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Jednym z podstawowych badań dodatkowych jakim dysponuje lekarz jest elektrokardiografia – metoda rejestracji napięć elektrycznych wytwarzanych przez serce. 
Umiejętność interpretacji krzywej elektrokardiograficznej (EKG) jest bardzo istotnym elementem wiedzy, gdyż podejmowane na jej podstawie decyzje determinują dalszą strategię leczenia, wpływając na jakość życia lub na życie w ogóle. Spośród wielu parametrów, 
które możemy oceniać w badaniu EKG jest odcinek ST. Opierając się na analizie jego zmian 
w stosunku do linii izoelektrycznej oraz istotnych danych klinicznych i biochemicznych nabywamy wiedzę o patologii toczącej się w tkance mięśnia sercowego. Dla lekarza 
ze względu na konieczność szybkiego i trafnego podjęcia decyzji ważna jest ocena uniesienia odcinka ST. Zgodnie z istniejącą wiedzą za jego uniesienie mogą być odpowiedzialne: 

1. ostre pełnościenne niedokrwienie –  świeży zawał serca z uniesieniem odcinka ST

2. odwracalne uniesienie odcinka ST – dławica Prinzmetala, 

3. kardiomiopatia tako-tsubo 
4. tętniak pozawałowy lewej komory – przetrwałe uniesienie odcinka ST > 1mm
5. tętniak rozwarstwiający aorty – jeśli rozwarstwienie obejmuje ujścia tętnic wieńcowych

6. masywny zator tętnicy płucnej – uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu V1
7. zapalenie osierdzia – wklęsłe uniesienie odcinka ST w większości odprowadzeń,           z wyjątkiem aVR oraz V1
8. zespół Brugadów

9. anomalie potencjałów czynnościowych w fazie wczesnej repolaryzacji: hiperkaliemia, hipotermia (tzw. fala Osborna), hiperwagotonia, zespół wczesnej repolaryzacji 
10. zmiany  wtórne do zaburzeń depolaryzacji: bloki odnóg pęczka Hisa, aberracja pobudzeń nadkomorowych, pobudzenia komorowe, przerost lewej komory.

Najważniejszą przyczyną uniesienia odcinka ST jest zawał mięśnia sercowego – jednostka chorobowa,  którą zarówno młody lekarz jak i doświadczony specjalista pracujący w oddziale szpitalnym czy ambulatorium musi umieć szybko rozpoznawać i szybko leczyć. Obecnie szacuje się, że w Polsce łączna liczba ostrych zespołów wieńcowych (OZW) wszystkich typów, w tym zawałów z przetrwałym uniesieniem odcinka ST wynosi ponad 250 000 rocznie. Warto zauważyć, że stolica województwa śląskiego – Katowice ma 
ok. 320 000 mieszkańców. 

Podstawą procesu patologicznego, który ostatecznie skutkuje zawałem mięśnia sercowego jest upośledzenie czynności śródbłonka prowadzące do wytworzenia blaszki miażdżycowej. Przerwanie ciągłości już istniejącej, niestabilnej blaszki, powoduje powstanie na uszkodzonej powierzchni naczynia zakrzepu zamykającego światło tętnicy wieńcowej 
i objawy ostrego zespołu wieńcowego. Zgodnie z uaktualnionym w październiku 2007 r. stanowiskiem European Society of Cardiology (ESC) i American College of Cardiology (ACC)  terminem „zawał serca” określa się poniższe sytuacje:

1. Wykrycie wzrostu lub spadku stężenia biomarkerów sercowych (zwłaszcza troponiny) z minimum 1 wartością przekraczającą 99. centyl zakresu referencyjnego z co najmniej 1 poniższym dowodem niedokrwienia miokardium:                                                                
- objawy podmiotowe niedokrwienia 

- zmiany w EKG – nowe zmiany ST-T lub świeży blok lewej odnogi pęczka Hisa

- nowe patologiczne załamki Q w EKG

- dowody niedokrwienia lub martwicy w badaniach obrazowych.
2. Nagły zgon sercowy z objawami niedokrwienia, zmianami w EKG 
lub udokumentowanym koronarograficznie lub sekcyjnie świeżym zakrzepem.
3. Trzykrotnie przekraczające 99. centyl zakresu referencyjnego stężenie biomarkerów w przypadku PTCA.
4. Pięciokrotnie przekraczające 99. centyl zakresu referencyjnego stężenie biomarkerów w przypadku CABG i świeży blok lewej odnogi pęczka Hisa 
lub nowe patologiczne załamki Q, lub udokumentowane angiograficznie zamknięcie nowego pomostu bądź własnej tętnicy nasierdziowej.
5. Stwierdzenie zawału serca w badaniu sekcyjnym.

