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Testatina v

Ogni strumento diagnostico deve essere usato con competenza, esperienza e, perché
no, con passione. Così un arido tracciato elettrocardiografico si trasforma in un po-
tente mezzo di comunicazione e in un efficace strumento di conoscenza permettendo
di esprimere tutte le potenzialità che un semplice esame elettrocardiografico è in gra-
do di dare. Ma perché ciò accada occorre quella passione clinica che, acquisita in tan-
ti anni, permette di rendere interessante e vivo il tracciato elettrocardiografico.

Insegnare agli altri non solo questa competenza ma questa passione è un compito
importante. Raccogliere per anni tracciati significativi e chiari e metterli in un testo
atlante trasforma l’elettrocardiografia in una sfida diagnostica che appassiona anche i
vecchi cardiologi.

Nell’era dell’imaging con apparecchiature sofisticate e costose è incredibile quello
che un semplice elettrocardiogramma è ancora in grado di offrire. Le continue sotto-
lineature e integrazioni cliniche presenti nel testo collocano l’esame elettrocardiogra-
fico nella sua giusta posizione di strumento in mano a un clinico e non di una somma
di onde negative o positive che anche un computer è in grado di analizzare.

Solo chi per anni ha vissuto nei reparti dei nostri ospedali, negli ambulatori, nei re-
parti di  pronto soccorso sa che aiuto prezioso è l’elettrocardiogramma e lo tratta con
rispetto conoscendo anche le insidie che minime variazioni possono nascondere. A  volte
è  solo il colpo d’occhio di un cardiologo esperto che sa valorizzare segni che, pur non
raggiungendo la significatività, sono espressione di un pericolo. La ricchezza, la quan-
tità e la qualità dei tracciati presentati consente anche a chi è alle prime armi di  vedere
quello in cui si potrà imbattere e che dovrà interpretare correttamente.

Esprimo perciò da vecchio cardiologo e da amico i miei personali ringraziamenti 
al Dott. Massimo Romanò come sicuramente faranno tutti quelli che utilizzeranno
 questo prezioso strumento nella loro pratica quotidiana.

Milano, maggio 2009 Maurizio Marzegalli
Direttore, U.O. di Cardiologia

Dipartimento di Emergenza
Azienda Ospedaliera San Carlo

Coordinatore, Rete per l’Emergenza-Urgenza Cardiovascolare
Milano
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Testatina vii

Sono trascorsi più di cent’anni da quando Willem Einthoven inventò l’elettrocardio-
grafia, immergendo le estremità di tre arti in bacinelle contenenti soluzione salina 
e collegandole a un galvanometro, registrando così per primo i fenomeni elettrici 
del cuore. Per lungo tempo, insieme alla radiografia del torace e a un buon orecchio,
l’elettrocardiogramma (ECG) ha rappresentato il perno fondamentale della clinica car-
diologica, provocando e stimolando l’intelligenza del medico e la sua capacità di
estrarre da un segnale semplice e di facile acquisizione una serie quasi illimitata di
informazioni che, integrate con il quadro clinico, consentivano diagnosi e prognosi
altamente affidabili.

Lo sviluppo tecnologico in seguito, ha messo in secondo piano questo decisivo
supporto diagnostico: ciò non ha tuttavia impedito all’ECG di conservare il suo va-
lore indispensabile in un’ampia gamma di situazioni cliniche: dal pronto soccorso
dei più periferici e sperduti ospedali sino alla realtà della rete dell’emergenza-urgenza
nei grandi centri urbani, dove la diagnosi precoce di sindrome coronarica acuta o di
aritmie cardiache minacciose rappresenta il confine estremo per il salvataggio di  vite
umane.

In questo contesto va sottolineato come l’interpretazione dell’ECG debba avvenire
ad integrazione del quadro clinico e non debba sostituirsi ad esso. L’ECG va in primo
luogo analizzato, poi descritto, e solo alla fine impiegato per formulare una diagnosi
corretta: quante volte ad un paziente è stato attribuito un evento ischemico solo sulla
base di un’onda T negativa o per la presenza di anomalie aspecifiche della ripolariz-
zazione!

