 pt.: „ST-segment depression in atrioventricular reentrant tachycardia.”

W badanej grupie pacjentów wykazaliśmy istotną różnicę między amplitudą odcinka RJ w częstoskurczu

i podczas rytmu zatokowego, jednocześnie nie wykazaliśmy różnic między amplitudą QR i RS.

Wykazaliśmy również istotną ujemną korelację między długością cyklu tachykardii a różnicą RJ-QR – im

szybsza arytmia, tym większa deniwelacja odcinka ST. W rytmie zatokowym nie było istotnej różnicy

między różnicą RJ-QR.

2.7. Wnioski

Na podstawie przeprowadzonych badań sformułowano następujące wnioski:

1. Pierwszym i najważniejszym wnioskiem płynącym z wyników opublikowanych prac jest fakt,

że zmiana odcinka ST w nawrotnych częstoskurczach węzłowych i przedsionkowo-

komorowych wynika w największej mierze z nakładania się poszczególnych komponentów

zespołu QRS - poprzedzającego załamka T na następujący po nim zespół QRS, co powoduje

zmianę punktu odniesienia linii bazowej i wrażenie obniżenia odcinka ST.
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2. W przypadku częstoskurczów nawrotnych węzłowych występuje istotna zależność między

stopniem obniżenia odcinka ST a długością cyklu tachykardii, w szczególności między

długością cyklu od 280 do 520 ms( gdzie zależność przyjmuje wartości zbliżone do funkcji

liniowej).

3. W przypadku częstoskurczów nawrotnych przedsionkowo- komorowych istnieje zależność

między obniżeniem odcinka ST podczas częstoskurczu w porównaniu z rytmem zatokowym.

Ze względu na różne lokalizacje drogi dodatkowej oraz obecność wstecznego załamka P

oszacowanie dokładnej wartości funkcji wydaje się o wiele trudniejsze niż w przypadku

AVNRT.

4. W przypadku napadowych częstoskurczów z wąskimi zespołami QRS obniżenie odcinka ST,

dolegliwości bólowe w klatce piersiowej, obniżenie odcinka ST oraz podwyższone stężenie

troponin nie posiadają wartości diagnostycznej dla rozpoznania choroby wieńcowej.
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4. STRESZCZENIE PRACY W JĘZYKU POLSKIM

W skład rozprawy doktorskiej wchodzą trzy prace oryginalne. Badania stanowiące temat trzech

prac oryginalnych wchodzących w skład rozprawy doktorskiej przeprowadzono w grupie kobiet

i mężczyzn, łącznie 165 osób.

W ramach wszystkich prac oryginalnych Pacjentów z AVNRT, AVRT podzielono na 2 podgrupy

podczas częstoskurczu oraz podczas rytmu zatokowego. We wszystkich pracach porównywano amplitudę

poszczególnych składowych zespołu QRS tj. QR, RS, RJ podczas rytmu zatokowego oraz podczas

częstoskurczu przy użyciu systemu elektrofizjologicznego „LabSystem Pro” Boston Scientific. Pomiarów

dokonywano przy parametrach: 200 mm/s, ×64–128 (pomiar precyzyjny). Wszystkie pomiary

przeprowadzono na odprowadzeniu V5 celem najlepszej wizualizacji załamka R.

W pierwszej pracy oryginalnej dotyczącej 50 pacjentów posłużono się metodologią dokładnie

opisaną powyżej. Dzięki precyzyjnym pomiarom poszczególnych składowych zespołu QRS wykazano

istotną ujemną korelację między różnicą RJ–QR a długością cyklu tachykardii, oraz brak powyższej

korelacji w rytmie zatokowym. Wykazano również dodatnią korelację między długością cyklu

tachykardii a wiekiem badanych pacjentów. Powyższe wyniki pozwoliły na postawienie tezy, że

obniżenie odcinka ST w przypadku AVNRT zależy głównie od nakładania się poszczególnych

składowych zespołu QRS co podnosi linię bazową i tworzy tzw. artefakt pomiaru.

W drugiej pracy oryginalnej posłużono się tą samą metodologią jednak do badania

zakwalifikowano znacznie większą grupę pacjentów. Przeprowadzono również znacznie bardziej

zaawansowaną analizę statystyczną. Wyniki badań potwierdziły obserwowane do tej pory trend związany

z korelacją pomiędzy RJ - QR podczas SVT a długością cyklu tachykardii, oraz brak zależności RJ - QR

podczas rytmu zatokowego. Udało się również wyznaczyć precyzyjny przedział wartości cyklu

tachykardii, przy której korelacja jest istotna statystycznie oraz dynamikę zmian: różnica RJ-QR rośnie

wraz ze zmniejszaniem się cyklu tachykardii, najpierw powoli, potem gwałtownie osiągając maksymalną

wartość przy długości cyklu tachykardii około 300 ms. Zawężając długość cyklu tachykardii między 280

a 520 ms, zależność jest praktycznie liniowa.

