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Premesse sull’anatomia e sulla
conduzione atriale normale

La struttura deputata alla generazione
dell’impulso elettrico è costituita dal nodo
del seno, situato a livello della congiunzio-
ne tra parete laterale dell’atrio destro e vena
cava superiore1,2. La depolarizzazione atria-
le genera sul tracciato elettrocardiografico
l’onda P dai cui aspetti morfologici è possi-
bile risalire a numerosi elementi elettroge-
netici riguardanti l’attivazione atriale2. Seb-
bene non esista uno specifico sistema di tra-
smissione dell’impulso elettrico generato
dal nodo del seno, una particolare organiz-
zazione dei fasci di muscolatura atriale va a
costituire delle vie preferenziali per l’ordi-
nata trasmissione dell’impulso elettrico sia
verso l’atrio sinistro (fascio di Bachmann)
che verso il nodo atrioventricolare (tratti di
connessione internodali rispettivamente an-
teriore, posteriore e medio)3.

La struttura elettroanatomica degli atri è
tale per cui possiamo considerare l’atrio
destro e quello sinistro come due unità fun-
zionalmente distinte4. Questa particolarità
va soprattutto attribuita alla presenza all’in-
terno del setto interatriale di una sottile se-
pimentazione fibrosa che isola elettrica-
mente il suo versante settale destro da quel-
lo sinistro (Fig. 1). Interconnessioni elettri-

che tra i due atri si hanno in due sedi ben
definite: una via principale di connessione
interatriale è situata a livello del tetto dei
due atri dove esistono fasci di tessuto atria-
le organizzati a formare il fascio di Bach-
mann, mentre un’interconnessione secon-
daria è costituita da fibre muscolari dell’a-
trio destro che espandendosi intorno al se-
no coronarico per 25-51 mm si portano in
connessione elettrica con le porzioni poste-
ro-basali dell’atrio di sinistra5,6. Il ruolo
della muscolatura atriale della fossa ovale
nel determinismo della conduzione inter-
atriale è alquanto discusso, in quanto se-
condo alcuni autori essa è sede di intercon-
nessioni elettriche tra lato destro e sinistro
del setto interatriale7, mentre altri sottoli-
neano la mancanza di interconnessione
elettrica tra i due atri a tale livello4.

Il processo di attivazione atriale in cor-
so di ritmo sinusale avviene pertanto a par-
tire dalla porzione perisinusale dell’atrio
destro espandendosi alla sua porzione ante-
riore ed al versante destro del setto inter-
atriale fino alla regione giunzionale. L’atti-
vazione dell’atrio di sinistra (ad opera del
fascio di Bachmann) inizia 40-50 ms dopo
l’attivazione atriale destra ed avviene a par-
tire dal tetto atriale estendendosi progressi-
vamente verso il basso; una minima porzio-
ne di atrio sinistro costituita da sue zone
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Surface electrocardiogram is commonly used to evaluate the normal and abnormal activation of
the atria.

Interatrial conduction appears as the most important factor determining P wave duration and
morphology during sinus rhythm. A good estimation of the interatrial conduction time can be ob-
tained by a simple esophageal recording or by P wave duration on the surface electrocardiogram.

A careful analysis of the ectopic atrial beats on the 12-lead electrocardiogram can identify the site
of origin of the ectopic atrial beat.

Surface electrocardiogram is commonly used in the classification of atrial flutter.
(Ital Heart J Suppl 2003; 4 (7): 569-580)
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postero-inferiori può venire tardivamente attivata da un
fronte proveniente dalla muscolatura del seno coronari-
co. L’attivazione normale dell’atrio di sinistra può per-
tanto essere considerata come una fusione tra un gran-
de fronte di attivazione proveniente dall’alto attraverso
il fascio di Bachmann, ed un piccolo fronte di attiva-
zione terminale (pressoché ininfluente in condizioni
normali) proveniente dal basso della porzione del setto
interatriale adiacente al seno coronarico. In condizioni
normali l’attivazione dei due atri è pressoché simulta-
nea mentre evidenti compromissioni dell’attivazione
atriale si possono avere in presenza di alterazioni della
conduzione interatriale.

In conclusione, l’attivazione atriale globale dura 70-
110 ms ed in essa è possibile distinguere tre fasi: una
prima fase di sola attivazione atriale destra, una fase in-
termedia di attivazione di entrambi gli atri ed un’attiva-
zione finale costituita dalla sola attivazione atriale di si-
nistra (Fig. 1). L’asincronia di depolarizzazione dei due
atri può evidenziarsi sul tracciato elettrocardiografico
di superficie con una incisura dell’apice dell’onda P
evidente soprattutto in derivazione D2; in condizioni
normali la distanza tra le due componenti dell’apice
dell’onda P non supera mai i 40 ms.

