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Premesse

Il trattamento dell’infarto miocardico acuto
(IMA) ha subito, negli ultimi anni, cambiamenti
radicali. Alla base di questa vera e propria rivolu-
zione (contemporaneamente culturale, clinica e
organizzativa), vi sono soprattutto tre fenomeni:
1) la decisione di basare la diagnosi di infarto
principalmente sul dosaggio delle troponine,
2) l’adozione di una classificazione dell’infarto
miocardico basata sulla presenza/assenza di so-
praslivellamento del tratto ST alla presentazione
(STEMI vs NSTEMI), 3) la documentazione della
maggior efficacia dell’angioplastica coronarica
(PCI) primaria rispetto alle altre possibili strategie
nello STEMI nelle prime ore dall’esordio1-3.

Tutto questo ha generato importanti conse-
guenze organizzative. Nei pazienti con STEMI in
grado di raggiungere in tempi brevi un Centro
attrezzato, la PCI primaria è considerata il tratta-
mento ottimale1. La gestione del paziente è ba-
sata pertanto su percorsi clinico-assistenziali che
privilegiano la rapidità rispetto all’accuratezza
diagnostica. Lo scenario è diverso per i pazienti
con NSTEMI, in cui è indicata una strategia che
posticipi lo studio coronarografico nelle successi-
ve 24-72h, salvo casi a rischio molto elevato2. Ne-
gli ultimi anni, pertanto, molte strutture cardio-
logiche dotate di emodinamica e molte reti
ospedaliere dedicate alla PCI primaria si sono da-
te un assetto organizzativo congruo con questa

strategia terapeutica e finalizzato soprattutto ad
accorciare i tempi di trasferimento del paziente
dal luogo della prima osservazione clinica (domi-
cilio, pronto soccorso di ospedale periferico,
pronto soccorso di ospedale metropolitano, ecc.)
al tavolo dell’emodinamica. Poiché la rapidità (il
tempo door-to-balloon) è il fattore chiave, la de-
cisione di far accedere il paziente al laboratorio
di emodinamica viene presa, in molti casi, sulla
base del quadro clinico e dell’ECG standard sen-
za un ricorso sistematico alle metodiche di ima-
ging (ad esempio all’ecocardiogramma o alla to-
mografia computerizzata). Tutto ciò può teorica-
mente andare a discapito dell’accuratezza dia-
gnostica complessiva. Il sistema organizzativo in-
centrato sul laboratorio di emodinamica rischia
inoltre di concentrare le risorse umane e tecnolo-
giche nella fase acuta-iperacuta e di attenuare il
livello di attenzione diagnostica nelle fasi succes-
sive, specialmente nei casi in cui l’orientamento
diagnostico iniziale non venga confermato.

In questo scenario così articolato l’ECG ha
quindi una rilevanza strategica altissima: deci-
sioni costose e impegnative come la PCI prima-
ria o la trombolisi continuano a basarsi sulla
lettura del tracciato elettrocardiografico, nono-
stante questa avvenga spesso in contesti non
ottimali (ad es. l’ambulanza o il domicilio del
paziente) talora da parte di personale medico
non specialistico o addirittura non medico (in
molte realtà del mondo anglosassone).
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More than a century after it was invented, standard ECG is enjoying a renaissance of sorts. With regard to
acute ischemic heart disease, this phenomenon is due mainly to the availability of large databases that in an
ordered and predefined manner collect patient ECG patterns along side their clinical and coronary angiogra-
phy details as well as outcome data. The present review critically analyses the diagnostic role of standard ECG
in acute coronary syndromes with or without ST-segment elevation (STEMI and NSTEMI, respectively) and fo-
cuses on interpretation pitfalls and patterns that can contribute to therapeutic decision-making.

In front of a patient with a clinical presentation suggestive of acute myocardial infarction the ECG can help
answer many questions. In case a STEMI is suspected: are we sure we can exclude an infarction? (the problem of
false negatives); are we sure it is a real infarction and not a false positive? Which is the obstructed coronary ar-
tery and at what level? Has there been reperfusion? In case an NSTEMI is suspected: are we sure it is a real my-
ocardial infarction, rather than a pulmonary embolism or an aortic dissection? Are we sure it is NSTEMI rather
than a “masked” dorsal STEMI? Which coronary substrate and what ischemia extension can we hypothesize in
this patient? In particular, is the substrate of such high risk suggesting an emergency invasive approach?
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Questa rassegna intende rivisitare criticamente il ruolo
diagnostico dell’ECG standard nelle sindromi coronariche
acute (SCA) con e senza sopraslivellamento del tratto ST, con
particolare attenzione ai possibili trabocchetti interpretativi
e all’identificazione delle caratteristiche del tracciato in gra-
do di contribuire a orientare le decisioni terapeutiche. L’arti-
colazione della rassegna propone, in successione cronologi-
ca, i principali quesiti che il cardiologo e/o il medico dell’e-
mergenza-urgenza si devono porre di fronte al paziente con
sospetta SCA con o senza sopraslivellamento del tratto ST.

L’interpretazione dell’ECG nell’infarto 
miocardico con sopraslivellamento del tratto ST

Siamo sicuri che sia un vero infarto?
(il problema dei falsi positivi)
Di per sé il sopraslivellamento del tratto ST in due o più de-
rivazioni contigue (la definizione operativa generalmente

utilizzata per la diagnosi di STEMI) non è necessariamente
un rilievo patologico né, tanto meno, un segno patogno-
monico di ischemia transmurale4. Tale rilievo elettrocardio-
grafico è comune infatti a molte varianti normali e a mol-
te patologie diverse dalla cardiopatia ischemica acuta o
cronica (Tabella 1)5-24. Questa consapevolezza, nonché la
disponibilità di consolidati criteri di diagnosi differenziale
(riportati in Tabella 1), guidano di solito in modo efficace
il ragionamento clinico nel paziente con dolore toracico
che si presenta all’osservazione medica in contesti tradizio-
nali quali gli ambulatori cardiologici e il pronto soccorso.
All’interno delle reti hub and spoke, però, tutto spinge
verso la rapidità delle decisioni e del trasporto del pazien-
te in emodinamica ed esiste il concreto rischio che il pro-
cesso di diagnosi differenziale sia molto meno accurato e
che si generi, in particolare, un alto numero di falsi positi-
vi. Solo recentemente sono state prodotte le prime infor-
mazioni sull’entità di questo rischio. La Tabella 225-30 ripor-
ta sia la frequenza di falsi positivi per STEMI sia, più in ge-
nerale, il ventaglio delle diagnosi generate da una rete de-
dicata alla PCI primaria nelle 6 casistiche sino ad ora dispo-
nibili in letteratura. Larson et al.25 riportano una prevalen-
za di pazienti senza culprit lesion del 14% su 1335 pazien-
ti avviati alla coronarografia urgente per sospetto STEMI.
Questo gruppo comprendeva pazienti con coronaropatia
cronica (3%), sindrome takotsubo (1.1%) e poi un ampio
ventaglio di diagnosi tra cui mio-pericardite, embolia pol-
monare, sindrome aortica acuta (SAA), sindrome di Bruga-
da, aspetto a “tipo ripolarizzazione precoce”, ipertrofia
ventricolare sinistra, blocco di branca sinistra di presunta
nuova insorgenza, pregresso infarto. Rispetto ai veri STEMI,
i pazienti senza culprit lesion avevano un’età inferiore,
erano più spesso di sesso femminile, avevano avuto più fre-
quentemente un pregresso infarto o una pregressa riva-
scolarizzazione percutanea. La presenza di blocco di bran-
ca sinistra all’esordio si associava in modo significativo ad
una maggiore prevalenza di falsi positivi.

In uno studio retrospettivo su quasi 700 pazienti con
diagnosi iniziale di STEMI sottoposti a coronarografia d’ur-
genza, Prasad et al.26 hanno riscontrato una prevalenza di
falsi positivi dell’11%; le diagnosi finali più frequenti sono
state mio-pericardite, embolia polmonare, abuso di dro-
ghe; i pazienti con sindrome takotsubo erano lo 0.2%. Ri-
spetto ai veri STEMI i falsi positivi erano più giovani e più
spesso donne, avevano meno frequentemente fattori di ri-
schio cardiovascolare, più spesso si erano presentati all’e-
sordio dei sintomi in un ospedale non dotato di emodina-
mica. Dal punto di vista elettrocardiografico i falsi positivi
avevano più spesso un blocco di branca sinistra, un sopra-
slivellamento ST di entità inferiore, mentre non vi era dif-
ferenza nella sede del sopraslivellamento.