Badanie elektrokardiograficzne jest niezbędne do prawidłowego rozpoznania świeżego zawału mięśnia sercowego. Zmiany odcinka ST, bądź załamka T interpretujemy w grupach odprowadzeń określających poszczególne ściany mięśnia sercowego (są to tzw. „odprowadzenia sąsiadujące”). Odprowadzenia I, aVL, V5 – V6 reprezentują ścianę boczną, II, III i aVF ścianę dolną, V1 – V2 przegrodę międzykomorową, V3 – V4 ścianę przednią. Istotne dla rozpoznania świeżego niedokrwienia jest nowe uniesienie odcinka ST    w dwóch sąsiadujących odprowadzeniach o ( 0.1mV, a w odprowadzeniach V2 – V3 o ( 0.2mV 
u mężczyzn i ( 0.15mV u kobiet. W przypadku zawału ściany dolnej mięśnia sercowego zalecana jest rejestracja odprowadzeń przedsercowych prawostronnych tj. V3R oraz V4R 
w celu poszukiwania uniesienia ST mogącego sugerować współistniejący zawał prawej komory. Badanie elektrokardiograficzne z oczywistych przyczyn nie może i nie konkuruje 
z badaniem angiograficznym naczyń wieńcowych ale stanowi jego ważne uzupełnienie. 
Na podstawie zapisu EKG można wnioskować jakie naczynie i w którym odcinku zostało zamknięte przez zakrzep. Przykładowo w obarczonym wysoką śmiertelnością i ryzykiem powikłań zawale ściany przedniej istnieją trzy typy zapisu w zależności od miejsca zamknięcia i przebiegu gałęzi przedniej zstępującej (LAD).  Typ pierwszy, gdy LAD nie zachodzi poza koniuszek serca i ulega zamknięciu przed odejściem pierwszej gałęzi diagonalnej (D1), to uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach znad ściany przedniej oraz 
w I i aVL z towarzyszącymi obniżeniami w II, III i aVF. Typ drugi, gdy LAD zachodzi poza koniuszek serca i ulega zamknięciu poniżej odejścia gałęzi diagonalnej, obrazuje uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach znad ściany przedniej oraz III i aVF, którym towarzyszy obniżenie ST w I i aVL.  Typ trzeci EKG w zawale ściany przedniej to uniesienia odcinka ST tylko w odpowiednich odprowadzeniach przedsercowych, bez jego przemieszczenia 
w odprowadzeniach kończynowych co odpowiada zamknięciu LAD w odcinku początkowym, jeśli zachodzi ona poza koniuszek serca, bądź  w odcinku dystalnym 
jeśli nie zachodzi ona poza koniuszek serca.  Krzywa EKG pozwala także na identyfikację tętnicy odpowiedzialnej za zawał mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka ST w zakresie ściany dolnej lewej komory. Kiedy zakrzep tworzy się w prawej tętnicy wieńcowej wówczas w elektrokardiogramie widzimy uniesienie ST w II, III, aVF przy czym w III > II oraz obniżenie ST w aVL > I i zmienne położenie ST w V1 – V3.  Gdy dojdzie do zamknięcia gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej, która często zaopatruje ścianę dolną, zapis EKG przedstawia uniesienie ST w odprowadzeniach dolnościennych, przy czym uniesienie ST 
w II ( III, w odprowadzeniach I i aVL, a zwłaszcza V1 – V3 (V4) często występuje obniżenie ST. Patrząc na wynik badania elektrokardiograficznego nie należy zapominać 
o odprowadzeniu aVR, a w przypadku ostrego zespołu wieńcowego z uniesieniem odcinka ST w aVR > V1 i obniżeniami ST w większości pozostałych odprowadzeń myśleć o pniu lewej tętnicy wieńcowej jako miejscu, w którym doszło do niedokrwienia. 
Kardiomiopatia tako-tsubo, czyli zespół przemijającego rozdęcia koniuszka 
to stosunkowo nowa jednostka chorobowa, o do końca nie wyjaśnionym patomechanizmie, mogąca dać uniesienie odcinka ST w zapisie elektrokardiograficznym. Po raz pierwszy została ona opisana w Japonii na początku lat dziewięćdziesiątych ubiegłego wieku 