Metodi di analisi dell’attivazione atriale

Registrazione elettrocardiografica di superficie. L’at-
tivazione atriale determina sul tracciato elettrocardio-
grafico di superficie l’onda P. L’identificazione morfolo-
gica così come la valutazione della durata dell’onda P
possono offrire importanti informazioni sull’elettrofi-
siologia dell’attivazione atriale ma sono gravate da diffi-
coltà metodologiche di analisi. Un recente studio8 ha
comparato l’affidabilità di tre differenti metodi (misura-
zione su schermo ad alta risoluzione, misurazione ma-
nuale su amplificazioni cartacee o mediante un sistema
digitale ad alta risoluzione) concludendo che il miglior
metodo di misurazione manuale della durata dell’onda P
si ottiene con elettrocardiogrammi acquisiti con tecnica
digitale e rappresentati su schermo ad alta definizione.
Un altro studio9 ha analizzato le variazioni circadiane di
durata e di area globale dell’onda P nei soggetti norma-
li evidenziando variazioni dipendenti dal tono neurove-
getativo, dalla posizione e dal volume atriale.

L’attivazione atriale può essere evidenziata median-
te vettorcardiografia (Fig. 1): l’ansa vettoriale corri-
spondente è ben evidente sul piano frontale ed è il risul-
tato della fusione della più precoce attivazione atriale
destra e della tardiva attivazione atriale sinistra. L’anali-
si vettorcardiografica dell’onda P fornisce nei tre piani
dello spazio l’esatta posizione (in gradi), l’ampiezza (in
mV) e la durata (in ms) dell’ansa di attivazione atriale.
Sul piano frontale l’ansa vettoriale atriale è verticale al-
la nascita e si porta a circa 55° nell’adulto10.

Recentemente è stata presa in considerazione la di-
spersione dell’onda P che può essere schematicamente
definita come la differenza tra la più lunga e la più cor-
ta durata dell’onda P registrata sul tracciato elettrocar-
diografico di superficie. Sebbene alcuni dati tendano ad
interpretare la dispersione dell’onda P come espressio-
ne della inomogenea attivazione di diverse porzioni
atriali, non è ben chiaro se essa sia dovuta esclusiva-
mente ad un problema di proiezione dell’attivazione
atriale su singole derivazioni o ad una difforme propa-
gazione del processo di attivazione atriale. Applicazio-
ni della dispersione dell’onda P sono state effettuate
nella valutazione del rischio di fibrillazione atriale in
pazienti senza segni di cardiopatia, negli ipertesi, nei
pazienti con malattia coronarica e bypass aortocorona-
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Figura 1. Schematica rappresentazione dell’anatomia elettrofisiologica
degli atri e del normale processo di attivazione atriale globale in corso di
ritmo sinusale. I due atri sono separati dal setto interatriale che si pre-
senta non conducente lo stimolo tra i suoi due lati. La comunicazione
elettrica tra i due atri è possibile attraverso il fascio di Bachmann e la
muscolatura del seno coronarico. L’attivazione atriale inizia a partire
dalla porzione perisinusale dell’atrio destro la cui attivazione globale
dura circa 55 ms e corrisponde alla parte iniziale dell’onda P. L’attiva-
zione dell’atrio sinistro avviene attraverso il fascio di Bachmann ed ini-
zia circa 40 ms dopo la prima attivazione atriale destra; solo una minima
porzione di atrio sinistro, costituita da sue zone postero-inferiori, può ve-
nire tardivamente attivata da un fronte proveniente dalla muscolatura del
seno coronarico. La rappresentazione schematizzata dell’onda P in deri-
vazione D2 evidenzia come l’attivazione atriale in toto duri circa 70-110
ms e come in essa sia possibile distinguere tre fasi: una prima fase di so-
la attivazione atriale destra, una fase intermedia di attivazione di en-
trambi gli atri ed un’attivazione finale costituita dalla sola attivazione
atriale di sinistra. Un’incisura dell’apice dell’onda P può evidenziarsi in
condizioni normali ad espressione del ritardo di attivazione tra i due atri
(il ritardo tra le due depolarizzazioni atriali è < 40 ms). Il vettorcardio-
gramma atriale sul piano frontale appare costituito da un’unica ansa
rappresentante la sommatoria dell’attivazione atriale destra e sinistra;
l’ansa vettoriale sul piano frontale è diretta in basso ed a sinistra.
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rico11,12. Un intervallo di 40 ms appare fornire la mi-
gliore accuratezza predittiva. Recentemente il sistema
nervoso autonomo e l’ischemia sono capaci di modifi-
care la dispersione dell’onda P. Anche la tecnica del
“signal-averaging” applicata all’onda P è stata usata
per identificare i pazienti a rischio di aritmie atriali,
specialmente la fibrillazione atriale13-15.