Per questo motivo ci è parso opportuno e utile racchiudere in un sintetico testo-
atlante di elettrocardiografia l’esperienza maturata in trent’anni di lavoro in  ospedali
di frontiera, dove le più importanti evenienze cardiologiche si sono presentate in  tutte
le loro manifestazioni. Il senso di quest’opera, nel contesto di un’offerta ampia e va-
riegata, risiede principalmente nel connettere le basi elettrofisiologiche, sinteticamente
rappresentate, con la realtà clinica, soprattutto nella molteplicità iconografica. Parti-
colare attenzione è stata dedicata alle alterazioni elettrocardiografiche in corso di
 angioplastica coronarica, laddove il segnale ECG risulta fondamentale per valutare
appieno l’avvenuta rivascolarizzazione e identificare precocemente le complicanze
 correlate alla procedura. Un vecchio strumento da rivalutare appieno, quindi, in una
realtà diagnostico-terapeutica moderna.

Si tratta di un testo essenziale, accompagnato da molti tracciati  elettrocardiografici.
I cardiologi clinici, i medici di pronto soccorso, quelli del sistema  dell’emergenza-
urgenza, gli internisti, gli anestesisti che valutano il malato prima di un intervento chi-
rurgico, i rianimatori alle prese con un paziente critico: ecco i destinatari di questa fa-
tica. Con tempo, cultura, esperienza e grande umiltà si può offrire al malato un aiuto
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indispensabile nella cura delle malattie di cuore, consentendo anche il recupero di una
metodologia medica legata di più alla clinica e al rapporto con il paziente.

Un ringraziamento particolare va, per primo, ai malati, che ci insegnano ogni gior-
no molto di più di quanto siamo capaci di apprendere da loro; a medici e infermieri,
che hanno contribuito alla raccolta di tutto il materiale; a Roberta Bertona, che non 
è stata solo una valida e instancabile collaboratrice ma anche una vivace e attenta in-
telligenza; alla dottoressa Madeleine Hofmann e alla dottoressa Donatella Rizza, di
Springer-Verlag, che hanno creduto sin dall’inizio alla proposta; alle dottoresse Cathe-
rine Mazars e Angela Vanegas per l’assistenza e la pazienza che sempre rendono pos-
sibile la realizzazione di un progetto.

Ma tutto ciò non sarebbe stato possibile senza Ugo Garbarini, Maestro di medicina
a Milano, che mi ha insegnato le basi della professione medica e mi ha trasmesso il
fascino ritmico ed artistico di queste periodiche oscillazioni della linea isoelettrica rap-
presentate nell’elettrocardiogramma. A lui la dedica più importante e la riconoscenza
per aver consentito la realizzazione di questo libro.

Vigevano, aprile 2009 Massimo Romanò
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Cenni di anatomia del sistema di
eccitoconduzione

L’attività elettrica del cuore è governata dal nodo 
seno- atriale (NSA, nodo di Keith e Flack) (Fig. 1.1),
microscopica struttura localizzata nell’atrio destro,
alla base della vena cava superiore, formato da un
insieme di cellule aventi proprietà auto-eccitatorie
(cellule pacemaker) e dotato quindi di intrinseca ca-
pacità ad emettere ritmicamente impulsi elettrici, ad
una frequenza variabile, nella norma, fra 60 e 100
battiti per minuto (bpm). La corrente da qui origi-
nata si trasmette agli atri attraverso alcune vie prefor-
mate, i fasci internodali: il fascio internodale ante-
riore di Bachmann, che fornisce un ramo per l’atrio
sinistro, il fascio internodale intermedio (di Wencke-
bach) ed il fascio internodale posteriore (di Thorel).
L’onda di depolarizzazione elettrica viene convo-
gliata successivamente al nodo atrioventricolare
(NAV, nodo di Tawara). Questa seconda stazione
fondamentale del sistema specifico di conduzione è
posta sul piano atrioventricolare, quasi all’incrocio
tra quest’ultimo e i due setti, l’interatriale e l’inter-

ventricolare. È l’unica connessione tra atri e ventri-
coli ed è quindi il punto di passaggio obbligato per
poter raggiungere questi ultimi.

