
А
ктуальность дифференциальной диагностики
причин депрессии сегмента ST на электрокар-
диограмме (ЭКГ) обусловлена высокой частотой

патологических состояний, лежащих в ее основе, труд-
ностью диагностики и существенными различиями в
терапевтической тактике и прогнозе заболеваний.

Оценка ЭКГ-феномена, заключающегося в депрес-
сии сегмента ST, носит комплексный характер и вклю-
чает анализ не только особенностей изменения ST и
других компонентов ЭКГ, но и клинической картины
заболевания. В большинстве случаев детальный анализ
ЭКГ является достаточным для дифференциации ос-
новных синдромов, приводящих к снижению сегмента
ST. Изменение ST может быть вариантом нормальной
ЭКГ, отражать некоронарогенные изменения миокарда
и служить причиной острой коронарной патологии,
требующей неотложной терапии. Таким образом, и те-
рапевтическая тактика в отношении больных с депрес-
сией сегмента ST разная (см. таблицу).

Сегмент ST – это отрезок кривой ЭКГ между концом
комплекса QRS и началом зубца T, который соответ-
ствует периоду сердечного цикла, когда оба желудочка
полностью охвачены возбуждением. Начинается сег-
мент ST в точке J (ST-соединение). На кардиограмме
точка J может быть определена по изменению в накло-
не вертикальной кривой окончания комплекса QRS и
перехода ее в горизонтальное положение – начальную
часть сегмента ST. Заканчивается сегмент ST переходом
в зубец T. Продолжительность сегмента ST изменяется
в зависимости от частоты сердечного ритма (чем выше
частота сердечных сокращений, тем короче сегмент
ST). Точную длительность сегмента ST измерить про-
блематично, но это не оказывает существенного значе-
ния при расшифровке ЭКГ.

В норме сегмент ST расположен на изолинии. Но
нормой считаются и варианты, когда сегмент ST распо-
лагается на 2–3 мм выше изолинии (такой подъем
обычно сочетается с высоким положительным зуб-
цом T), чаще всего регистрируемые в грудных отведе-
ниях V2, V3. Но такой выраженный подъем сегмента ST
является патологическим, если он имеет горизонталь-
ную незакругленную форму, обращен выпуклостью
кверху или амплитуда зубца T незначительно (1 мм)
превышает подъем сегмента ST.

В норме снижение сегмента ST не должно превы-
шать 0,5 мм. В редких случаях в III стандартном отве-

дении у здоровых людей может наблюдаться сниже-
ние сегмента ST более чем на 0,5 мм, если последую-
щий зубец T низкой амплитуды или отрицательный.
На рис. 1 представлены разные варианты расположе-
ния сегмента ST.

Норма и позиционные изменения ЭКГ
Допустима депрессия сегмента ST вогнутой формы

до 0,5 мм, в грудных отведениях V5–V6 и в отведениях
от конечностей до 2–3 мм. Позиционные изменения
желудочкового комплекса иногда имитируют на ЭКГ
признаки инфаркта миокарда  нижней стенки левого
желудочка (ЛЖ). Позиционные изменения отли-
чаются от инфаркта миокарда отсутствием характер-
ной для него динамики сегмента SТ и зубца Т, а также
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Рис. 1. Варианты расположения сегмента ST.

А – сегмент ST на изолинии Норма

Б – горизонтальная депрессия Ишемическое повреждение
миокарда

В – косонисходящая депрессия Ишемическое повреждение
миокарда, гипертрофия
миокарда

Г – косовосходящая депрессия Ишемическое повреждение
миокарда, гипертрофия
миокарда, тахикардия

Д – корытообразная депрессия Насыщение/передозировка
сердечными гликозидами

Е – элевация Ишемическое повреждение
миокарда
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уменьшением глубины зубца Q при регистрации ЭКГ
на высоте вдоха или выдоха (рис. 2). 

ЭКГ при коронарной недостаточности
Изменения на ЭКГ при острой коронарной недо-

статочности подразделяются на признаки ишемии
(колебания зубца Т), повреждения (смещение сег-
мента ST) и некроза миокарда (формирование пато-
логического зубца Q и регресс зубца R). Их отобра-
жение на ЭКГ зависит от локализации патологиче-
ского очага в стенках желудочков сердца и располо-
жения по отношению к нему активного электрода
ЭКГ. Прямые патологические признаки регистри-
руются в тех отведениях, в которых активный элек-
трод направлен к очагу поражения. В отведениях, где
активный электрод обращен к миокарду противопо-
ложной очагу поражения стенки, изменения на ЭКГ
будут иметь обратную направленность (реципрок-
ные изменения).

Основными признаками повреждения миокарда яв-
ляются изменения сегмента ST. При повреждении во 2-
й фазе реполяризации возникает разность потенциа-
лов между патологическим очагом и здоровым мио-
кардом. Ток повреждения направлен к патологическо-

Рис. 2. ЭКГ при активации левого пучка Кента (феномен WPW
тип А).

Помимо признаков, позволяющих диагностировать феномен WPW
тип А (Δ-волна, укороченный интервал PQ, блокада правой ножки –
ПН пучка Гиса) видна депрессия сегмента STII, III до 1 мм, что в
данной ситуации является вариантом нормы.