Registrazione endoesofagea. La registrazione dell’at-
tività atriale per via transesofagea permette di registrare
dei segnali provenienti da porzioni atriali strettamente
adiacenti alla parete posteriore dell’atrio sinistro. In uno
studio16 si è dimostrato come la deflessione atriale eso-
fagea registrata con tecnica bipolare contenga esclusiva-
mente segnali provenienti dalla parete posteriore dell’a-
trio sinistro e pertanto, in corso di ritmo sinusale, l’in-
tervallo di tempo intercorrente tra l’inizio dell’attivazio-
ne atriale sull’elettrocardiogramma di superficie e la più
precoce deflessione atriale transesofagea bipolare, rap-
presenta un valido metodo per valutare la conduzione
interatriale. In un ulteriore studio17, con la registrazione
di 2 derivazioni esofagee bipolari di cui una prossimale
ed una distale posizionate rispettivamente in adiacenza
del tetto atriale sinistro e della porzione atriale adiacen-
te l’anello atrioventricolare, è stato possibile caratteriz-
zare la direzione di attivazione della parete posteriore
dell’atrio sinistro in senso caudo-craniale (Fig. 2). 

L’attivazione atriale normale e patologica in corso
di ritmo sinusale

L’attivazione atriale normale. Affrontare le anomalie
dell’attivazione atriale equivale ad aver valutato a fon-
do gli elementi caratteristici di una normale onda P.
Un’attivazione atriale normale è caratterizzata da
un’onda P di durata < 120 ms, un’ampiezza < 0.25 mV
ed un asse medio pari a circa +60°. La morfologia ap-
pare arrotondata e positiva in derivazioni inferiori ed in
precordiali di sinistra dove è possibile evidenziare un

accenno ad un’incisura dell’apice che conferisce al-
l’onda P una morfologia bifida (Fig. 1). In derivazione
V1 l’onda P appare positiva o bifasica con morfologia
positiva-negativa. L’analisi vettorcardiografica dell’at-
tivazione atriale ben evidenzia la normale conduzione
atriale come un’unica ansa vettoriale diretta in basso ed
a sinistra sul piano frontale ed espressione della fusio-
ne delle due componenti di attivazione atriale rispetti-
vamente di destra e di sinistra.

Anomalie dell’attivazione atriale sinistra e della con-
duzione interatriale. In corso di ritmo sinusale si in-
tende per tempo di conduzione interatriale il tempo in-
tercorrente tra la più precoce attivazione atriale destra e
l’inizio dell’attivazione atriale sinistra. Essendo la
componente elettrica dell’atrio sinistro corrispondente
alla seconda parte dell’onda P, le alterazioni della con-
duzione interatriale si ripercuoteranno sia sulla durata
totale dell’attivazione atriale che su aspetti morfologici
coinvolgenti la seconda parte dell’onda P medesima2.

È già stato descritto come il fascio di Bachmann rap-
presenti una sorta di via obbligata della conduzione in-
teratriale in grado di attivare l’atrio di sinistra in manie-
ra ordinata ed in direzione cranio-caudale. La figura 3
evidenzia come la conduzione del fascio di Bachmann
può subire gradi variabili di compromissione condutti-
va18-20. In caso di significativo rallentamento della con-
duzione sul fascio di Bachmann, l’atrio di sinistra viene
ad attivarsi tardivamente ma con una conservata dire-
zione di attivazione cranio-caudale (Fig. 3B); la secon-
da componente dell’onda P si allontanerà progressiva-
mente dalla prima risultandone un pattern dell’onda P di
durata aumentata (> 120 ms) e di morfologia bifida per
la presenza di una seconda componente (positiva in de-
rivazioni inferiori) il cui apice dista oltre 40 ms dall’a-
pice della prima componente. Tali reperti morfologici si
associano ad una pronunciata deflessione negativa ter-
minale dell’onda P in V1 (0.1 mV per ogni 40 ms di du-
rata), un rapporto tra durata dell’onda P e segmento PR
> 1.6 (indice di Marcuz) ed una deviazione assiale sini-
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Figura 2. Registrazione esofagea multipolare. Mediante un catetere esapolare introdotto in esofago è possibile ottenere 2 derivazioni esofagee bipola-
ri di cui una prossimale ed una distale, rispettivamente adiacenti al tetto atriale sinistro e la porzione atriale sinistra adiacente all’anello atrioventri-
colare. La conduzione interatriale può essere valutata sia a livello esofageo prossimale (PA Prox) che distale (PA Dist) così da poter caratterizzare la
direzione di attivazione della parete posteriore dell’atrio sinistro sull’asse cranio-caudale.
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stra dell’onda P (tra +45 e -30°). Tali anomalie atriali di
sinistra inizialmente descritte in pazienti con valvulopa-
tia mitralica e pertanto denominate “P mitralica”, pos-
sono sussistere anche in assenza di valvulopatia mitrali-
ca e senza un corrispondente ingrandimento atriale di si-
nistra, realizzandosi in base al puro ritardo di conduzio-
ne tra i due atri. La vettorcardiografia dell’onda P ben
evidenzia il ritardo di attivazione atriale sinistra con una
duplice ansa di attivazione atriale in cui entrambe le
componenti sono dirette verso il basso ed a sinistra.