La propagazione degli impulsi elettrici dal
NAV ai ventricoli avviene attraverso un sistema di
conduzione specializzato. A livello prossimale, a
partenza dal NAV, origina il fascio di His, che si
divide, all’interno del setto interventricolare, nel-
le due branche, la destra e la sinistra. La branca
destra discende in posizione sub-endocardica sul
lato destro del setto. Alla base del muscolo papil-
lare anteriore ventricolare destro, essa si divide ul-
teriormente e fornisce fibre alla parete libera del
ventricolo destro e al lato destro del setto. La bran-
ca sinistra, di maggior calibro rispetto alla destra,
si separa a sua volta in un fascicolo anterosupe-
riore ed in uno inferoposteriore fornendo fibre al-
la parete del ventricolo sinistro e al lato sinistro
del setto.

Le due branche si diramano ulteriormente in una
fitta maglia posta nel sub-endocardio, la rete delle
fibre di Purkinje, che trasporta la corrente di depo-
larizzazione a tutta la muscolatura ventricolare.
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Fig. 1.1 Anatomia del sistema di eccitocon-
duzione. NSA, nodo seno-atriale; NAV, nodo
atrioventricolare. Per i dettagli vedi testo
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    NAV

Tratti internodali

Fascio di His Branca destra

Branca sinistra

Fascicolo antero-superiore

Fascicolo posteroinferiore

Rete di Purkinje
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Cenni di fisiologia del sistema di
eccitoconduzione

Il NSA possiede una frequenza di scarica superiore
a quella del restante miocardio, oscillante, in condi-
zioni normali, fra 60 e 100 bpm; il NAV è il centro
sussidiario più importante, potendo emettere impul-
si a frequenze variabili fra 40 e 60 bpm, mentre al-
tre zone, sia del sistema di conduzione sia del mio-
cardio comune, sono in grado, in condizioni norma-
li o patologiche, di emettere impulsi a frequenza va-
riabile fra 20 e 40 bpm (Fig. 1.2).

La contrazione del cuore è regolata da un processo
di eccitazione elettrica continua e ripetuta, tale per
cui ad ogni evento elettrico corrisponde un evento
meccanico.

Le attività elettriche e contrattile del cuore sono
rese possibili grazie al flusso costante di ioni at-
traverso la membrana delle cellule cardiache. I più
importanti sono il sodio, il calcio e il potassio. Se
si pongono dei microelettrodi su entrambi i versanti
della membrana cellulare, si evidenzia che, a ripo-
so, essa è caricata negativamente al suo interno e
positivamente al suo esterno: è dotata cioè di un po-
tenziale elettrico transmembranario negativo (cir-
ca –90 millivolts), detto anche differenza di poten-
ziale (Fig. 1.3). Questa differenza di potenziale è
legata a gradienti di concentrazione ionica (eleva-
ta concentrazione di sodio all’esterno della mem-
brana e di potassio all’interno), mantenuti da si-
stemi di trasporto attivo transmembranario (pompa
sodio/potassio ATPasi dipendente).

Speciali strutture lipoproteiche della membrana
cellulare, dette canali ionici, consentono il flusso de-
gli ioni attraverso la membrana stessa.

La membrana cellulare modifica il suo stato elet-
trico a riposo mediante l’iniziale flusso rapido di io-
ni sodio dall’esterno all’interno (depolarizzazione)
(Fig. 1.4), evento che ne varia la polarità (da positi-
va a negativa). È possibile registrare i fenomeni elet-
trici che si verificano quando la cellula viene atti-
vata, graficamente rappresentati nella Figura 1.5.
L’ingresso rapido di ioni sodio nella cellula corri-
sponde alla fase 0 del potenziale d’azione.
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Fig. 1.2 Gerarchia dei centri segnapassi cardiaci. Gli asteri-
schi evidenziano le aree del miocardio comune, sedi di pos-
sibili centri ectopici