Рис. 3. ЭКГ при субэндокардиальном повреждении миокарда переднеперегородочной, передней и боковой стенок ЛЖ. 

На представленной ЭКГ видна депрессия сегмента STI, II, aVL, V3–V6.

Рис. 4. ЭКГ при трансмуральном повреждении миокарда высоких боковых отделов ЛЖ.

На представленной ЭКГ видны элевация сегмента STI, aVL, V2 и реципрокная депрессия сегмента STII, III, aVF.



му очагу и вызывает смещение сегмента ST относитель-
но изоэлектрической линии (рис. 3).

При локализации участка повреждения во внутрен-
них субэндокардиальных слоях в прямых отведениях
регистрируется смещение сегмента ST ниже изоэлек-
трической линии. Смещение сегмента ST может быть
горизонтальным, косовосходящим, вогнутым и косо-
нисходящим. Наиболее диагностически значимой счи-
тают горизонтальную и косонисходящую депрессию
сегмента ST, менее значимой – вогнутую и косовосхо-
дящую. Реципрокные изменения при субэндокарди-
альном повреждении обычно не выражены.

При локализации патологического очага в субэпи-
кардиальных слоях направление к нему тока повреж-
дения приводит к подъему сегмента ST над изоэлектри-
ческой линией. Реципрокные изменения проявляются
депрессией сегмента ST. Аналогичные признаки на-
блюдаются на ЭКГ при трансмуральном повреждении,
которое встречается значительно чаще изолированно-
го субэпикардиального (рис. 4).

ЭКГ при синдроме напряжения миокарда ЛЖ
(стрейн-синдром)

Это ЭКГ-понятие, включающее в себя депрессию сег-
мента ST, переходящую в отрицательный несиммет-
ричный зубец Т, описанное Rykert и Hepburn в 1935 г.
как признак гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ); часто встречает-
ся при артериальной гипертензии, аортальном стено-
зе, митральной недостаточности. Пересмотр этой кон-
цепции, предпринятый в 1981 г. C.Веасh и соавт., позво-

лил предположить, что изменения реполяризации при
ГЛЖ без признаков поражения коронарных артерий
могут отличаться от подобных изменений при коро-
нарной болезни сердца по нескольким признакам. Во-
первых, по снижению точки J, во-вторых, по асиммет-
рии зубца Т с быстрым возвратом к базовой линии, в-
третьих, по положительному конечному отклонению
зубца Т и, наконец, в-четвертых, – отрицательному зуб-
цу Т в V6, который больше 0,3 mV и больше, чем зубец Т
в V4. Однако в клинической практике такая дифферен-
циация признаков синдрома напряжения миокарда
ЛЖ вследствие его гипертрофии от изменений ST–T
при коронарной болезни сердца чаще всего невозмож-
на. Среди причин стрейн-синдрома выделяют умень-
шение коронарного резерва, нарушения функции эн-
дотелия коронарных сосудов, повышение внутрипо-
лостного давления, изменения направления токов в пе-
риод восстановления трансмембранного потенциала.

ГЛЖ встречается при артериальной гипертензии,
аортальных пороках сердца, при недостаточности
митрального клапана, кардиосклерозе, при врожден-
ных пороках сердца (рис. 5).

При митральной недостаточности на ЭКГ ре-
гистрируются признаки гипертрофии, дилатации и пе-
регрузки левых отделов сердца вследствие повышения
объема проходящей через них крови (рис. 6).

Наиболее патогномоничными для аортального
стеноза сердца являются гипертрофия и выраженная
систолическая перегрузка ЛЖ, что находит отражение
на ЭКГ.

1. Признаки ГЛЖ с вторичными изменениями мио-
карда в виде формирования косонисходящей депрес-
сии ST и отрицательных ассиметричных зубцов Т в I,
aVL, V4–V6.

2. Часто определяется блокада левой ножки (ЛН) пуч-
ка Гиса (рис. 7).

ЭКГ при гипертрофической кардиомиопатии
Изменения ЭКГ, как правило, определяются у всех па-

циентов с гипертрофической кардиомиопатией
(ГКМП), однако имеют низкую специфичность и не яв-
ляются определяющими в постановке диагноза. Обыч-
но на ЭКГ имеют место симптомы гипертрофии раз-
ных отделов сердца (ЛЖ, межжелудочковой перего-
родки, левого предсердия, реже – правого желудочка –
ПЖ). ЭКГ-картина будет неодинаковой при разных
формах заболевания (ассиметрической септальной,
концентрической и верхушечной).

ЭКГ-признаки:
1. Увеличение амплитуды зубцов R.
2. Появление патологических зубцов Q в отведениях

I, aVL, V5, V6, реже – II, III, aVF, которые отражают про-
хождение электрического импульса по гипертрофиро-
ванной межжелудочковой перегородке.
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Рис. 5. ЭКГ при ГЛЖ. RV5, V6>RV4. SV1+RV6>30 мм.