Ting et al.27 riportano una prevalenza di falsi positivi del
10.6% su 597 pazienti con una diagnosi iniziale di STEMI.
I falsi positivi erano perlopiù pazienti con miocardite, peri-
cardite, sindrome takotsubo, ipertrofia o aneurisma del
ventricolo sinistro.

In uno studio su 820 pazienti con sospetto STEMI Gu et
al.28 descrivono una prevalenza di falsi positivi del 2.3%,
con una diagnosi finale di patologia cardiaca non corona-
rica (mio-pericardite, spasmo coronarico, cardiomiopatia
ipertrofica o dilatativa, sindrome di Brugada, stenosi aorti-
ca) o extracardiaca (dissezione aortica, emorragia subarac-
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Ragionevoli certezze. L’ECG ha un ruolo fondamentale nella
diagnosi e nel processo decisionale delle sindromi coronariche
acute. Su di esso si basa la distinzione tra infarto con (STEMI)
e senza sopraslivellamento del tratto ST (NSTEMI) e quindi la
successiva scelta della strategia terapeutica più appropriata.
Nei pazienti con STEMI la lettura attenta dell’ECG è in grado
di dare informazioni non solo sulla sede dell’infarto ma anche
sulla coronaria colpevole e quindi sulla quota di miocardio a
rischio. Anche dopo trattamento trombolitico o con angiopla-
stica coronarica, il comportamento dell’ECG fornisce utili indi-
cazioni sul grado di riperfusione miocardica e quindi sul ri-
schio di rimodellamento ventricolare postinfartuale. Nei pa-
zienti con NSTEMI l’entità, la sede e l’estensione del sottosli-
vellamento del tratto ST sono utili per stratificare il rischio
acuto e, in particolare, per identificare i casi con un probabi-
le substrato coronarico grave o instabile da avviare a corona-
rografia in urgenza/emergenza.

Questioni aperte. Negli ultimi anni, con lo sviluppo delle reti
dedicate all’angioplastica primaria nello STEMI, sempre mag-
gior attenzione è stata posta al problema dei falsi positivi. Al-
l’interno delle reti tutto spinge verso la rapidità delle decisio-
ni e del trasporto del paziente in emodinamica ed esiste il
concreto rischio che il processo di diagnosi differenziale sia
molto meno accurato e che si generi, in particolare, un alto
numero di falsi positivi. È oggetto di dibattito quale sia il
“prezzo accettabile” da pagare (cioè la percentuale ragione-
vole di falsi positivi) per un sistema che garantisce un tratta-
mento riperfusivo in tempi rapidi, senza incorrere nel rischio
(più temibile) di troppi falsi negativi.

Le ipotesi. Il numero di falsi positivi e di falsi negativi generato
dal percorso diagnostico-terapeutico andrebbe monitorato e
utilizzato come uno degli indicatori di qualità del sistema dedi-
cato ai pazienti con sindrome coronarica acuta. I pazienti con
NSTEMI rappresentano un gruppo molto eterogeneo in cui co-
esistono situazioni anatomo-cliniche profondamente diverse.
All’interno della “labile” etichetta diagnostica di NSTEMI, le
implicazioni terapeutiche di un trattamento personalizzato
sulla base del probabile meccanismo patogenetico sono poten-
zialmente elevate. Studi prospettici che incorporino una lettu-
ra approfondita dell’ECG potrebbero contribuire ad una tera-
pia individualizzata, orientata in senso fisiopatologico.
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noidea, polmonite, broncopneumopatia cronica ostrutti-
va, tumore mediastinico, peritonite). I falsi positivi rispetto
ai veri STEMI avevano una minor incidenza di fattori di ri-
schio cardiovascolare come il fumo o la familiarità per car-
diopatia ischemica, meno frequentemente riferivano una
sintomatologia anginosa.

Nel lavoro di Youngquist et al.29 i falsi positivi erano il
21% dei 56 pazienti analizzati, le diagnosi più frequenti
sono state ipertrofia ventricolare sinistra, ritardi di condu-
zione intraventricolare, blocco di branca destra, pattern a
tipo ripolarizzazione precoce, ritmo da pacemaker, spasmo
coronarico. È stato anche analizzato quanto il percorso del

paziente (attivazione del laboratorio di emodinamica sul-
la base dell’interpretazione dell’ECG da parte di personale
paramedico sul territorio vs personale medico del reparto
di emergenza) potesse condizionare i tempi di riperfusio-
ne e la prevalenza dei falsi positivi. I falsi positivi sono sta-
ti significativamente inferiori quando è stato il medico del
reparto di emergenza a fare la diagnosi di STEMI e ad atti-
vare il laboratorio di emodinamica.

I dati della rete metropolitana di Bologna nel periodo
2003-2007 sono stati riportati da Perugini et al.30. Lo stu-
dio, relativo a 2721 pazienti, fornisce dati non solo sulla
frequenza e sulle caratteristiche dei falsi positivi, ma anche
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Tabella 1. Condizioni in cui l’ECG può simulare un infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST.

Spunti di diagnosi differenziale

Pericardite Sopraslivellamento generalizzato in assenza di specularità
L’onda T inizia a diventare negativa solo dopo che il tratto ST è tornato all’isoelettrica
Sottoslivellamento del tratto PR

Miocardite Assenza di accordo tra la sede delle alterazioni della cinetica all’ecocardiogramma e l’anatomia
coronarica
Disturbi della conduzione atrioventricolare
Ipertrofia ventricolare sinistra

Ipervagotonia/ripolarizzazione Sopraslivellamento ST dove l’onda T è nettamente positiva
precoce/età giovanile Sopraslivellamento ST a concavità superiore, soprattutto in V3-V4, in assenza di specularità

Assenza di evoluzione delle alterazioni

Iperkaliemia Sopraslivellamento ST “downsloping”
Intervallo QT normale o leggermente ridotto
QRS estremamente allargato
Riduzione di ampiezza/assenza delle onde P

Ritardo di conduzione intraventricolare Sopraslivellamento ST discordante rispetto al QRS
sinistro/ipertrofia ventricolare sinistra Rapporto dell’ampiezza QRS/T >1

Sopraslivellamento ST generalmente <5 mm
Onde T negative asimmetriche

Sindrome di Brugada Massimo sopraslivellamento del punto J V1-V2 vs V3 (tipo1)
Discesa estremamente rapida, con elevata pendenza, del tratto ST, verso il nadir dell’onda T (tipo 1)
Sopraslivellamento ST <1 mm, con concavità superiore (tipo 2 e 3)

Altre situazioni patologiche che, seppur raramente, possono presentarsi con quadro elettrocardiografico a tipo infarto miocardico con sopraslivella-
mento del tratto ST: metastasi cardiache di tumori polmonari5,6; linfoma cardiaco primitivo7; dissezione spontanea dell’arteria vertebrale8; overdose
da antidepressivi eterociclici9; ipocalcemia secondaria a ipoparatiroidismo10; iperparatiroidismo11; resezione chirurgica di paraganglioma dell’organo
dello Zuckerkandl12; ematoma spontaneo della parete gastrica in corso di terapia anticoagulante orale13; ematoma post-tussigeno del muscolo retto
dell’addome in corso di terapia anticoagulante orale14; emorragia intracranica15; perforazione di appendicite acuta e peritonite16; ostruzione intesti-
nale acuta17; pancreatite acuta18; feocromocitoma19; pneumoperitoneo20; pneumomediastino21; pneumotorace22; sindrome post-resezione prostatica
transuretrale23; sclerosi laterale amiotrofica24.

Tabella 2. Diagnosi finali nei pazienti con orientamento diagnostico iniziale di infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST (STEMI)
avviati alla coronarografia nelle reti dedicate all’angioplastica coronarica primaria.