Automatismo cardiaco

•Segnapassi predominante

–NSA 60-100 bpm

•Segnapassi sussidiari

Atri~ 60 bpm

NAV 40-60 bpm

Sistema His-Purkinje

30-40 bpm

Ventricoli <30 bpm

Fig. 1.4 L’ingresso di ioni sodio all’interno della cellula in-
nesca il fenomeno della depolarizzazione cellulare, con in-
versione di polarità attraverso la membrana, che si carica ne-
gativamente all’esterno e positivamente all’interno. ECG,
elettrocardiogramma

Riposo
- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - 
+ + + + + + + + + + + + + + +

ECG
+-

- - - - -  + + + + + + + + + + +

Depolarizzazione � �����
+ + + + - - - - - - - - - - - - - - - 

ECG
+-

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - 

Depolarizzazione completata
+ + + + + + + + + + + + + + +

ECG
+-

Na+

Na+

Fig. 1.3 Rappresentazione grafica della carica elettrica cel-
lulare a riposo. La cellula è caricata positivamente all’ester-
no e negativamente all’interno. Sulla superficie esterna del-
la cellula sono presenti in gran quantità ioni sodio, mentre
all’interno sono presenti ioni potassio
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Si distinguono successivamente:
– la fase 1, durante la quale il flusso ionico di sodio

rallenta e il potenziale è di circa 0 millivolts; si re-
gistra una transitoria corrente in uscita di potassio;

– la fase 2, caratterizzata dall’ingresso lento di io-
ni calcio dal comparto extracellulare a quello in-
tracellulare; l’attivazione cellulare provoca anche
la liberazione del calcio sito nei depositi intracel-
lulari e il successivo accoppiamento con le pro-
teine contrattili;

– la fase 3, che dà inizio alla ripolarizzazione, pro-
dotta da una corrente bifasica in uscita (rapida e
lenta) di ioni potassio all’esterno, tramite i cana-
li ionici del potassio (IK) sino a riportare lo sta-
to elettrico della membrana cellulare alle condi-
zioni di riposo;

– la fase 4, durante la quale è presente una corrente
interna-esterna di sodio e esterna-interna di potas-
sio, volta a mantenere la polarità negativa basale.
Si possono distinguere due tipi morfologici di po-

tenziale d’azione:
– potenziale d’azione rapido, sodio-dipendente, tipi-

co delle cellule del sistema His-Purkinje, del mio-
cardio comune atriale e ventricolare (Fig. 1.6a);

– potenziale d’azione lento, calcio-dipendente, tipico
delle cellule del NSA, del NAV e delle cellule mio-
cardiche ischemiche (Fig. 1.6b). In questo caso la
fase 0 è legata all’ingresso prevalente di ioni  calcio
e solo parzialmente di ioni sodio. Ciò caratterizza
anche la differente risposta ai farmaci  anti-aritmici
delle diverse zone del sistema di  eccito-conduzione
e del miocardio atriale e ventricolare comune.
Le fibre lente presentano un potenziale d’azione a

riposo meno elettronegativo rispetto a quello delle cel-

lule rapide (–60 mV vs –90 mV); la fase 0 è più len-
ta, con altrettanto lenta velocità di conduzione. La fa-
se 4 non è stabile ed è caratterizzata da progressiva e
spontanea depolarizzazione della membrana cellula-
re: dispone cioè di automatismo spontaneo. L’auto-
matismo è una caratteristica potenziale di tutte le cel-
lule, ma in particolare, in condizioni fisiologiche, del
NSA, del NAV e del sistema His-Purkinje. Talora an-
che il miocardio comune, atriale e ventricolare, può
presentare automatismo spontaneo. La cellula, una

Fig. 1.6 a Schema del potenziale d’azione del miocardio
atriale e ventricolare comune, sodio-dipendente (per i detta-
gli vedi testo). b Schema del potenziale d’azione delle cel-
lule pacemaker (NSA e NAV, calcio-dipendenti). Per i detta-
gli vedi testo
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Fig. 1.5 Schema del potenziale d’azione
transmembranario a riposo e sue fasi. Per i
dettagli vedi testo
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volta depolarizzata, recupera la sua carica elettrica ini-
ziale: è il fenomeno della ripolarizzazione (Fig. 1.7).