ЭКГ-признаки: 1. RV5, V6>RV4. 2. SV1+RV5 (или RV6)>28 мм у лиц старше
30 лет или SV1+RV5 (или RV6)>30 мм у лиц моложе 30 лет.

Рис. 6. ЭКГ при митральной недостаточности.

ЭКГ-признаки: 1. ЭКГ-маркеры увеличения левого предсердия
(уширенный двугорбый зубец Р – Р-mitrale). 2. Признаки ГЛЖ, часто
с нарушением процессов реполяризации гипертрофированного
миокарда (косонисходящая депрессия ST и отрицательный
ассиметричный зубец Т в I, aVL, V4–V6).

Рис. 7. ЭКГ при аортальном стенозе.
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3. ЭКГ-признаки выраженной ГЛЖ с вторичными из-
менениями его миокарда (косонисходящая депрессия
ST и асимметричный отрицательный зубец Т в отведе-
ниях I, aVL, V5, V6). При апикальной форме заболевания
отрицательные зубцы Т могут регистрироваться во
всех грудных отведениях.

4. Нарушения ритма и проводимости (наиболее ча-
сто – блокады ветвей ЛН пучка Гиса и желудочковые
аритмии).

5. Более редкими при ГКМП являются ЭКГ-признаки
увеличения левого предсердия (Р-mitrale) и ПЖ (рис. 8).

ЭКГ при перикардите
Наиболее характерным ЭКГ-признаком перикардита

является конкордантное (однонаправленное с макси-
мальным зубцом комплексa QRS) смещение сегмента
ST в большинстве отведений. Данные изменения яв-
ляются отражением повреждения прилежащего к пе-
рикарду субэпикардиального миокарда.

В ЭКГ-картине перикардита выделяют ряд стадий
(рис. 9):

1. Конкордантное смещение ST (элевация ST в тех от-
ведениях, где максимальный зубец желудочкового ком-
плекса направлен вверх – I, II, aVL, aVF, V3–V6, и депрес-
сия ST в отведениях, где максимальный зубец в QRS на-
правлен вниз – aVR, V1, V2, иногда aVL), переходящее в
положительный зубец Т.

2. Сегмент ST приближается к изолинии, зубец Т сгла-
живается.

3. Зубец Т становится отрицательным в большинстве от-
ведений (кроме aVR, где он становится положительным).

4. Нормализация ЭКГ (сглаженные или слабоотрица-
тельные зубцы Т могут сохраняться длительно).

Иногда при перикардите наблюдается вовлечение в
воспалительный процесс миокарда предсердий, что
отражается на ЭКГ в виде смещения сегмента PQ (в
большинстве отведений – депрессия PQ), появления
суправентрикулярных аритмий. При экссудативном
перикардите с большим количеством выпота на ЭКГ,
как правило, отмечается снижение вольтажа всех зуб-
цов в большинстве отведений.

ЭКГ при миокардите
Изменения ЭКГ при миокардите являются малоспе-

цифичными и проявляются в основном изменениями
сегмента ST и зубца Т: депрессия ST, сглаженный, двух-
фазный или отрицательный зубец Т (в отведениях, от-
ражающих локализацию воспалительного процесса).
Также характерными являются синусовая тахикардия,
снижение вольтажа QRS (при диффузном поражении)
и появление разнообразных нарушений ритма и про-
водимости – внутрипредсердной блокады, блокад но-
жек пучка Гиса, АВ-блокад разной степени.

Кроме того, иногда при миокардите могут регистри-
роваться псевдоинфарктные изменения ЭКГ в виде по-
явления патологических зубцов Q или регресса зубцов
R в правых грудных отведениях. Наличие патологиче-
ских Q и блокады ЛН пучка Гиса является предиктором
неблагоприятного исхода заболевания. Степень пора-
жения сердечной мышцы при миокардитах не всегда
коррелирует с изменениями ЭКГ (рис. 10).

Рис. 8. ЭКГ при ГКМП.

Имеются признаки выраженной гипертрофии миокарда ЛЖ с его вторичными изменениями (косонисходящая депрессия ST и асимметричные
отрицательные зубцы Т в I, II, аVL, V2-V6).

Рис. 9. ЭКГ при перикардите того же пациента, III стадия. 

Рис. 10. ЭКГ при диффузном миокардите.

Имеют место изменения конечной части желудочкового комплекса в
виде отрицательных зубцов Т в I, II, aVL, aVF, V3–V6.

Сегмент ST приближается к изолинии, формируются отрицательные
зубцы Т в большинстве отведений.



ЭКГ при легочном сердце (хроническое и острое
легочное сердце)

Причины, приводящие к формированию хрониче-
ского легочного сердца, подразделяют на 3 основ-
ные группы:

1. Торакодиафрагмальные (травмы и деформация
грудной клетки, патология диафрагмы).

2. Васкулярные (первичная легочная гипертензия,
тромбоэмболия мелких ветвей легочной артерии, ком-
прессия легочной артерии и др.).

3. Бронхолегочные (хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, бронхиальная астма, туберкулез и др.).