przez Dote i jego współpracowników. Słowa „tako-tsubo” to w języku japońskim nazwa glinianego naczynia używanego do połowu ośmiornic, którego kształt przypomina obraz balonowato rozdętego koniuszka lewej komory w badaniach obrazowych. Sam zespół dotyczy zwykle kobiet w szóstej, siódmej dekadzie życia, a jego wystąpienie poprzedza okres silnego stresu emocjonalnego lub fizycznego (np. śmierć bliskiej osoby, kłótnia rodzinna, zabieg operacyjny, ostre zachorowanie – przypadki związane z zaostrzeniem astmy oskrzelowej, napadem padaczkowym, masywnym urazem, ciężka praca fizyczna). Początek jest ostry i przypomina zawał mięśnia sercowego. Podmiotowo dominuje silny, spoczynkowy ból w okolicy zamostkowej, o charakterze ucisku lub jego ekwiwalent w postaci duszności spoczynkowej lub omdlenia. Mogą wystąpić cechy niewydolności krążenia, objawy wstrząsu kardiogennego oraz groźne zaburzenia rytmu pochodzenia komorowego typu utrwalonego częstoskurczu komorowego, torsade de pointes czy migotania komór. Zmiany w zapisie elektrokardiograficznym to przede wszystkim uniesienia odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych V3 – V6 (rzadziej V1 – V3), znad ściany dolnej czy bocznej, zazwyczaj uniesienie ST jest wyższe w odprowadzeniach V4 – V6 niż V1 – V3 i nie towarzyszą mu lustrzane obniżenia.  Ewolucja zapisu to często powstanie ujemnego załamka T, natomiast 
Q patologiczne jest zjawiskiem rzadszym i przemijającym. Widywano wydłużenie zespołu QT oraz świeży blok lewej lub prawej odnogi pęczka Hisa. Zmianom tym towarzyszy niewielki i szybki wzrost markerów uszkodzenia mięśnia sercowego, w tym troponin. Obrazowanie przy pomocy echokardiografii uwidacznia zaburzenia kurczliwości koniuszka 
i środkowych segmentów ścian lewej komory serca z odpowiednim obniżeniem frakcji wyrzucania, która w początkowym okresie choroby waha się od 20 do 50%. Zaburzenia te mają charakter raczej przemijający, a poprawa kurczliwości następuje szybko w przeciągu kilku dni, by po kilku tygodniach dojść do wartości sprzed incydentu. Obrazu dopełnia wynik badania koronarograficznego, w którym brak jest istotnych zmian miażdżycowych zawężających tętnice nasierdziowe. Do tej pory nie udało się ostatecznie ustalić jednoznacznej etiologii opisywanych zaburzeń. Jedna z teorii sugeruje jako przyczynę kurcz tętnicy wieńcowej w odcinku nasierdziowym, inna dysfunkcję naczyń mikrokrążenia wieńcowego, jeszcze inna mówi o dynamicznym zawężaniu drogi odpływu lewej komory. Nie wyklucza się też tła genetycznego, ale bezsprzecznie jednym z pierwszych etapów jest nadmierna aktywacja współczulna i wyrzut katecholamin. Ta obserwacja pozwoliła 
na wysunięcie kolejnej hipotezy o bezpośrednim toksycznym wpływie amin katecholowych na okolicę koniuszka serca, gdzie znajduje się największa dla nich liczba receptorów. Niektórzy klinicyści idą jeszcze dalej i wręcz odradzają stosowanie dopaminy czy dobutaminy w przypadku wstrząsu kardiogennego wikłającego tą jednostkę chorobową.
Zespół Brugadów to dziedziczona autosomalnie dominująco choroba należąca 
do tzw. kanałopatii, w której podstawą jest defekt genu SCN5A dla kanału sodowego. Występuje osiem razy częściej u mężczyzn, a dostępnymi ogólnie badaniami nie można rozpoznać organicznej choroby serca. Patologia w tej jednostce chorobowej bierze się 
ze spadku napływu jonów Na+ do komórki, co prowadzi do przedwczesnej repolaryzacji warstwy podnasierdziowej prawej komory, w konsekwencji powstaje śródścienna dyspersja repolaryzacji sprzyjająca indukcji groźnych arytmii komorowych jak utrwalony częstoskurcz komorowy czy migotanie komór prowadzące do nagłego zatrzymania krążenia (NZK). 
W zapisie EKG występują samoistne lub prowokowane lekiem antyarytmicznym klasy I 