Studio N. Pazienti con STEMI senza Coronaropatia Takotsubo Falsi positivi
pazienti diagnosi di STEMI lesioni cronica diffusa per cardiopatia

confermata con coronariche ischemica
“culprit lesion” significative

Ting et al.27, 2007 (USA) 597 494 (89%) ND ND ND 63 (10.6%)
Larson et al.25, 2007 (USA) 1335 1138 (85%) 187 (14%) 39 (3%) 15 (1.1%) 103 (7%)
Youngquist et al.29, 2007-2008 (USA) 56 40 (71%) 1 0 0 12 (21%)
Prasad et al.26, 2004-2007 (Australia) 690 594 (86%) 87 (13%) 9 (1%) 2 (0.2%) 82 (11%)
Perugini et al.30, 2004-2007 (Italia) 2721 2519 (93%) 65 (2%) 41 (1.5%) 14 (0.5%) 82 (3%)
Gu et al.28, 2004-2005 (Olanda) 820 767 (93%) ND 22 (2.6%) 0 19 (2.3%)

ND = non disponibile.
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sul ventaglio di diagnosi che scaturiscono da un approccio
iniziale basato sulla PCI primaria integrato da una successi-
va accurata valutazione diagnostica. Il 2% dei pazienti ave-
va uno STEMI a coronarie indenni, l’1.5% una coronaropa-
tia cronica senza culprit lesion, lo 0.5% una sindrome ta-
kotsubo. La prevalenza dei falsi positivi per cardiopatia
ischemica è stata del 3%, con un ampio spettro di diagno-
si finali (mio-pericardite, ripolarizzazione precoce, patolo-
gia gastrointestinale, ipertrofia ventricolare sinistra, car-
diomiopatia ipertrofica, sindrome di Brugada, dissezione
aortica). Rispetto ai veri STEMI, i falsi positivi per cardiopa-
tia ischemica hanno un’età inferiore e una sede più fre-
quentemente anteriore del sopraslivellamento, che ha più
spesso un aspetto concavo. Da notare come il percorso del
paziente (attivazione del laboratorio di emodinamica on
route da parte del personale del 118 oppure attivazione da
parte del personale del reparto di emergenza) non abbia
influenzato la prevalenza dei falsi positivi. Sia questo dato
sia la minor frequenza di falsi positivi rispetto agli altri stu-
di sono probabilmente riconducibili al fatto che questa re-
te si avvale di un sistema di telemedicina per la trasmissio-
ne dell’ECG dal territorio o dall’ambulanza alla terapia in-
tensiva cardiologica hub, per cui è sempre un cardiologo a
confermare o meno la diagnosi di STEMI e ad attivare il la-
boratorio di emodinamica.

Dall’insieme dei dati già disponibili appare quindi evi-
dente come una rete dedicata alla PCI primaria sia neces-
sariamente destinata a portare nel laboratorio di emodi-
namica anche pazienti senza IMA e culprit lesion, con fre-
quenza variabile dal 7% al 20% e come una quota signifi-
cativa sia rappresentata da soggetti senza cardiopatia
ischemica o addirittura senza cardiopatia. È probabile che
questi numeri rappresentino un “prezzo accettabile” da
pagare per un sistema che garantisce un trattamento ri-
perfusivo in tempi rapidi e riduce significativamente la
morbilità e la mortalità dei pazienti con STEMI. Il prezzo è
meno accettabile in quei contesti dove la terapia riperfusi-
va di prima scelta è la fibrinolisi, che comunque ha un ri-
schio di emorragia intracranica dell’1% e si accompagna
ad una mortalità catastrofica se per esempio il paziente ha
una diagnosi finale di emorragia subaracnoidea o una dis-
sezione aortica.

La consapevolezza del rischio di falsi positivi può co-
munque contribuire a ottimizzare i modelli organizzativi
delle reti dedicate alla gestione dell’IMA, fermo restando
che valori di falsi positivi vicini allo zero si assocerebbero
molto probabilmente ad un numero inaccettabile di falsi
negativi.

Siamo sicuri di poter escludere che sia in atto 
un infarto? (il problema dei falsi negativi)
È noto da tempo come, al momento della prima osserva-
zione, pazienti con IMA transmurale in atto possano pre-
sentare un ECG standard del tutto normale o con minime
alterazioni31,32. Se le conseguenze di una diagnosi di IMA
falsamente positiva sono in fondo spesso modeste e solo
raramente disastrose per il singolo paziente (anche se rile-
vanti per la struttura), il mancato riconoscimento di un in-
farto miocardico realmente presente comporta il mancato
tempestivo trattamento e quindi conseguenze potenzial-
mente disastrose. Negli ultimi anni, il grande numero di
pazienti arruolati nei trial o osservati nei registri e nelle re-

ti consente una stima più accurata dell’incidenza del feno-
meno “falsi negativi” (che rimane comunque di difficile
valutazione) e delle sue conseguenze cliniche.

Pope et al.31 riportano come un ECG iniziale normale
sia il fattore di rischio più frequente per una mancata dia-
gnosi di IMA e comporti una dimissione erronea di tali pa-
zienti dal reparto di emergenza, con una mortalità a 30
giorni del 10.5%. Welch et al.32 hanno analizzato il valore
prognostico indipendente di un ECG normale o non speci-
fico nell’ambito del registro NRMI, in particolare il valore
predittivo dell’ECG iniziale in termini di mortalità ospeda-
liera. Su quasi 400 000 pazienti analizzati, il 7.9% aveva un
primo ECG normale, il 35% con alterazioni non specifiche
e il 57% un ECG diagnostico (ST sopra- o sottoslivellato o
con blocco di branca sinistra). Il 20% dei pazienti con ECG
normale e il 18.4% di quelli con alterazioni elettrocardio-
grafiche non specifiche ha poi sviluppato un sopraslivella-
mento ST o un blocco di branca sinistra. Nello studio EDQMI,
il 12% dei pazienti che si presentavano ad un reparto di
emergenza e che avrebbero ricevuto una diagnosi finale di
IMA, aveva all’esordio un ECG con alterazioni ischemiche
non riconosciute33. Erano pazienti più anziani rispetto al
resto della popolazione, avevano più frequentemente
un’anamnesi di scompenso cardiaco o di patologia cardia-
ca pregressa e meno frequentemente presentavano dolo-
re toracico come sintomo d’esordio.

In linea generale, sia il fattore tempo sia il fattore spa-
zio possono spiegare un ECG normale in presenza di infar-
to miocardico in atto. Il fattore tempo è legato alla dina-
micità delle alterazioni elettrocardiografiche in corso di
STEMI (iniziale sopraslivellamento ST seguito da progressi-
va riduzione del fenomeno e da negativizzazione della T).
Una registrazione del tracciato casualmente concomitante
con la fase di ritorno all’isoelettrica di un tratto ST in evo-
luzione può dar luogo ad un aspetto elettrocardiografico
apparentemente normale. Ciò è particolarmente frequen-
te nei casi in cui l’ostruzione coronarica stabile sia precedu-
ta da ostruzioni coronariche transitorie e ripetute34. La
probabilità di un ECG falsamente negativo è ridotta dal-
l’acquisizione seriata di più tracciati elettrocardiografici
nei soggetti con sintomi convincenti. La ripetizione a con-
grua distanza di tempo dell’ECG consente fra l’altro di
identificare i casi che, senza necessariamente sviluppare un
vero infarto miocardico, presentano un’angina instabile
con variazioni dinamiche del flusso coronarico.

Va poi considerata la possibilità di una spiegazione
“spaziale” del fenomeno. In caso di rami coronarici piccoli
con distribuzione a zone miocardiche remote, cioè scarsa-
mente esplorabili dall’ECG di superficie a 12 derivazioni, le
conseguenze elettriche dell’ischemia transmurale possono
non essere registrate35-39. In particolare questo è vero per le
regioni posteriori o postero-laterali. L’utilizzo sistematico di
17 derivazioni (le 12 standard + V7, V8, V9, V3R, V4R) ridu-
ce il rischio di falsi negativi connesso a questo meccani-
smo40,41. L’utilizzo dell’ecocardiogramma per studiare la ci-
netica della parete posteriore è uno strumento diagnostico
potenzialmente utile anche se non validato a sufficienza
nel contesto della medicina d’urgenza del mondo reale.