ЭКГ-картина при хроническом легочном сердце отра-
жает увеличение и перегрузку правых отделов сердца:

1. Отклонение электрической оси сердца (ЭОС)
вправо (кроме того, возможен поворот сердца верхуш-
кой назад – ось типа SI–SII–SIII либо поворот сердца ПЖ
вперед – ось типа SI–QIII).

2. Сдвиг переходной зоны грудных отведений влево.
3. Увеличение амплитуды зубца Р в отведениях II, III,

aVF – формирование Р-pulmonale, а также формирова-
ние отрицательного зубца Р в отведении aVL.

4. Блокада ПН пучка Гиса.
5. Блокада задней ветви ЛН пучка Гиса.
6. Признаки гипертрофии ПЖ: RV1>SV1, R в отведении

V1>7 мм, соотношение RV6/SV6≤2, зубец S с V1 по V6.
7. Снижение сегмента ST и отрицательные зубцы Т в

правых отведениях – II, III, aVF, V1–V3 как признаки ги-
поксии и перегрузки правых отделов сердца (рис. 11).

При остром легочном сердце на ЭКГ регистри-
руются в течение короткого времени возникшие при-
знаки перегрузки правых отделов сердца (возникает
при астматическом статусе, отеке легких, пневмото-
раксе, наиболее частая причина – тромбоэмболия в
бассейне легочной артерии).

К наиболее характерным ЭКГ-признакам относят:
1. SI–QIII – формирование глубокого зубца S в отведе-

нии I и глубокого (патологического по амплитуде, но,
как правило, не уширенного) зубца Q в отведении III.

2. Иногда отмечается элевация сегмента ST, перехо-
дящая в положительный зубец T (монофазная кривая),
в правых отведениях – III, aVF, V1, V2, в сочетании с де-
прессией сегмента ST в отведениях I, aVL, V5, V6. В даль-
нейшем возможно формирование отрицательных зуб-
цов Т в отведениях III, aVF, V1, V2.

Первые два ЭКГ-признака иногда объединяют в
один, так называемый признак Мак-Джина–Уайта –
QIII–TIII–SI.

3. Отклонение ЭОС вправо, иногда формирование
электрической оси типа SI–SII–SIII.

4. Формирование высокого остроконечного зубца Р
(Р-pulmonale) в отведениях II, III, aVF.

5. Блокада ПН пучка Гиса.
6. Блокада задней ветви ЛН пучка Гиса.
7. Увеличение амплитуды зубца R в отведениях II, III,

aVF.
8. Остро возникшие признаки гипертрофии ПЖ:

RV1>SV1, R в отведении V1>7 мм, соотношение
RV6/SV6≤2, зубец S с V1 по V6, смещение переходной зо-
ны влево.

9. Внезапное появление наджелудочковых наруше-
ний ритма сердца (рис. 12).

При тромбоэмболии в системе легочной артерии
указанные изменения ЭКГ регистрируются приблизи-
тельно у 40% больных, в остальных случаях ЭКГ-карти-
на бывает малоспецифичной либо (около 20% случаев)
изменения не выявляются вообще.

ЭКГ при блокаде ножек пучка Гиса
Нарушения проведения по ЛН и ПН пучка Гиса при-

водят к расширению комплекса QRS (рис. 13, 14).
При блокаде ПН комплекс QRS приобретает вид rSR' в

отведениях III, aVF, V1–V2 и qRS в отведении V6. Блокада
ЛН комплекса QRS приобретает вид QS в отведении V1 и
R в отведении I, aVL, V5–V6.

Блокада ножек пучка Гиса имеет разные причины.
В отсутствие органических поражений сердца чаще
встречается блокада ПН пучка Гиса. Она также наблю-
дается при врожденных (например, дефект межпред-
сердной перегородки) и приобретенных заболеваниях
сердца (приобретенные пороки сердца, ишемическая
болезнь сердца). Блокада ЛН пучка Гиса имеет четыре
основные причины – это ишемическая болезнь серд-
ца, длительная артериальная гипертензия, тяжелый
аортальный порок, дилатационная КМП. Похожие из-
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Рис. 11. ЭКГ при хроническом легочном сердце.

Имеют место признаки гипертрофии ПЖ (высокие зубцы R в правых
грудных отведениях, глубокие S в левых грудных), резкое
отклонение ЭОС вправо, формирование Р-pulmonale и
отрицательных зубцов Т в II, III, aVF, V1–V3.

Рис. 12. ЭКГ при остром легочном сердце (тромбоэмболия
мелких ветвей легочной артерии). 

Рис. 13. ЭКГ при блокаде ЛН пучка Гиса. Комплекс QRS>0,1 с,
в отведениях V5–V6, I, aVL имеет вид RsR’.

На ЭКГ регистрируется уширенный, деформированный комплекс
QRS (больше 0,1 с), который в отведениях V5–V6, I, aVL имеет вид
rsR’, RSR’, RsR’, rR’ (преобладает зубец R в комплексе QRS).
В зависимости от ширины комплекса QRS блокада ЛН пучка Гиса
бывает полной и неполной (неполная блокада ЛН пучка Гиса:
0,1 с<QRS<012 с, полная блокада ЛН пучка Гиса: QRS≥012 с).