W trzeciej pracy oryginalnej przy użyciu analogicznej metodologii jak w poprzednich pracach na grupie

11 Pacjentów z AVRT wykazałem istotną różnicę między amplitudą odcinka RJ w częstoskurczu

i podczas rytmu zatokowego, jednocześnie nie wykazaliśmy różnic między amplitudą QR i RS.
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Wykazaliśmy również istotną ujemną korelację między długością cyklu tachykardii a różnicą RJ-QR

a mianowicie im szybsza arytmia, tym większa deniwelacja odcinka ST. W rytmie zatokowym nie było

istotnej różnicy między różnicą RJ-QR.

Badania wchodzące w skład prezentowanej rozprawy doktorskiej dostarczyły istotnych informacji

na temat mechanizmów zmian odcinka ST w częstoskurczach nawrotnych węzłowym oraz

przedsionkowo- komorowym. Dzięki precyzyjnemu pomiarowi poszczególnych składowych zespołu

QRS wykazano istotny wpływ częstotliwości rytmu serca, która to powoduje nakładanie się załamka T na

następujący po nim zespół QRS i zmianę punktu odniesienia co tworzy tzw. artefakt pomiaru. Ze względu

na złożoność opisywanego zjawiska kwestia ta z pewnością wymaga pogłębienia oraz dalszych badań

w kierunku poszukiwania innych mechanizmów opisywanych zmian.

5. STRESZCZENIE PRACY W JĘZYKU ANGIELSKIM – SUMMARY

The doctoral dissertation consists of three original papers. The research constituting the subject of three

original papers included in the doctoral dissertation was conducted in a group of women and men, a total

of 165 people.

Within all original papers of Patients with AVNRT, AVRT was divided into 2 subgroups during

tachycardia and during sinus rhythm. In all studies, the amplitude of individual components of the QRS

complex, i.e. QR, RS, RJ, was compared during sinus rhythm and during tachycardia using the Boston

Scientific "LabSystem Pro" electrophysiological system. Measurements were made at the following

parameters: 200 mm/s, ×64–128 (for precision measurement). All measurements were performed on lead

V5 for the best visualization of the R wave.

In the first original paper on 50 patients, the methodology described in detail above was used. Throught to

precise measurements of individual components of the QRS complex, a significant negative correlation

between the RJ-QR difference and the length of the tachycardia cycle was demonstrated, and the above

correlation was absent in sinus rhythm. A positive correlation was also found between the length of the

tachycardia cycle and the age of the examined patients. The above results allowed to put forward the

thesis that the depression of the ST segment in AVNRT depends mainly on the overlapping of individual

components of the QRS complex, which raises the baseline and creates the so-called measurement artifact.

The second original study used the same methodology, but a much larger group of patients was qualified

for the study. Much more advanced statistical analysis was also performed. The results of the study

confirmed the trend observed so far related to the correlation between RJ - QR during SVT and the length

of the tachycardia cycle, and the lack of correlation between RJ - QR during sinus rhythm. It was also

possible to determine the precise range of the tachycardia cycle value at which the correlation is
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statistically significant and the dynamics of changes: the RJ-QR difference increases with the decrease of

the tachycardia cycle, first slowly, then rapidly reaching the value of the cycle of about 300 ms.

Narrowing the length of the tachycardia cycle between 280 and 520 ms, the relationship is practically

linear.

In the third original study, using the same methodology as in the previous studies, on a group of 11

patients with AVRT, we showed a significant difference between the amplitude of the RJ segment in

tachycardia and during sinus rhythm, while we did not show any differences between the amplitude of QR

and RS.We also showed a significant negative correlation between the length of the tachycardia cycle and

the RJ-QR difference, namely the faster the arrhythmia, the greater the ST segment denivelation. In sinus

rhythm, there was no significant difference between the RJ-QR difference.

The research included in the presented doctoral dissertation provided significant information on the

mechanisms of ST segment changes in nodal and atrioventricular reentrant tachycardias. Thanks to the

precise measurement of individual components of the QRS complex, a significant impact of the heart rate

was shown, which causes the overlapping of the T wave on the following QRS complex and the change of

the reference point, which creates the so-called measurement artifact. Due to the complexity of the

described phenomenon, this issue certainly requires more in-depth research and further research in the

direction of searching for other mechanisms of the described changes.
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6.2 Praca nr 2 pt. „ST-segment depression in atrioventricular nodal reentrant tachycardia:

Important finding or just an artifact?”
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6.3. Praca nr 3 pt. „ST-segment depression in atrioventricular reentrant tachycardia.”
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