Qual è la coronaria ostruita e a che livello?
L’analisi della sede, dell’estensione e dell’entità del sopra-
slivellamento ST nelle varie derivazioni, così come la pre-
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senza o meno di sottoslivellamento ST reciproco e specula-
re, consente di identificare non solo la sede dell’infarto ma
anche la coronaria coinvolta e il livello (approssimativo)
dell’ostruzione42. Diviene possibile, pertanto, valutare
l’entità del miocardio a rischio e orientare le decisioni sul
tipo di terapia riperfusiva più appropriato. Le Figure 1 e 2
propongono un algoritmo diagnostico utilizzabile rispetti-
vamente nell’infarto inferiore e in quello anteriore. Al di là
delle considerazioni specifiche, valgono alcune regole di
carattere generale43,44:
• il vettore ST generato in corso di ischemia transmurale è

diretto verso la zona miocardica interessata ed in parti-
colare, approssimativamente, verso la sede dell’ostruzio-
ne coronarica;

• per entrambe le sedi elettrocardiografiche principali
(anteriore e inferiore) sia le derivazioni del piano oriz-
zontale (precordiali, inclusa V4R) sia quelle del piano
frontale (periferiche) forniscono informazioni sulla coro-
naria “colpevole” e sul livello dell’ostruzione.

In caso di STEMI in D2, D3 e aVF (infarto inferiore o dia-
frammatico), l’analisi delle derivazioni periferiche consen-
te di stabilire se il vaso colpevole è la coronaria destra op-
pure il ramo circonflesso (Figura 1). È conveniente iniziare
l’algoritmo diagnostico con l’analisi di D143:
• in caso di sottoslivellamento ST in D1 la lesione colpevo-

le è un’ostruzione della coronaria destra (il vettore ST è
infatti diretto in basso e a destra);

• in caso di sopraslivellamento ST in D1 (quindi con vetto-

re diretto in alto e a sinistra) è presente un’ostruzione
del ramo circonflesso;

• in caso di ST sostanzialmente isoelettrico in D1 occorre
considerare l’entità del sopraslivellamento del tratto ST
in D2 e D3:
- se ST in D2 è superiore o uguale a ST in D3 è presente

un’ostruzione del ramo circonflesso;
- se ST in D3 è superiore a ST in D2, la diagnosi di sede

non è univoca. Più frequentemente la coronaria colpe-
vole è la destra; se però coesiste importante sottoslivel-
lamento ST in V1-V3 l’ostruzione riguarda il ramo cir-
conflesso.
Anche le derivazioni precordiali offrono un rilevante

contributo per diagnosticare sia il vaso colpevole sia il livel-
lo dell’ostruzione (prossimale o distale)43 (Figura 1):
• una V4R con tratto ST sopraslivellato e T positiva indica

un’ostruzione prossimale della coronaria destra (con
conseguente infarto anche del ventricolo destro), men-
tre la positività della T senza sopraslivellamento ST è
prodotta in genere da un’ostruzione distale del vaso;

• il sopraslivellamento ST (o comunque l’assenza di sotto-
slivellamento) in V1 e V2 indica un’ostruzione (in gene-
re prossimale) della coronaria destra, mentre il sottosli-
vellamento è prodotto dall’ostruzione del ramo circon-
flesso;

• un marcato sottoslivellamento ST sino a V4 o addirittura
V5-V6 può esprimere due diverse situazioni: 1) interessa-
mento delle zone dorsali (ostruzione prossimale del ra-
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Figura 1. Flow-chart per l’identificazione della coronaria colpevole e del livello dell’ostruzione nell’infarto miocardico acuto con sopraslivellamento
del tratto ST inferiore. Per la spiegazione vedi testo.
Cor Dx = arteria coronaria destra; Cx = arteria coronaria circonflessa; IVA = ramo interventricolare anteriore.
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mo circonflesso). In tal caso il sottoslivellamento rag-
giunge l’entità massima in V3-V4 per poi ridursi in V5-
V6; 2) concomitante stenosi del ramo interventricolare
anteriore (IVA) (in tal caso V5 e V6 registrano la massima
entità del sottoslivellamento).

Da notare che il tratto ST può essere sopraslivellato nel-
le derivazioni inferiori (generalmente D3 e aVF) anche in
caso di infarto anteriore con ostruzione del ramo IVA me-
dio-distale.

In caso di STEMI nelle derivazioni anteriori o antero-la-
terali, l’ostruzione riguarda il ramo IVA in più del 90% dei
casi. Le principali eccezioni sono:
• ST sopraslivellato in V1, V2, eventualmente V3 ma con ST

V1>ST V3, espressione di un’ostruzione prossimale della
coronaria destra e di infarto del ventricolo destro (gene-

ralmente associato ai segni di infarto inferiore oppure,
eccezionalmente, isolato);

• ST sopraslivellato solo in V5, V6 (ma anche nelle deriva-
zioni periferiche D1, aVL), espressione di un’occlusione
del primo marginale del circonflesso; spesso concomita
un lieve sottoslivellamento in V1-V3 e un lieve soprasli-
vellamento in D2 e aVF).

Le derivazioni periferiche offrono un rilevante contri-
buto diagnostico per stabilire il livello dell’ostruzione coro-
narica43,44 (Figura 2):
• in caso di ostruzione prossimale del ramo IVA, a monte

sia del primo ramo settale sia del primo diagonale, il vet-
tore ST è diretto in alto. Si osserva un sottoslivellamento
ST in D2, D3 e aVF, con sopraslivellamento in D1 e aVL (e
occasionalmente aVR);

• nel caso l’ostruzione coinvolga D1, il vettore ST è diretto
a sinistra. Lo sbilanciameno verso sinistra è massimo
quando la perfusione settale è normale (S1 a monte del-
l’ostruzione). In tal caso il tratto ST è sottoslivellato in D3
e aVF e sopraslivellato in D1 e aVL (talora in D2);

• se l’ostruzione coinvolge il primo ramo settale ma non il
primo ramo diagonale, lo sbilanciamento vettoriale è
verso destra. Il tratto ST è sopraslivellato in D3 e aVF e
sottoslivellato in D1 e aVL;

• in caso di ostruzione distale, a valle sia del primo settale
sia del primo diagonale, il vettore ST tende a dirigersi
verso l’apice del ventricolo sinistro; il tratto ST è pertan-
to isoelettrico o sopraslivellato in D1, D2 e aVF.

Altri marker di ostruzione molto prossimale del ramo
IVA, prima del primo settale, sono rappresentati da (Tabel-
la 3):
- segni di IMA anteriore + blocco di branca destra non

preesistente43;
- sottoslivellamento del tratto ST in V1-V6 con onda T a di-

stacco brusco, simmetrica e aguzza e soprsalivellamento
del tratto ST in aVR45.

Si è verificata riperfusione miocardica,
con quale impatto prognostico?
Il comportamento dell’ECG in corso di IMA, ed in partico-
lare dopo trattamento trombolitico o PCI fornisce utili in-
dicazioni sul grado di riperfusione miocardica44-49. Un se-
gno altamente specifico di riperfusione nel territorio del
ramo IVA (talora spontanea) è ad esempio la comparsa di
onde T negative profonde nelle derivazioni anteriori sen-
za sviluppo di onde q48. All’estremo opposto, la comparsa
di onde Q larghe e profonde e la persistenza di soprasli-
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Figura 2. Flow-chart per l’identificazione del livello dell’ostruzione del
ramo interventricolare anteriore nell’infarto miocardico acuto con so-
praslivellamento del tratto ST anteriore. Per la spiegazione vedi testo.
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Tabella 3. Profili elettrocardiografici che indicano un rischio particolarmente elevato nel paziente con infarto miocardico acuto (con o sen-
za sopraslivellamento del tratto ST).