Резкое отклонение ЭОС вправо, поворот SI–QIII, блокада ПН пучка Ги-
са. Предсердная экстрасистолия.
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менения (с предшествующим комплексу QRS артефак-
том стимуляции) наблюдаются при электрокардиости-
муляции (ЭКС) ПЖ из-за относительной задержки в
возбуждении ЛЖ (рис. 15, 16).

Блокады ножек пучка Гиса, в том числе на фоне ЭКС,
сопровождаются не только нарушениями деполяриза-
ции, но и вторичными нарушениями реполяризации:
изменение распространения волны деполяризации
влечет за собой изменение последовательности репо-
ляризации. Зубцы Т становятся дискордантными ком-
плексу QRS.

Блокада ЛН пучка Гиса – нарушение проводимо-
сти в основном стволе ЛН пучка Гиса до его разделения
на две ветви либо одновременное поражение двух вет-
вей ЛН пучка Гиса. Возбуждение обычным путем рас-
пространяется на ПЖ и окольным, с опозданием,  на
ЛЖ (см. рис. 13).

Блокада ПН пучка Гиса – нарушение проводимо-
сти по ПН пучка Гиса, в результате которого возбуж-
дение обычным путем распространяется на ЛЖ и
окольным, с опозданием, на ПЖ (см. рис. 14). На ЭКГ
регистрируется уширенный, деформированный ком-
плекс QRS (больше 0,1 с), который в отведениях
V1–V2, III, aVF имеет вид rsR’, RSR’, RsR’, rR’ (преоблада-
ет зубец R в комплексе QRS). В зависимости от шири-
ны комплекса QRS блокада ПН пучка Гиса бывает пол-
ной и неполной (неполная блокада ПН пучка Гиса:
0,1 с<QRS<012 с, полная блокада ПН пучка Гиса:
QRS≥012 с).

На ЭКГ при однокамерной стимуляции желудоч-
ков с локализацией электрода в ПЖ (например,
режим VVI) зубец Р не регистрируется, вслед за разря-
дом ЭКС следует желудочковый комплекс QRST, кото-
рый из-за аномального проведения импульса будет
расширен и деформирован по типу блокады ЛН пучка
Гиса. От локализации электрода в ПЖ зависит положе-
ние ЭОС – чем ближе он находится к верхушке, тем бо-
лее выражено будет отклонение ЭОС влево. Наконец,
при двухкамерной предсердно-желудочковой
стимуляции (например, режим DDD) за разрядом
ЭКС следует зубец Р, затем регистрируется повторный
спайк, за которым будет следовать желудочковый ком-
плекс QRST, также имеющий вид блокады ЛН пучка Ги-
са (см. рис. 15, 16).

Таким образом, работающий ЭКС, особенно при
желудочковой стимуляции, достаточно сильно де-
формирует ЭКГ и может маскировать ишемические,
острые очаговые изменения миокарда. При наличии
на ЭКГ собственных комплексов целесообразно ана-
лизировать именно их на предмет наличия острой
коронарной патологии. Однако при длительной ПЖ-

Рис. 14. ЭКГ при блокаде ПН пучка Гиса.

Рис. 15. ЭКГ при двухкамерной ЭКС.

Пик пейсмейкера виден как перед зубцом Р, так и перед
желудочковым комплексом, который расширен и деформирован по
типу блокады ЛН пучка Гиса (электрод в ПЖ).

Рис. 16. ЭКГ при однокамерной желудочковой ЭКС с
нарушением функции ЭКС – отмечается блокада выхода
импульса (exit block) – после спайка отсутствует сердечный
комплекс, сливное сокращение.

Комплекс QRS>0,1 с, в отведениях V1–V2, III, aVF имеет вид rSR’, rR’ Rsr’.
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стимуляции во время синусовых (наджелудочковых)
сокращений на ЭКГ в большинстве отведений реги-
стрируются отрицательные зубцы Т и нередко – де-
прессия сегмента ST, – этот ЭКГ-феномен называется
«синдром Шатерье» (постстимуляционный синдром).
Изменения реполяризации не связаны с ишемией
миокарда. Постстимуляционные изменения ЭКГ объ-
ясняются электротоническими влияниями. Оценка
правильности работы искусственного водителя рит-
ма сердца по ЭКГ может проводиться только при на-
личии полной информации о режиме работы ЭКС у
конкретного пациента, в другом случае она будет не-
корректной.

ЭКГ при вегетососудистой дистонии
Нарушение вегетативной регуляции сердца не всегда

вызывает изменения ЭКГ, но чаще регистрируются
один или несколько из перечисленных далее призна-
ков:

1. Синусовая тахикардия (реже – брадикардия), сину-
совая (дыхательная) аритмия.

2. Возможные признаки дисфункции синусового уз-
ла (синоаурикулярная блокада, эпизоды миграции во-
дителя ритма по предсердиям).

3. Нарушения ритма, как правило, наджелудочко-
вые – экстрасистолия, пробежки наджелудочковой та-
хикардии.

4. Формирование остроконечного зубца Р с увели-
ченной амплитудой.

5. Возможно наличие синдрома ранней реполяриза-
ции желудочков.