Se si applica uno stimolo elettrico sulla membra-
na della cellula si produce un’inversione di polarità
(depolarizzazione); come conseguenza, fra due cel-
lule contigue, una depolarizzata ed una ripolarizza-
ta, si determina un flusso di corrente, che origina dal-
la cellula attivata e si dirige verso la cellula in stato
di riposo (Fig. 1.8).

Il flusso di corrente fra due cellule in condizioni
elettriche differenti crea un dipolo, entità costituita
da una coppia di cariche elettriche uguali di oppo-
sta polarità. Il dipolo può essere rappresentato come
un vettore, dotato di una grandezza, dipendente dal-
la quantità di cariche elettriche, una direzione, de-
terminata dai fronti di attivazione elettrica prevalenti
in quella zona e in quella fase, e un verso, essendo
per convenzione negativa la coda (già attivata) e po-
sitiva la testa (zona non ancora attivata).

Nelle cellule miocardiche la depolarizzazione
 procede dall’endocardio verso l’epicardio. Le cellu-
le subendocardiche, depolarizzate, sono quindi elet-
tronegative rispetto a quelle epicardiche, ancora po-
larizzate: la direzione pertanto del vettore di depo -
larizzazione (complesso QRS) ha lo stesso senso del-
la depolarizzazione. Le derivazioni elettrocardiogra-
fiche relative registrano una deflessione positiva. Il
processo di ripolarizzazione procede invece in senso
inverso a quello della depolarizzazione, poiché le cel-
lule sub-epicardiche si ripolarizzano per prime e so-
no quindi elettropositive rispetto a quelle subendo-
cardiche. Ne consegue che il dipolo corrispondente
al vettore di ripolarizzazione (onda T) avrà lo stesso
senso di quello della depolarizzazione (Fig. 1.9).

Questo flusso di corrente è in grado di depola-
rizzare altre cellule vicine, provocando un fenome-
no a catena in tutto il miocardio: gli eventi che ne
conseguono sono registrabili sulla superficie del
corpo e illustrabili graficamente come una succes-
sione di deflessioni positive e negative, l’ECG.
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Fig. 1.7 Nella fase di ripolarizzazione la membrana cellula-
re recupera la sua polarità iniziale, positiva all’esterno e ne-
gativa all’interno. ECG, elettrocardiogramma

Ripolarizzazione

Ripolarizzazione
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Ripolarizzazione completata
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Fig. 1.8 Depolarizzazione e ripolarizzazione cellulare. In alto,
attivazione elettrica cellulare, con inversione di polarità fra i due
lati della membrana cellulare. Si genera flusso di corrente ver-
so zone ancora in stato di riposo. La freccia indica il vettore di
depolarizzazione. In basso, la ripolarizzazione procede in sen-
so inverso. Le derivazioni poste alle estremità che registrano
vettori in avvicinamento mostrano deflessioni positive, quelle
che registrano vettori in allontanamento deflessioni negative

Fig. 1.9 Direzione del processo di depolarizzazione-com-
plesso QRS (in A) e di ripolarizzazione-onda T (in B) attra-
verso la parete miocardica dall’endocardio all’epicardio. Le
due fasi hanno direzione e polarità opposte, e quindi vettori
orientati nello stesso senso

Endocardio                                               Epicardio
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–         +
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B
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Come è stato ricordato nel Capitolo 1, la propaga-
zione dello stimolo elettrico nel cuore può essere rap-
presentata con dei dipoli e questi, per maggior sem-
plicità, con dei vettori in cui la testa ha carica posi-
tiva e la coda carica negativa (Fig. 2.1).

Se si posizionano degli elettrodi su determinate su-
perfici del corpo, è possibile derivare tali fenomeni
elettrici e trasmetterli ad un apparecchio di registra-
zione, un galvanometro: l’elettrocardiografo (Fig. 2.2).

I vettori che si allontanano dal punto di registra-
zione sono registrati come deflessioni negative; quel-
li che si avvicinano, come onde positive (Fig. 2.3).