Profilo Corrispettivo anatomo-funzionale

Esteso ↓ST associato a ↑ST in aVR (ed eventualmente in V1) Lesione del tronco comune
↓ST in più di 7 derivazioni Malattia multivasale, infarto subendocardico circonferenziale
STEMI anteriore associato a blocco di branca destra Ostruzione prossimale dell’IVA
↓ST in V1-V6 con onda T a distacco brusco, simmetrica e aguzza Ostruzione prossimale dell’IVA
Infarto anteriore con ↓↓ST in D2, D3 e aVF Ostruzione prossimale dell’IVA
STEMI inferiore associato a ↓↓ST in V1-V6 Malattia multivasale (ostruzione CDx o Cx con concomitante

patologia dell’IVA)

CDx = arteria coronaria destra; Cx = arteria coronaria circonflessa; IVA = ramo interventricolare anteriore; STEMI = infarto miocardico con sopraslivel-
lamento del tratto ST.
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vellamento ST indicano la mancata riperfusione50. Ma il
ruolo dell’ECG nella valutazione della riperfusione è ele-
vato anche nelle situazioni intermedie. Il massimo contri-
buto informativo è fornito dal comportamento del tratto
ST: l’entità e la velocità di risoluzione del sopraslivella-
mento dopo terapia riperfusiva sono infatti espressione
della residua integrità del microcircolo e si correlano sia
con il flusso TIMI sia, in particolare, con il myocardial blush
grade (MBG)51,52. Un grado di risoluzione del sopraslivella-
mento <50% o <70% rispetto al basale ad 1h dal tratta-
mento è un attendibile indicatore di mancata riperfusio-
ne sia dopo terapia trombolitica sia dopo PCI51. L’accura-
tezza diagnostica del tratto ST è intermedia fra quella del-
l’angiografia e quella dell’ecocontrastografia (che è at-
tualmente la tecnica più accurata anche se scarsamente
diffusa nella pratica clinica per ragioni sia di costo sia di
disponibilità della metodica). L’alto contenuto informati-
vo di tipo fisiopatologico dell’andamento del tratto ST si
traduce in un’elevata capacità prognostica e fa sì che
l’ECG contribuisca all’identificazione dei casi, trattati con
fibrinolisi farmacologica, da avviare alla PCI di salvatag-
gio1. Due differenti studi, che hanno preso in considera-
zione pazienti con STEMI trattati rispettivamente con
PCI53 o con riperfusione farmacologica54, hanno riportato
una prognosi eccellente nei pazienti con MBG da 2 a 3 e
risoluzione del sopraslivellamento ST >70%, mentre la
prognosi era alquanto negativa nei pazienti con MBG da
0 a 1 e risoluzione del sopraslivellamento ST <70%, e infi-
ne una prognosi intermedia nei pazienti con una discor-
danza tra i parametri angiografici ed elettrocardiografici
di no-reflow. La risoluzione del sopraslivellamento ST si
correla anche con gli indici di riperfusione alla risonanza
magnetica cardiaca con gadolinio. Nello studio di Nijveldt
et al.55 la presenza di late enhancement è stato il più po-
tente predittore della funzione e delle dimensioni del
ventricolo sinistro. Solo la risoluzione del sopraslivella-
mento ST ma non il flusso TIMI né il grado di MBG corre-
lavano con la presenza di late enhancement. Anche se la
definizione operativa di “fallimento della fibrinolisi far-
macologica” rimane oggetto di dibattito, il criterio ritenu-
to più affidabile è elettrocardiografico e consiste in una ri-
soluzione del sopraslivellamento ST <50% nelle derivazio-
ni con il più alto sopraslivellamento di base, a 60-90 min
dall’inizio della terapia1.

La capacità dell’ECG di identificare la mancata riperfu-
sione miocardica si traduce anche nella possibilità di strati-
ficare il rischio di rimodellamento ventricolare postinfar-
tuale a distanza dalla fase acuta. Nel sottostudio ecocar-
diografico del GISSI-356, la persistenza delle onde T negati-
ve, in particolare l’aumento delle derivazioni con onde T
negative, durante il follow-up di pazienti con STEMI sotto-
posti a trombolisi si correlava con un minor recupero di ci-
netica dei segmenti del ventricolo sinistro, una maggiore
dilatazione ventricolare e un significativo deterioramento
della funzione sistolica a 6 mesi dall’episodio acuto. Nello
studio HEART57 la persistenza, alla dimissione, di soprasli-
vellamento ST nei pazienti con STEMI anteriore sottoposti
per la maggior parte a terapia riperfusiva è un importante
fattore predittivo indipendente di rimodellamento sfavo-
revole del ventricolo sinistro e quindi di mancato recupero
della funzione ventricolare a 90 giorni.

L’interpretazione dell’ECG nell’infarto 
miocardico senza sopraslivellamento del tratto ST

Perchè il NSTEMI non ha il sopraslivellamento 
del tratto ST? 
Il quesito è di ordine più fisiopatologico che clinico, ma è
comunque rilevante per l’inquadramento del paziente e la
scelta della strategia terapeutica. Mentre lo STEMI è defini-
to da una precisa caratteristica fisiopatologica (l’ischemia
transmurale che si esprime con il sopraslivellamento ST) che
rappresenta contemporaneamente un preciso target tera-
peutico, l’etichetta nosografica “NSTEMI” si caratterizza
“in negativo” per l’assenza di tale caratteristica senza pro-
porre un meccanismo patogenetico comune ai pazienti del
gruppo. E in effetti le SCA NSTEMI rappresentano un sotto-
gruppo eterogeneo in cui coesistono situazioni anatomo-
cliniche profondamente diverse58. Alcuni esempi:
• in alcuni casi, può essere presente un’occlusione corona-

rica trombotica (come nello STEMI): nonostante l’occlu-
sione coronarica, l’ischemia transmurale non si manife-
sta per la coesistenza di uno o più meccanismi protettivi
quali circolo collaterale preesistente o precondiziona-
mento;

• l’ischemia transmurale può, di fatto, essere presente, ma
la sua trasmissione vettoriale viene attenuata o annulla-
ta da correnti ischemiche di altre zone miocardiche spe-
culari;

• un’ischemia transmurale dorsale può manifestarsi con
sottoslivellamento ST anteriore senza concomitante so-
praslivellamento inferiore o laterale (le implicazioni dia-
gnostiche del fenomeno sono discusse più avanti);

• l’ECG alla presentazione può rilevare unicamente le ma-
nifestazioni postischemiche di un’ischemia transmurale
transitoria appena risolta (è il caso ad esempio delle on-
de T negative in campo anteriore postischemia nel terri-
torio del ramo IVA);

• l’ischemia può realmente essere non transmurale; è il ca-
so ad esempio di un’ischemia da discrepanza in un pa-
ziente con malattia plurivasale o del tronco comune,
eventualmente con anemia concomitante.

Anche se le attuali linee guida internazionali non ten-
gono conto di questa molteplicità di substrati e propongo-
no un approccio diagnostico e terapeutico ancora generico,
all’interno della “labile” etichetta diagnostica di NSTEMI,
le implicazioni terapeutiche di un trattamento personaliz-
zato sulla base del probabile meccanismo patogenetico so-
no potenzialmente elevate. Studi prospettici che incorpo-
rino una lettura approfondita dell’ECG potrebbero contri-
buire a modificare l’attuale atteggiamento.

Siamo sicuri che sia un vero infarto miocardico acuto?
Alcune patologie cardiache non coronariche influenzano
direttamente o indirettamente l’ECG, in particolare la ri-
polarizzazione, fino al punto di simulare una SCA. Nel ca-
so della miocardite e della pericardite, più spesso è presen-
te sopraslivellamento ST4. Un NSTEMI può invece essere si-
mulato dall’embolia polmonare (Figura 3) e dalle SAA (Fi-
gura 4). Poiché in entrambe le situazioni il dolore toracico
e/o la dispnea rappresentano spesso i sintomi di esordio e
le troponine plasmatiche possono essere aumentate59, la
simulazione può essere perfetta, con conseguenze tera-
peutiche talora disastrose.
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In presenza di embolia polmonare acuta, le alterazioni
elettrocardiografiche sono frequenti, riguardano sia il QRS
sia la ripolarizzazione e sono generalmente espressione
del sovraccarico pressorio del ventricolo destro (che può
causare però una vera riduzione della perfusione subendo-
cardica ventricolare). Sia il classico aspetto S1-Q3 sia la ne-
gatività della T in D3 e in V1-V2 vengono tradizionalmen-
te interpretati in questa ottica. Talora la negatività delle
onde T si estende oltre V2, creando potenziali problemi di
diagnosi differenziale con il NSTEMI.