6. Депрессия сегмента ST, как правило, менее 2 мм,
выявляющаяся во многих отведениях, чаще в правых
(II, III, aVF, V1, V2). Наиболее характерна косовосходя-
щая депрессия ST (QRS в форме якоря) на фоне синусо-
вой тахикардии.

7. Изменения зубца Т в виде формирования остроко-
нечных положительных зубцов Т либо появления сгла-
женных, двухфазных или отрицательных зубцов Т, ча-
ще в правых грудных отведениях (V1, V2) и отведениях
II, III, aVF (рис. 17).

Описанные изменения ЭКГ взаимосвязаны с психо-
эмоциональным состоянием пациента и часто усугуб-
ляются на фоне стресса. Изменения сегмента ST и зуб-
ца Т при вегетососудистой дистонии неспецифичны,
однако в ряде случаев требуют дифференциального
диагноза с ишемическими. Для этого могут быть ис-
пользованы гипервентиляционная, ортостатическая
пробы, пробы с лекарственными препаратами. Гипер-
вентиляционная и ортостатическая пробы являются
при нейроциркуляторной дистонии провоцирующи-
ми, в процессе их проведения изменения ЭКГ по-
являются или нарастают. При использовании лекарст-
венных веществ (соли калия, β-блокаторы) происхо-
дит регресс нарушений ЭКГ, обусловленных вегетатив-
ной дисфункцией.

ЭКГ при электролитных нарушениях
Изменения ЭКГ могут быть вызваны электролитны-

ми нарушениями, чаще встречаются нарушения репо-
ляризации (сегмент ST и зубец Т), реже – деполяриза-
ции (расширение комплекса QRS). ЭКГ позволяет
сначала заподозрить электролитные нарушения, а за-
тем наблюдать за ходом лечения.

Гипокалиемия. Для пониженного содержания
уровня калия в крови характерны следующие ЭКГ-при-
знаки:

1. Депрессия сегмента ST (чаще в стандартных и пра-
вых грудных отведениях).

2. Снижение амплитуды зубца Т, приводящее к по-
явлению двухфазных или отрицательных зубцов Т.

3. Увеличение амплитуды зубца U.
4. Увеличение продолжительности интервала QT.
5. Синусовая тахикардия.
6. В случае тяжелой гипокалиемии – удлинение ин-

тервала PQ и возникновение желудочковых аритмий
(рис. 18).

Гиперкалиемия. ЭКГ-признаками повышения со-
держания калия в крови являются:

1. Синусовая брадикардия.
2. Уменьшение продолжительности интервала QT.
3. Формирование высоких остроконечных положи-

тельных зубцов Т.
4. Расширение комплекса QRS.
5. Укорочение, при нарастании гиперкалиемии –

удлинение интервала PQ, прогрессивное нарушение
атриовентрикулярной проводимости вплоть до пол-
ной поперечной блокады.

6. Уменьшение амплитуды, сглаживание зубца Р. При
нарастании уровня калия – полное исчезновение зубца Р.

7. Возможная депрессия сегмента ST во многих отве-
дениях.

8. Желудочковые аритмии (рис. 19). 

Гипомагниемия. При снижении уровня магния на
ЭКГ могут быть зарегистрированы:

1. Уменьшение продолжительности QRS.
2. Депрессия сегмента ST и формирование отрица-

тельных зубцов Т (иногда – остроконечных положи-
тельных зубцов Т).

3. Возможное увеличение продолжительности ин-
тервалов PQ и QT.

4. Появление разных видов аритмий (рис. 20).
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Рис. 17. ЭКГ при вегетососудистой дистонии.

Синусовая (дыхательная) аритмия, тахикардия с частотой сердечных
сокращений 96 уд/мин, формирование остроконечного зубца Р и
остроконечного положительного зубца Т, наиболее выраженного в
грудных отведениях.

Рис. 18. ЭКГ при гипокалиемии. Концентрация калия
2,9 ммоль/л (пациентка с первичным
гиперальдостеронизмом).

Отмечаются увеличение продолжительности интервала QT,
косонисходящая депрессия сегмента ST и отрицательные зубцы Т в
большинстве отведений, отчетливые зубцы U.
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ЭКГ при дисгормональной КМП
Дисгормональная (дисметаболическая) КМП – со-

бирательное понятие, в которое входят нарушения
обменных процессов в миокарде вследствие разных
эндокринных заболеваний, патологии яичников, бо-
лезней обмена. В качестве частного случая данной
патологии можно рассматривать климактерическую
(вегетативно-дизовариальную) КМП – изменение

миокарда у женщин в период перименопаузы. Изме-
нения ЭКГ при данной патологии являются неспеци-
фичными и заключаются в формировании сглажен-
ного, двухфазного или отрицательного зубца Т, чаще
в грудных отведениях. Реже может наблюдаться де-
прессия сегмента ST, как правило, во многих отведе-
ниях. Выраженность данных нарушений может ме-
няться в зависимости от гормонального фона, фаз
менструального цикла, трофики миокарда. Патогно-
моничным является исчезновение указанных изме-
нений ЭКГ при выполнении лекарственных проб с
β-блокатором или калием (рис. 21).