Se si pongono degli elettrodi disposti in punti dif-
ferenti del campo elettrico e si connettono tra loro
si ottiene una derivazione (Fig. 2.2).

Le derivazioni elettrocardiografiche 2

M. Romanò, Testo-atlante di elettrocardiografia pratica.
© Springer-Verlag Italia 2009

5

Fig. 2.1 In a fibra miocardica parzialmente depolarizzata
(area grigia), in b dipolo e in c vettore, che presenta coda ne-
gativa e testa positiva

+

a b c

Fig. 2.2 La connessione di due elettrodi, po-
sizionati su due arti, con un galvanometro
consente la registrazione dell’ECG, attraver-
so una derivazione
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Gamba sinistraGamba destra
   (terra)
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Galvanometro

 Braccio
sinistro



Le derivazioni abitualmente impiegate sono defi-
nite derivazioni bipolari (degli arti) ed unipolari (de-
gli arti e precordiali). Nel primo caso esse collega-
no due elettrodi, uno positivo e l’altro negativo, po-
sti in due punti differenti e ne registrano la differenza
di potenziale (Fig. 2.4): se l’elettrodo positivo ha un
potenziale maggiore di quello negativo l’elettrocar-
diografo registra una deflessione verso l’alto, o po-
sitiva, se inferiore registra una deflessione verso il
basso, o negativa.

Nel caso delle derivazioni unipolari l’elettrodo
esplorante, positivo, è connesso ad un altro elet-

trodo, costituito dal cortocircuito degli elettrodi
non esploranti, artificialmente mantenuto a livel-
lo zero ed idealmente posto al centro del cuore
(Fig. 2.5).

Derivazioni bipolari degli arti

Sono denominate D1, D2 e D3 e registrano le dif-
ferenze di potenziale da due punti di osservazione
posti a livello degli arti superiori e della gamba si-
nistra e collegati rispettivamente al polo positivo e
negativo dell’elettrocardiografo. Per convenzione il
braccio sinistro viene considerato positivo rispetto a
quello destro e negativo nei confronti dell’arto infe-
riore sinistro; questo a sua volta è positivo rispetto
al braccio destro. La gamba destra viene invece uti-
lizzata come “terra” (Fig. 2.4). La polarità delle de-
rivazioni è la seguente:
– D1: braccio sinistro (+) e braccio destro (–)
– D2: gamba sinistra (+) e braccio destro (–)
– D3: gamba sinistra (+) e braccio sinistro (–).

Le tre derivazioni, se collegate fra loro grafica-
mente, disegnano un triangolo, detto di Einthoven,
al cui centro è idealmente posto il cuore (Fig. 2.6).
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Fig. 2.3 In alto vettore in avvicinamento all’elettrodo, con
deflessione positiva. In basso vettore in allontanamento, con
deflessione negativa

Il vettore in avvicinamento all’elettrodo esplorante
determina una deflessione positiva sull’ECG

      –                 +    =

Il vettore in allontanamento dall’elettrodo esplorante
determina una deflessione negativa sull’ECG

 +                  –    =

Fig. 2.4 Rappresentazione concettuale delle derivazioni pe-
riferiche bipolari. Per i dettagli vedi testo
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Fig. 2.5 Schema delle derivazioni periferiche unipolari au-
mentate di Goldberger: esempio di registrazione da deriva-
zione aVL (linea continua). L’arto superiore destro e inferiore
sinistro sono “cortocircuitate” e costituiscono l’elettrodo in-
differente idealmente posto al centro del torace e di poten-
ziale zero (linea punteggiata). Le derivazioni aVR e aVF re-
gistrano con modalità analoga, cortocircuitando le altre de-
rivazioni a rotazione. BD, braccio destro; BS, braccio sini-
stro; GD, gamba destra; GS, gamba sinistra
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Derivazioni unipolari degli arti 
(o unipolari periferiche)