Kosuge et al.60 hanno confrontato le caratteristiche
elettrocardiografiche di due gruppi di pazienti, con embo-
lia polmonare o SCA, che mostravano onde T negative nel-
le derivazioni precordiali nell’ECG al momento della pre-
sentazione. Nei pazienti con embolia polmonare erano più
frequenti le alterazioni del QRS quali il pattern S1Q3T3 e
S1S2S3, la rotazione oraria dell’asse del QRS e i bassi vol-
taggi del QRS. Anche la localizzazione delle onde T nega-
tive in D3, V1 e V2 era però un elemento distintivo dei pa-
zienti con embolia polmonare rispetto a quelli con SCA che
invece presentavano onde T negative più frequentemente
in V3, V4 e aVL. L’assenza di onda T negativa in V3 e V4 rag-
giunge, in questa casistica, valori di accuratezza predittiva
positiva per la diagnosi di embolia del 100%; un’accuratez-
za predittiva negativa del 100% è fornita invece sia dall’as-
senza di negatività della T in D1 e aVL sia dall’assenza di
negatività della T in V1 e V2. Nonostante l’ECG abbia livel-
li di accuratezza elevati, non può rimanere l’unico stru-
mento per la diagnosi di embolia polmonare e, soprattut-
to, per le decisioni terapeutiche connesse. Il decision-ma-
king deve necessariamente basarsi su un insieme di dati fra
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Figura 3. Donna di 68 anni con dolore toracico e dispnea ad esordio acuto. La negatività delle onde T nelle precordiali è compatibile con la diagnosi
di sindrome coronarica acuta; va tuttavia rilevata la presenza del pattern S1Q3T3 nelle derivazioni periferiche inferiori. La tomografia computerizza-
ta del torace con mezzo di contrasto evidenzia infatti la presenza di un voluminoso trombo a livello del ramo destro dell’arteria polmonare. La dia-
gnosi finale è stata di embolia polmonare.

Figura 4. Uomo di 70 anni con intenso dolore toracico. La diffusa nega-
tività delle onde T in tutte le derivazioni suggerisce la diagnosi di sin-
drome coronarica acuta. Il paziente risulta invece affetto da dissezione
aortica di tipo A, come mostrato dall’ecocardiogramma transesofageo.
In diastole il falso lume (FL) si espande a discapito del vero lume (VL) e
il flap va ad ostruire gli osti coronarici, determinando una reale riduzio-
ne del flusso coronarico.
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cui i valori pressori, l’ecocardiogramma e possibilmente la
tomografia computerizzata ad alta risoluzione, laddove
disponibile in emergenza.

Le SAA pongono problemi di diagnosi differenziale
elettrocardiografica nei confronti delle SCA ancor più com-
plessi rispetto all’embolia polmonare acuta, sia perché il
dolore toracico nelle SAA è più frequente sia perché l’elet-
trogenesi delle alterazioni della ripolarizzazione è multi-
fattoriale e in molti casi riferibile ad una reale ischemia
miocardica provocata dalla patologia aortica acuta. Nel ca-
so delle SAA, l’importanza di una corretta diagnosi diffe-
renziale è amplificata dalle conseguenze potenzialmente
catastrofiche della somministrazione di una terapia anti-
trombotica e anticoagulante. Nel registro internazionale
IRAD61, che rappresenta il più ampio database di casi di
SAA raccolti presso Centri di riferimento, alterazioni ische-
miche della ripolarizzazione sono riportate nel 15-17% dei
casi alla presentazione, mentre alterazioni non specifiche
hanno una prevalenza del 42% (dal 3% al 7% dei casi, inol-
tre, mostra nuove onde Q o sopraslivellamento ST). In uno
studio più piccolo che focalizza le alterazioni elettrocar-
diografiche entro le prime 6h dall’esordio dei sintomi del-
la dissezione aortica acuta, il 40% dei pazienti presentava
alterazioni della ripolarizzazione definibili come “acu-
te”62. Biagini et al.63 hanno analizzato la frequenza, le ca-
ratteristiche, la possibile patogenesi e le implicazioni clini-
che delle alterazioni elettrocardiografiche “a tipo SCA” in
oltre 230 pazienti con SAA. Il 27% dei pazienti presentava,
all’esordio, alterazioni elettrocardiografiche compatibili
con la presenza di una SCA, più frequentemente (22%) “a
tipo NSTEMI”. Da notare come la frequenza di tali altera-
zioni fosse simile fra dissezioni di tipo A e di tipo B. Nel
complesso, le alterazioni “a tipo SCA” erano significativa-
mente più frequenti nei pazienti con coinvolgimento degli
osti coronarici (nel caso di SAA di tipo A) oppure con ver-
samento pleurico o severa ipertensione arteriosa sistemica
(nel caso di SAA di tipo B). L’aspetto elettrocardiografico
“a tipo SCA” è risultato un fattore predittivo indipenden-
te di mortalità intraospedaliera nei pazienti con SAA di ti-
po A. Per quanto riguarda l’evoluzione di queste alterazio-
ni, si configuravano tre scenari: lo sviluppo di un vero e
proprio infarto miocardico, la persistenza delle alterazioni,
la risoluzione delle alterazioni in assenza di un vero e pro-
prio infarto. Gli autori propongono un’interpretazione
multifattoriale delle alterazioni della ripolarizzazione in
corso di SAA che comprende, a seconda dei casi, sia una ve-
ra e propria ischemia miocardica prodotta dalle conse-
guenze emodinamiche della dissezione (eventualmente in
presenza di una preesistente coronaropatia) sia gli effetti
del versamento pleurico o pericardico, sia le conseguenze
del sovraccarico di volume o di pressione del ventricolo si-
nistro. Al di là della variabile patogenesi, queste alterazio-
ni elettrocardiografiche sono in grado di disorientare e
confondere il medico. All’interno dello stesso Centro, le al-
terazioni elettrocardiografiche “a tipo SCA” risultano una
delle variabili che si associano al ritardo intraospedaliero
della corretta diagnosi di SAA64. Pertanto diventa fonda-
mentale, per orientare la diagnosi, integrare la lettura del-
l’ECG con il quadro clinico e i dati di imaging, in particolare
l’ecocardiogramma e l’angio-tomografia toracica, conside-
rando l’ipotesi di trasferire il paziente presso Centri di terzo
livello con competenza specifica nel trattamento delle SAA.

Siamo sicuri che sia un NSTEMI piuttosto che 
uno STEMI “mascherato”?
Il corretto e tempestivo riconoscimento di un eventuale
STEMI “mascherato” consente di avviare alla terapia
trombolitica o alla PCI primaria un paziente altrimenti de-
stinato (sulla base di un’applicazione acritica delle linee
guida) ad una terapia antitrombotica conservativa oppu-
re intervenzionistica ma senza i connotati dell’emergen-
za-urgenza. L’infarto miocardico dorsale isolato, cioè sen-
za una concomitante localizzazione elettrocardiografica
inferiore e/o laterale, è raro in assoluto ma è una delle più
frequenti condizioni in cui un’ischemia transmurale da
ostruzione coronarica (pressoché costantemente il ramo
circonflesso) si manifesta con sottoslivellamento ST nel-
l’ECG a 12 derivazioni35 (Figura 5). La direzione posteriore
del vettore ST, infatti, non dà luogo a sopraslivellamento
in nessuna delle derivazioni standard; l’ischemia transmu-
rale è rilevabile unicamente attraverso il sottoslivellamen-
to (appunto “speculare”) del tratto ST nelle derivazioni
precordiali anteriori. A differenza del sottoslivellamento
ST in campo anteriore del vero NSTEMI, che è massimo in
V5-V6, il sotto-slivellamento dell’infarto dorsale è massi-
mo in V3-V4 e tende a calare andando verso le derivazio-
ni di sinistra; frequentemente, inoltre, l’onda T è positiva
e di elevata ampiezza (maggiore in V2 rispetto a V6)36. So-
lo le derivazioni posteriori V7 e, soprattutto, V8 e V9 sono
spesso però in grado di cogliere i segni diretti dell’ische-
mia transmurale e registrano un sopraslivellamento ST37-

40. Se è vero, quindi, che un elevato grado di sospetto pre-
liminare e una lettura attenta del tracciato standard pos-
sono orientare correttamente il sospetto diagnostico, so-
lo l’effettuazione sistematica di V7, V8 e V9 può aumenta-
re concretamente la probabilità di una diagnosi corretta
in tutte le situazioni ambientali in cui il paziente si può
presentare.