ЭКГ при нарушении функции щитовидной железы
Гипертиреоз. Начальные проявления гипертирео-

за отражаются на ЭКГ в виде признаков вегетативной
дисфункции: синусовой тахикардии, высоких остроко-
нечных зубцов Т в правых отведениях (II, III, aVF,
V1–V3), увеличения амплитуды зубца Р.

При тяжелом течении тиреотоксикоза формируется
так называемое тиреотоксическое сердце, ЭКГ-про-
явлениями которого являются:

1. Снижение амплитуды и уширение зубца Р, иногда
зазубренность зубца Р.

2. Возможное увеличение интервала PQ.
3. Расширение комплекса QRS.
4. Депрессия сегмента ST и формирование отрица-

тельного зубца Т в большинстве отведений.
5. Появление выраженного зубца U.

Рис. 19. ЭКГ при гиперкалиемии.

Сглаженный Р-зубец, укорочение интервала QT, высокие
остроконечные положительные зубцы Т в большинстве отведений.

Рис. 20. ЭКГ при гипомагниемии. 

Рис. 21. ЭКГ при дисгормональной КМП.

Диффузные изменения конечной части желудочкового комплекса в
виде формирования отрицательного зубца Т I, II, III, aVF, V1–V2 и
двухфазного зубца Т V3–V4.

Рис. 22. ЭКГ при гипертиреозе.

Синусовая тахикардия, удлинение интервала PQ, отчетливый
зубец U, сглаженность зубцов Т во многих отведениях.

Диффузные изменения конечной части желудочкового комплекса.
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6. Увеличение интервала QT.
7. Появление наджелудочковых нарушений ритма

сердца: экстрасистолии, мерцательной аритмии, над-
желудочковой тахикардии (рис. 22).

Гипотиреоз. Выраженное снижение функции щи-
товидной железы ведет к формированию микседема-
тозного сердца, к ЭКГ-признакам которого относятся:

1. Синусовая брадикардия.
2. Возможное увеличение интервала PQ.
3. Снижение амплитуды всех зубцов.
4. Возможная депрессия ST и появление отрицатель-

ных зубцов Т во многих отведениях.
5. Удлинение интервала QT (рис. 23).
Изменения ЭКГ вследствие патологии щитовидной

железы могут регрессировать при нормализации гор-
монального фона.

Изменения ЭКГ на фоне терапии сердечными
гликозидами

Влияя на вегетативную регуляцию сердца и транс-
порт ионов в кардиомиоцитах, сердечные гликози-
ды способны оказывать разнонаправленное дей-
ствие на возбудимость, проводимость и автоматизм
разных компонентов проводящей системы сердца.
Наиболее характерное терапевтическое действие –
снижение автоматизма синусового узла, замедление
СА-проводимости, снижение проводимости и усиле-
ние автоматизма АВ-соединения, снижение автома-
тизма и увеличение возбудимости в пучке Гиса и во-

локнах Пуркинье, ускорение процессов реполяриза-
ции.

Соответственно этому на ЭКГ на фоне приема сер-
дечных гликозидов регистрируются следующие изме-
нения:

1. Корытообразная депрессия сегмента ST в боль-
шинстве отведений.

2. Снижение амплитуды зубца Т (двухфазный или от-
рицательный Т).

3. Уменьшение интервала QT.
4. Иногда увеличение амплитуды зубца Т.
При интоксикации сердечными гликозидами наибо-

лее часто на ЭКГ фиксируются:
1. Желудочковая экстрасистолия, в том числе поли-

топная, аллоритмия, групповая.
2. Пароксизмальная и непароксизмальная желудоч-

ковая тахикардия, фибрилляция желудочков.
3. АВ-блокада разной степени при синусовом ритме,

брадисистолия вплоть до синдрома Фредерика при
мерцательной аритмии.

4. Ритмы из АВ-соединения.
5.Предсердная тахикардия, мерцательная аритмия

(рис. 24).

ЭКГ при алкогольной КМП
Среди алкогольных поражений миокарда разли-

чают так называемый синдром праздничного сердца
(holiday heart), заключающийся в возникновении
разных, как правило, наджелудочковых аритмий
после употребления большого количества алкоголя
при отсутствии изменений миокарда, и непосред-
ственно алкогольную КМП (АКМП), обусловленную
длительным хроническим воздействием на сердеч-
ную мышцу этанола и его метаболита – ацетальдеги-
да.

Для АКМП (токсической) характерны следующие
признаки:

1. Изменения сегмента ST и зубца Т. Начальным симп-
томом АКМП может являться появление высоких ост-
роконечных зубцов Т преимущественно в правых груд-
ных отведениях (V1–V3). В дальнейшем могут сформи-
роваться депрессия сегмента ST и сглаженные или от-
рицательные зубцы Т в большинстве отведений.

2. Изменения предсердного комплекса – расшире-
ние, расщепление зубца Р или появление высоких ост-
роконечных Р (Р-pulmonale), что обусловлено повы-
шением давления в предсердиях вследствие хрониче-
ского воздействия алкоголя.