Le derivazioni bipolari registrano una differenza di
potenziale; per meglio evidenziare il potenziale elet-
trico del cuore mediante un solo elettrodo vengono
impiegate le derivazioni unipolari periferiche, utiliz-
zando due elettrodi. Il primo, l’elettrodo indifferen-
te, si trova in un punto a potenziale artificialmente
mantenuto a zero rispetto al campo elettrico cardia-
co ed è collegato al polo negativo dell’elettrocardio-
grafo. L’elettrodo esplorante, positivo, rileva da an-
golazioni diverse le variazioni assolute di potenziale
(Fig. 2.5). Come per le derivazioni bipolari, vengo-
no utilizzati elettrodi posti agli arti superiori e al-
l’inferiore sinistro. L’elettrodo che registra le varia-
zioni di potenziale è posto ai vertici del triangolo di
Einthoven, ossia rispettivamente in corrispondenza
della spalla destra (VR, R=right), della spalla sinistra
(VL, L=left) e dell’inguine sinistra (VF, F=foot).

L’ampiezza del potenziale così ottenuto è picco-
la e quindi è artificialmente amplificata: le sigle con-
seguenti sono quindi aVR, aVL, aVF, dove “a” sta
per “aumentata”. Le tre derivazioni periferiche bi-
polari e quelle unipolari vengano integrate fra loro
disegnando il cosiddetto sistema esassiale (Fig. 2.7).

Per ottenere un corretto posizionamento, gli elet-
trodi sono identificabili con colori particolari: il ros-
so per l’arto superiore destro, il nero per l’arto infe-
riore destro, il giallo per l’arto superiore sinistro e il
verde per l’arto inferiore sinistro.

Derivazioni unipolari precordiali 
(o toraciche)

Si registrano ponendo l’elettrodo esplorante in pun-
ti convenzionali del torace (Fig. 2.8); l’elettrodo in-
differente è invece lo stesso utilizzato nelle deriva-
zioni unipolari periferiche. Esse rilevano i vettori at-
tivi sul piano orizzontale.

Fig. 2.6 Derivazioni periferiche bipolari e schema del trian-
golo di Einthoven

I
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–                          +
 –                          –

+      +

  Braccio
destro

Gamba destra                Gamba sinistra

Braccio
sinistro

Fig. 2.7 Schema delle posizioni delle derivazioni periferiche
bipolari e unipolari, riferite al triangolo di Einthoven: è il co-
siddetto sistema esassiale. Per i dettagli vedi testo

+120°   D3   + 90°          aVF               +60°       D2

± 180°                                                                                         0°  D1

- 150° aVR                                                                                  - 30° aVL

Fig. 2.8 Posizione delle derivazioni precordiali o toraciche.
Per i dettagli vedi testo. Da Slavich, 1997



Le derivazioni toraciche standard sono sei:
– V1: elettrodo in 4° spazio intercostale parasternale

destro
– V2: elettrodo in 4° spazio intercostale parasternale

sinistro
– V3: elettrodo in posizione intermedia fra V2 e V4
– V4: elettrodo in 5° spazio intercostale sinistro, sul-

l’emiclaveare anteriore
– V5: elettrodo sulla linea di V4 sull’ascellare an-

teriore
– V6: elettrodo sulla linea di V4 sull’ascellare media.

Possono essere anche utilizzate derivazioni ag-
giuntive, quali:
– V7: elettrodo sulla linea di V4 sull’ascellare po-

steriore
– V8: elettrodo sulla linea di V4 sull’angolo sca-

polare sinistro
– V9: elettrodo sulla linea di V4, in sede paraver-

tebrale
– V3R e V4R, speculari, a destra, di V3 e V4.

Ogni derivazione analizza il cuore da un unico pun-
to di vista: D1, D3 e aVF osservano la parete  inferiore,
D1 e aVL “vedono” la parete laterale sinistra, aVR
“vede” gli orifizi atrioventricolari (lo stimolo si allon-
tana da questi orifizi diffondendosi dalla base all’api-
ce del cuore e quindi aVR è quasi sempre negativa)
(Fig. 2.9). Le derivazioni precordiali da V1 a V3 esplo-
rano l’attivazione del ventricolo destro e del setto in-
terventricolare, la V4 dell’apice, la V5 e V6 la parete
laterale. Le derivazioni da V7 a V9 la parete postero-
laterale, mentre le derivazioni V3R e V4R registrano
l’attività elettrica del ventricolo destro (Fig. 2.10).