In che misura l’ECG aiuta a identificare i pazienti 
ad alto rischio da avviare alla coronarografia 
in urgenza-emergenza?
È attualmente oggetto di intenso dibattito la fattibilità e
l’utilità di un approccio invasivo precoce al paziente con
NSTEMI65. Secondo le evidenze disponibili, il rapporto ri-
schio/beneficio della strategia invasiva precoce è favorevo-
le solo nei sottogruppi ad alto rischio66. La stratificazione
del rischio all’esordio del quadro clinico è diventata per-
tanto un punto nodale nel decision-making di questi pa-
zienti. La letteratura propone essenzialmente due sistemi
di valutazione del rischio, entrambi a punteggio: il TIMI
risk score67 ed il GRACE score68. In entrambi gli score il pe-
so prognostico principale scaturisce dalle variabili clinico-
demografiche, dalle comorbilità, dalle conseguenze emo-
dinamiche ed aritmologiche dell’ischemia, mentre più limi-
tato è il ruolo dell’ECG standard. Le linee guida della Socie-
tà Europea di Cardiologia2, che recepiscono fondamental-
mente il TIMI risk score, fanno tre espliciti riferimenti al-
l’ECG in fase di selezione dei pazienti da avviare rapida-
mente ad una strategia “invasiva”:
• l’angina persistente associata a sottoslivellamento ST ≥2

mm oppure a onde T negative profonde è uno degli ele-
menti che identificano i pazienti da avviare alla corona-
rografia urgente (entro 120 min);

• la presenza di alterazioni dinamiche del tratto ST o del-
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l’onda T è uno degli elementi che identificano i pazienti
da avviare alla coronarografia precoce (entro 72h);

• l’assenza di nuove alterazioni dell’ECG (a 6-12h rispetto al-
l’ingresso) è uno degli elementi che concorrono a delinea-
re il profilo del paziente da gestire in modo “conservativo”.

Nel modello proposto dal GRACE, l’unica variabile elet-
trocardiografica da incorporare nello score è la presenza di
sottoslivellamento ST, indipendentemente dalla sua entità68.

La scelta delle variabili elettrocardiografiche da incorpo-
rare nei vari score scaturisce essenzialmente da tre studi di
grandi dimensioni. Nel FRISC II69 la prognosi peggiore, in ter-
mini sia di mortalità sia di reinfarto, è a carico dei pazienti
con sottoslivellamento ST all’ECG d’esordio (rispetto a quel-
li con sole onde T negative o senza alterazioni del tratto ST-
T). Tale sottogruppo si caratterizza non solo per un profilo
di rischio maggiore ma anche per valori di troponina più ele-
vati e per una coronaropatia sottostante più severa, tale da
rendere più vantaggioso l’approccio invasivo precoce. Ana-
lizzando non solo la presenza ma anche l’entità del sottosli-
vellamento ST, Holmvang et al.70 hanno dimostrato come il
beneficio dell’approccio invasivo precoce è tanto più evi-
dente quanto maggiore è l’entità del sottoslivellamento ST,
indipendentemente dall’età e dai livelli di troponina. Nel
GUSTO-IIb71, la sommatoria del sottoslivellamento ST in tut-
te le derivazioni si correlava con una coronaropatia più este-
sa e risultava un fattore predittivo molto potente di morta-
lità a 30 giorni indipendentemente da altre variabili clini-
che. Kaul et al.72 hanno analizzato cumulativamente i dati
del GUSTO-IIb e del PARAGON-A: i pazienti con un sottosli-
vellamento ST >2 mm rappresentano la categoria a più alto
rischio in cui però la rivascolarizzazione precoce si associa ai
maggiori benefici in termini di riduzione della mortalità.

A parte l’entità del sottoslivellamento ST, altre caratte-
ristiche dell’ECG alla presentazione (anche se non ancora

testate in trial di grandi dimensioni) sono utili per stratifi-
care il rischio acuto e, in particolare, per identificare i casi
con un substrato coronarico grave o instabile, eventual-
mente suscettibile di rivascolarizzazione in tempi rapidi:
• sottoslivellamento a sede laterale. Barrabes et al.73 han-

no mostrato che la localizzazione del sottoslivellamento
ST nelle derivazioni laterali (D1, aVL, V5-V6) si correlava
in maniera significativa ad una coronaropatia più estesa
e ad una frazione di eiezione del ventricolo sinistro più
bassa. Questo si traduceva in un aumento della mortali-
tà intraospedaliera, dello scompenso cardiaco e di even-
ti ischemici ricorrenti rispetto ai pazienti senza sottosli-
vellamento ST laterale. Birnbaum e Atar74 hanno confer-
mato tale dato, aggiungendo l’osservazione che se il sot-
toslivellamento ST laterale si accompagna alla presenza
di onde T negative il suo valore predittivo in termini di
mortalità ad 1 anno è ancora più marcato;

• sopraslivellamento ST in aVR come espressione di ische-
mia globale da patologia del tronco comune della coro-
naria sinistra75 (Figura 6). Generalmente questo quadro
si caratterizza per un sottoslivellamento ST esteso prati-
camente a tutte le derivazioni, espressione di un’ische-
mia subendocardica estesa, che rientra nel quadro delle
SCA NSTEMI. Tuttavia coesiste spesso un sopraslivella-
mento ST in aVR in quanto l’ischemia coinvolge la por-
zione basale del setto interventricolare esplorato da
questa derivazione. Può coesistere un sopraslivellamen-
to in V1 che però è di entità inferiore rispetto ad aVR
poiché in V1 i vettori anteriori sono controbilanciati da
quelli posteriori. Da più studi è emerso che la presenza
di sopraslivellamento ST in aVR è un fattore prognostico
negativo, in particolare in quei pazienti che hanno un ri-
schio basso o moderato secondo i classici criteri di sco-
re75-78. Pertanto sembra indicato trattare questi pazienti
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Figura 5. Paziente di 68 anni con dolore toracico tipico. È presente un diffuso sottoslivellamento del tratto ST esclusivamente nelle derivazioni pre-
cordiali, con massima entità in V3-V4 e in assenza di sopraslivellamento speculare. Il quadro è evocativo di infarto dorsale isolato. La coronarografia
documenta l’ostruzione del ramo circonflesso dopo l’origine del primo ramo marginale ottuso (freccia).
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alla stregua di quelli con SCA STEMI e avviarli alla coro-
narografia in emergenza. In considerazione della presu-
mibile severità del quadro coronarico e della possibile in-
dicazione al bypass aortocoronarico d’emergenza, in ta-
li pazienti andrebbero privilegiate terapie antitromboti-
che con durata d’azione breve (ad es. eparina non fra-
zionata e tirofiban o eptifibatide) per la maggiore velo-
cità d’azione e per non aumentare inutilmente il rischio
emorragico perioperatorio;

• sottoslivellamento ST in V1-V6 con onda T a distacco bru-
sco, simmetrica e aguzza. De Winter et al.45 hanno se-
gnalato come questo pattern, associato spesso a sopra-
slivellamento ST in aVR, sia espressione di un’occlusione
prossimale del ramo IVA, senza necessariamente un coin-
volgimento del tronco comune (Figura 7). È noto che le
onde T aguzze sono frequenti nella fase molto precoce
dello STEMI e che evolvono nel sopraslivellamento ST.
Tuttavia nei pazienti esaminati in questo lavoro, tale
aspetto elettrocardiografico era persistente fino a dopo
la procedura di angioplastica e si associava ad un rialzo
dei marker di citonecrosi miocardica nonostante l’avve-
nuta rivascolarizzazione del ramo IVA;

• sottoslivellamento ST con massima entità in V2-V4 rispet-
to a V5-V6. Come già ricordato nel paragrafo preceden-
te tale aspetto è espressione di uno STEMI dorsale vero.