3. Появление разных нарушений ритма, чаще супра-
вентрикулярных: синусовой тахикардии, наджелудоч-
ковой экстрасистолии и тахикардии, пароксизмов
мерцательной аритмии (рис. 25).

ЭКГ при отравлении солями тяжелых металлов
(ртуть, мышьяк)

При отравлении изделиями из муки, загрязненной
N-этилмеркур-р-толуолсульфонанилидом, развива-
лась брадикардия, удлинение интервала QT, депрессия
сегмента ST, инверсия зубца Т. На ЭКГ регистрируются
расширение комплекса QRS, удлинение интервала QT,
депрессия сегмента ST, уплощение зубца Т и политоп-
ная желудочковая экстрасистолия.

ЭКГ при анемии
Четкой взаимосвязи между степенью анемии и

ЭКГ-изменениями не наблюдается, не имеется и какой-
либо специфической ЭКГ-картины, свойственной для
той или иной анемии.

Общие ЭКГ-признаки при анемиях: снижение ам-
плитуды зубцов Р и Т, незначительное увеличение
интервала PQ, деформация и уменьшение зубцов
комплекса QRS. Зубец Q иногда углубляется в отведе-
ниях II, III, V4–V5, часто происходит снижение сег-
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Рис. 23. ЭКГ при гипотиреозе

Рис. 24. ЭКГ при передозировке сердечными гликозидами. 

Регистрируется ускоренный ритм из АВ-соединения, зубцы Т
сглажены, отмечается выраженная корытообразная депрессия ST в
большинстве отведений.
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мента ST. При нерезко выраженной гипохромной
анемии ЭКГ обычно остается нормальной. При резко
выраженной и долго длящейся гипохромной анемии,
кроме перечисленных ЭКГ-изменений, может реги-
стрироваться отрицательный зубец ТII, III, V1–V2. При
анемиях после обильных кровотечений смещение
вниз сегмента ST и появление отрицательного зубца
ТII, III, V1–V2 обусловлено гипоксемией, вследствие
резкого дефицита гемоглобина и нарушения аэро-
бного обмена глюкозы (рис. 26).

ЭКГ при отеке мозга (черепно-мозговая травма,
острое нарушение мозгового кровообращения)

При отеке мозга происходит активация симпатоад-
реналовой системы, повышение внутричерепного дав-
ления, что приводит к артериальной гипертензии, ко-
торая в классическом случае сопровождается бради-
кардией (феномен Кушинга), но столь же часто – тахи-
кардией. Характерны аритмии, обычно синусовая бра-
дикардия, замещающие ритмы (узловой, идиовентри-
кулярный ритмы) и АВ-блокада. Возможны снижение
сегмента ST и отрицательный зубец Т (рис. 27).

Рис. 25. ЭКГ при АКМП.

Депрессия сегмента ST, сглаженные и отрицательные зубцы ТI, II, III, aVF, V5–V6. Расширенный, расщепленный зубец Р. Нечетко видны спайки –
импульсы, навязанные ЭКС.

Рис. 26. ЭКГ при хронической железодефицитной анемии (гемоглобин 55 г/л). 

Депрессия сегмента ST, сглаженные и отрицательные зубцы ТI, II, III, aVF, V2–V6.
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ЭКГ при метастазировании опухоли в сердце
Метастазы в сердце встречаются в несколько раз ча-

ще, чем первичные опухоли сердца. В зависимости от
вида первичной опухоли метастазы в сердце возмож-
ны в 1–20% случаев: чаще всего они возникают при ме-
ланоме, чуть реже – при лейкозах и лимфомах. Учиты-
вая высокую распространенность рака легкого и рака
молочной железы, именно эти две опухоли дают наи-
большее число метастазов в сердце.

Метастазы в сердце почти всегда возникают на дале-
ко зашедшей стадии заболевания и сочетаются с пер-
вичной опухолью или метастазами в пределах грудной
полости, иногда, впрочем, они становятся первым про-
явлением злокачественного новообразования. Мета-
стазирование в сердце происходит лимфогенным или
гематогенным путем, возможно также прорастание
опухоли в сердце.

На ЭКГ обнаруживаются изменения сегмента ST и
зубца Т, снижение амплитуды комплекса QRS, наруше-
ния ритма сердца и нарушения проводимости сердца.

Заключение
Депрессия сегмента ST может быть вариантом нор-

мы, а также наблюдаться при инфаркте миокарда, мио-
кардитах, перикардитах, КМП, гипервентиляции, тахи-
кардии, лечении сердечными гликозидами, интоксика-
циях, электролитных нарушениях, анемии, метастазах
в сердце и отеке мозга.

В свете этого хотелось бы подчеркнуть, что депрес-
сия сегмента ST отнюдь не всегда отражает коронаро-
генную патологию. Практикующему врачу необходимо
проводить дифференциальную диагностику многих
заболеваний, а формируя ЭКГ-заключение при таких
находках, принимать во внимание всю клиническую
информацию.
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Рис. 27. ЭКГ при геморрагическом инсульте, осложненном отеком мозга. 

Желудочковый ритм, депрессия сегмента ST V2–V5.