Per una corretta registrazione ed interpretazione
dell’ECG va seguita punto per punto la sequenza di
azioni illustrate nella Tabella 2.1.
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Fig. 2.9 Visione sul piano frontale del cuore usando le deri-
vazioni periferiche. Ogni derivazione analizza il cuore da un
unico punto di vista. D2, D3 e aVF osservano la parete in-
feriore, D1 e aVL la parete laterale, mentre aVR esplora gli
orifizi atrioventricolari

          D3    + 120°                                                           + 60°  D2
  

aVR – 150°                                                      – 30° aVL

VETTORE
PRINCIPALE

  + 90°
   aVF

   ± 180°                                                                                           0° D1

Fig. 2.10 Le derivazioni precordiali “vedono” il cuore su un
piano orizzontale
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Parete toracica anteriore

Tabella 2.1 Check-list per l’esecuzione dell’elettrocardiogramma

1. Preparazione del materiale necessario:
a. Quattro cinghiette a fermaglio (derivazioni periferiche)

e sei coppette a suzione (derivazioni precordiali), con-
nesse al cavo di registrazione dell’elettrocardiografo;

b. Alcool per la detersione della cute o, in alternativa, gel
conducente per elettrodi, per ridurre la resistenza elet-
trica della cute e ridurre i possibili artefatti di regi-
strazione.

2. Preparazione del paziente:
a. Impiegare un batuffolo di cotone imbevuto di alcool

per sgrassare la cute dei polsi, delle caviglie e del to-
race. In alternativa può essere utilizzata pasta condut-
trice. Nel caso di paziente uomo con torace villoso e
difficoltà al posizionamento degli elettrodi eseguire ra-
satura;

b. Posizionamento degli elettrodi (vedi testo).

3. Registrazione del tracciato elettrocardiografico:
a. Verifica della corretta velocità di scorrimento della car-

ta (25 mm/sec);
b. Per ogni blocco di derivazioni (3 o 6 in base al tipo di

elettrocardiografo) premere il tasto di taratura per ve-
rificare che sia correttamente programmata su 10mV
o, in alternativa, che risulti su carta;

c. Registrare per prime le derivazioni periferiche D1-D2-D3,
poi le periferiche unipolari aVR-aVL-aVF. Successiva-
mente registrare le derivazioni precordiali standard da V1
a V6 ed eventuali derivazioni precordiali aggiuntive.

4. Al termine della registrazione lavare gli elettrodi e spegnere
l’elettrocardiografo, verificando la connessione a rete per
mantenere la batteria in carica. La corretta manutenzione
dell’elettrocardiografo è indispensabile per poter continuare
a registrare elettrocardiogrammi di buona qualità.



L’elettrocardiografo è un galvanometro tarato in mo-
do che una deflessione di 1 cm di ampiezza corri-
sponda a 1 mV di voltaggio. La registrazione del-
l’elettrocardiogramma (ECG) è effettuata su carta
millimetrata, fornita di quadratini di 1 mm di lato,
con velocità standard di scorrimento di 25 mm/s: a
tale velocità ogni quadratino corrisponde a 40 ms
(Fig. 3.1). La registrazione dell’ECG va pertanto pre-
ceduta dalla taratura dello strumento per verificarne
il funzionamento e l’onda quadra così ottenuta va re-
gistrata su tracciato.

L’ECG è composto da una successione di defles-
sioni, l’onda P, il complesso QRS e l’onda T, sepa-
rate da due tratti isoelettrici, l’intervallo PR e il trat-
to ST.

Onda P

L’onda P è la rappresentazione grafica dell’attiva-
zione degli atri; ha una durata di 50–120 ms ed un
voltaggio massimo di 2,5 mm (usualmente in D2).

L’elettrocardiogramma normale 3
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Fig. 3.1 ECG con le singole componen-
ti e loro rapporti temporali

  Intervallo QT

Intervallo
ST

Segmento
ST

Intervallo
PR