(np. ajmalina) uniesienia odcinka ST > 0.2mm w punkcie J w dwóch lub trzech odprowadzeniach z V1 – V3, czasem współistnieje niezupełny lub zupełny blok prawej odnogi pęczka Hisa. Zgodnie z zaleceniami ekspertów ESC z 2002 roku rozróżniono trzy typy elektrokardiogramów w zespole Brugadów, których cechą wspólną jest uniesienie punktu J ( 2mm. Na podstawie typu 1, w którym uniesienie odcinka ST jest skośne 
i przechodzi w ujemne T można przy zgodnych wywiadach (częstoskurcz komorowy, migotanie komór, nagły zgon w rodzinie < 45 lat, EKG z typem 1 w rodzinie, omdlenia, dodatni wynik programowanej stymulacji komór) rozpoznać kliniczny zespół Brugadów. 
Typ 2 to wklęsłe uniesienie odcinka ST ( 1mm z dodatnim lub dwufazowym załamkiem T, 
a typ 3 to również uniesienie wklęsłe lecz < 1mm i dodatni załamek T. Aby odróżnić typ 2 i 3 od zespołu wczesnej repolaryzacji należy wykonać test z ajmaliną, który ujawnia zespół Brugadów  jeśli typ 2 lub 3 przechodzi w typ 1. Do zatrzymania krążenia w wyniku częstoskurczu komorowego lub migotania komór dochodzi zwykle u chorych w trzeciej 
lub czwartej dekadzie życia, a leczeniem z wyboru po udokumentowanym NZK jest wszczepienie kardiowertera – defibrylatora (ICD). 
Uniesienie odcinka ST w punkcie J ( 1mm i o szerokości co najmniej 10 ms dające 
w zapisie elektrokardiograficznym obraz  zawęźlenia na ramieniu zstępującym zespołu QRS to widywana w hipotermii fala Osborna (fala J).  Aby prawidłowo opisać tę cechę EKG powinno się zarejestrować falę J w najmniej dwóch kolejnych pobudzeniach tego samego odprowadzenia, zwykle jest ona obserwowana w odprowadzeniach znad ściany dolnej 
lub bocznej. Tak zmieniony elektrokardiogram widywano nie tylko w hipotermii lecz także 
w hiperkalcemii, dławicy typu Prinzmetala, u osób z przerostem lewej komory, przed lub po epizodzie migotania komór czy w urazach czaszkowo – mózgowych, jak również 
po przedawkowaniu kokainy i haloperidolu. Amplituda, czas trwania oraz ilość odprowadzeń, w których rejestruje się fala Osborna zależy od stopnia wychłodzenia organizmu, a przy temperaturze ciała ok. 27ºC jest ona obecna we wszystkich odprowadzeniach zapisu elektrokardiograficznego. Samo uniesienie odcinka ST w punkcie J ma podobną przyczynę jak w zespole Brugadów (powstanie śródściennego gradientu napięcia) lecz wynika z różnicy przebiegu fazy I potencjału czynnościowego w komórkach wsierdzia i nasierdzia. Do tej pory nie zarejestrowano występowania groźnych, komorowych zaburzeń rytmu u osób 
w hipotermii czy z urazem mózgowym i falą J w EKG, dlatego jej znaczenie rokownicze pozostaje niejasne.
Przy obecnym postępie w dziedzinie nauk medycznych lekarz ma do dyspozycji wiele technik, które prowadzą do prawidłowego rozpoznania przyczyny stanów chorobowych 
i co za tym idzie zastosowania prawidłowego, skutecznego leczenia. Jedną z takich technik jest elektrokardiografia. Jednak mnogość różnorodnych parametrów, z których może składać się zapis EKG, pozwala tylko nielicznym pasjonatom na zgłębienie wszystkich tajników interpretacji tego badania. Jednak każdy lekarz powinien przy zgodnych danych klinicznych umieć rozpoznać na jego podstawie stan zagrożenia życia i wdrożyć leczenie. Uniesienie odcinka ST w zapisie elektrokardiograficznym jest szczególnie ważnym wykładnikiem pełnościennego niedokrwienia mięśnia ścian lewej komory, i gdy wykluczymy wszystkie inne przyczyny tego stanu to musimy pamiętać, że zgodnie z zaleceniami chory z zawałem serca powinien w ciągu 90 minut, jeżeli brak jest przeciwwskazań, mieć wykonaną przezskórną interwencję wieńcową (PCI).   
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