Considerazioni conclusive: il “rinascimento”
dell’ECG standard e il suo ruolo cruciale nel
trattamento delle sindromi coronariche acute

A più di 100 anni dalla sua invenzione, l’ECG standard sta
vivendo un vero e proprio “rinascimento”. Per quanto ri-

guarda la cardiopatia ischemica acuta, il fenomeno è dovu-
to, soprattutto, alla disponibilità di grandi database in cui
le caratteristiche elettrocardiografiche di migliaia di pa-
zienti sono raccolte in maniera ordinata e predefinita e so-
no affiancate, e quindi correlabili, alle caratteristiche clini-
che e coronarografiche e ai dati di outcome. Ciò ha contri-
buito non solo a perfezionare i criteri per la diagnosi elet-
trocardiografica di infarto, ma anche a utilizzare l’ECG per
dedurre una serie di informazioni fisiopatologiche e ana-
tomiche prima impensabili. Al di là degli aspetti conosciti-
vi, già di per sé interessanti, questa nuova sensibilità elet-
trocardiografica ha ricadute cliniche importanti. La possi-
bilità, ad esempio, di identificare dei profili elettrocardio-
grafici ad alto rischio (Tabella 3), in quanto sottendono
un’elevata quota di miocardio a rischio e/o una coronaro-
patia particolarmente estesa, può di per sé aiutare il deci-
sion-making (ad es. orientando verso una coronarografia
immediata in caso di NSTEMI oppure, in caso di STEMI in un
ospedale periferico, spingendo verso il trasferimento in un
Centro Hub per la PCI primaria in alternativa al trattamen-
to trombolitico in sede).

Attualmente la situazione delle reti dedicate alle SCA è
estremamente eterogenea sia per la realtà geografica sia
per le soluzioni organizzative adottate (Tabella 4)27,79-89. In
ogni caso però la lettura del primo ECG è un punto crucia-
le per classificare i pazienti (no SCA vs STEMI vs NSTEMI) e
per attivare il laboratorio di emodinamica per la coronaro-
grafia in emergenza. La lettura del tracciato è spesso pre-
ospedaliera (a domicilio o in ambulanza), ad opera di per-
sonale medico non necessariamente specialistico o addirit-
tura non medico. In alcuni casi il sistema della rete può pre-
vedere la teletrasmissione dell’ECG all’unità coronarica del
Centro Hub dove il cardiologo esamina il tracciato e deci-
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Figura 6. Paziente di 62 anni con dolore toracico tipico. È presente sottoslivellamento del tratto ST in V2-V6, D1-D2-D3 e aVF. Tuttavia, il tratto ST è
isoelettrico in V1 e sopraslivellato in aVR. La coronarografia mostra una stenosi subocclusiva del tronco comune della coronaria sinistra.
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Figura 7. Paziente di 70 anni con dolore toracico insorto da circa 1h. Il tracciato elettrocardiografico si caratterizza per la presenza di sottoslivellamen-
to del tratto ST in V2-V6, con brusco distacco dell’onda T che è alta e appuntita in tutte le derivazioni precordiali. Il tratto ST è lievemente soprasli-
vellato sia in V1 che in aVR. La coronarografia documenta un’ostruzione del ramo interventricolare anteriore prossimale prima dell’origine del primo
ramo settale.

Tabella 4. Principali modelli di rete per l’angioplastica primaria nell’infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST.

Studio Dimensioni dell’area Tipologia Lettura Consultazione tra Sistema di Professionista che decide
(n. abitanti/superficie/ dell’area del primo ECG personale “on route” o telemedicina l’accesso al laboratorio
distanza massima fra del reparto d’emergenza di emodinamica

gli estremi) e cardiologo

Terkelsen et al.79, 2005 250 000 abitanti urbana Personale medico Sì Sì Medico del 118/medico di
base/cardiologo del
Centro Hub

PRIMA RER80, 2006 Provincia di Bologna, Urbana Medico dell’ambulanza/ Sì Sì Cardiologo
915 200 abitanti/ medico del reparto

3702 km2 d’emergenza
Ting et al.27, 2007 150 miglia Rurale Personale medico Sì No Medico del reparto

d’emergenza/cardiologo
Henry et al.81, 2007 210 miglia Rurale/ Personale medico No No Medico del reparto

urbana d’emergenza
Khot et al.82, 2007 ND ND Personale medico Sì No Medico del reparto

d’emergenza/cardiologo
“on call”

RACE83, 2007 8 000 000 abitanti Rurale/ Personale medico No No Medico del reparto
urbana d’emergenza

Dorsch et al.84, 2008 1 250 000 abitanti Urbana Personale paramedico/ No No Personale paramedico/
medico del reparto medico del reparto
d’emergenza d’emergenza

Sejersten et al.85, 2008 600 000 abitanti Urbana Personale paramedico/ Si Sì Cardiologo
medico del 118

Stat Heart Program86, 28-88 miglia Rurale Medico del reparto No No Medico del reparto
2008 d’emergenza d’emergenza
Emilia-Romagna Regione Emilia Romagna, Urbana Medico dell’ambulanza/ Sì Sì Medico del reparto 
Network87, 2008 4 100 000 abitanti medico del reparto d’emergenza/cardiologo

d’emergenza
Le May et al.88, 2008 800 000 abitanti urbana Personale paramedico/ Solo in alcuni casi No Personale paramedico/

personale del reparto medico del reparto
d’emergenza d’emergenza

Brown et al.89, 2008 Non specificato Urbana Personale paramedico/ No No Personale paramedico/
personale del reparto personale del reparto
d’emergenza No No d’emergenza

ND = non disponibile.
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de quindi se attivare il laboratorio di emodinamica. Esiste
variabilità di comportamento e di percorsi anche nel caso
del paziente che si reca autonomamente al pronto soccor-
so di un Centro Spoke. Un’adeguata preparazione elettro-
cardiografica di tutto il personale coinvolto, che incorpori
le moderne possibilità diagnostiche dell’ECG standard, è
un requisito essenziale per il corretto funzionamento del
sistema. Il numero di falsi positivi e di falsi negativi genera-
to dal percorso diagnostico-terapeutico andrebbe inoltre
monitorato e utilizzato come uno degli indicatori di quali-
tà del sistema. La più vecchia delle metodiche diagnostiche
della cardiologia sta conoscendo una nuova giovinezza!

Riassunto

A più di 100 anni dalla sua invenzione, l’ECG standard sta vivendo
un vero e proprio “rinascimento”. Per quanto riguarda la cardiopa-
tia ischemica acuta, il fenomeno è dovuto, soprattutto, alla dispo-
nibilità di grandi database in cui le caratteristiche elettrocardiogra-
fiche di migliaia di pazienti sono raccolte in maniera ordinata e pre-
definita e sono affiancate, e quindi correlabili, alle caratteristiche
cliniche e coronarografiche e ai dati di outcome. La presente rasse-
gna analizza criticamente il ruolo diagnostico dell’ECG standard
nelle sindromi coronariche acute con (STEMI) e senza (NSTEMI) so-
praslivellamento del tratto ST, con particolare attenzione ai possi-
bili trabocchetti interpretativi e a quelle caratteristiche del traccia-
to in grado di contribuire a orientare le decisioni terapeutiche.

Di fronte al paziente con presentazione clinica suggestiva per
infarto miocardico acuto, l’ECG può aiutare a dare una risposta a
molte domande. In caso di sospetto STEMI: siamo sicuri di poter
escludere che sia in atto un infarto? (il problema dei falsi negati-
vi); siamo sicuri che sia un vero infarto e non un falso positivo?
Qual è la coronaria ostruita e a quale livello? Si è verificata riper-
fusione miocardica? In caso di sospetto NSTEMI: siamo sicuri che sia
un vero infarto miocardico acuto (piuttosto che un’embolia pol-
monare o una dissezione aortica)? Siamo sicuri che sia in atto un
NSTEMI piuttosto che uno STEMI dorsale “mascherato”? Quale
substrato coronarico e quale grado di estensione dell’ischemia so-
no ipotizzabili in questo paziente? In particolare è presente un
substrato a rischio molto alto, tale da suggerire un approccio inva-
sivo in emergenza?

Parole chiave: Angioplastica coronarica; Elettrocardiogramma;
Sindromi coronariche acute.
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