In stati più avanzati di compromissione conduttiva
del fascio di Bachmann si può arrivare al blocco com-
pleto della sua conduzione, condizione tale per cui l’a-
trio sinistro non può più essere attivato dall’alto ma sol-
tanto dal basso attraverso la muscolatura del seno coro-
narico (Fig. 3C). Ne risulta un’attivazione atriale sini-
stra ritardata e retrograda il cui equivalente elettrocar-
diografico è un’onda P di durata aumentata e bifida per
la presenza della seconda componente negativa in deri-
vazioni inferiori dovuta all’attivazione caudo-craniale
dell’atrio sinistro. Il vettorcardiogramma ben evidenzia
l’attivazione atriale sinistra retrograda come una secon-
da ansa diretta in alto ed a sinistra. 

La presenza di importanti compromissioni dell’at-
tivazione atriale, ed in particolare della conduzione in-
teratriale, appare particolarmente importante nel con-
dizionare l’incidenza di aritmie ipercinetiche atriali
come la fibrillazione ed il flutter atriale21-23. Tale cor-
relazione ha portato allo sviluppo di modalità di sti-

molazione atriale alternative a quella convenzionale
nell’obiettivo di ridurre il ritardo di attivazione tra i
due atri e prevenire conseguentemente le ricorrenze
aritmiche24-28.

La conduzione interatriale appare inoltre incidere
sull’ottimizzazione della stimolazione cardiaca in cui
gli stimoli erogati a livello delle sezioni di destra del
cuore possono non essere sincronamente trasmesse al-
le relative sezioni sinistre29-31.

Ulteriori elementi utili per un’approfondita analisi
dell’attivazione atriale normale e patologica possono
essere ottenuti dalla registrazione atriale di sinistra per
via transesofagea. Una chiara registrazione bipolare
transesofagea fornisce una valida stima del tempo di
conduzione interatriale, calcolabile come il tempo in-
tercorrente tra l’inizio dell’onda P e l’inizio della de-
flessione atriale rapida registrata a livello esofageo.
Non esiste un valore normale di riferimento codificato
in letteratura per la conduzione interatriale valutata a li-
vello esofageo; in una popolazione di 37 soggetti esen-
ti da anomalie atriali (ecocardiografiche ed elettrocar-
diografiche) il tempo di conduzione interatriale è risul-
tato di 54 ± 15 ms32 ed è apparso sensibilmente più ele-
vato in pazienti con pregressi episodi di fibrillazione
atriale (80 ± 33 ms) (Fig. 4). In tale studio si è osserva-
ta un’elevata correlazione tra durata dell’onda P e tem-
po di conduzione interatriale sia nei soggetti senza pre-
gressa fibrillazione atriale (r = 0.62) che nei pazienti
con pregressa fibrillazione atriale (r = 0.82).
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Figura 3. Analisi elettrocardiografica e vettorcardiografica della conduzione interatriale normale e patologica. Viene riportato lo schema della condu-
zione atriale, la morfologia dell’onda P in D2 e l’ansa vettoriale in caso di conduzione interatriale normale (A), ritardo della conduzione interatriale
(B) e blocco della conduzione interatriale (C). In condizioni normali (A) l’onda P presenta le due componenti rispettivamente atriale destra e sinistra
ben fuse in un’unica ansa vettoriale. In caso di rallentamento conduttivo sul fascio di Bachmann (B), l’atrio sinistro viene attivato in ritardo conse-
guendone un’onda P di durata aumentata e di morfologia bifida. Parallelamente il vettorcardiogramma evidenzia due distinte anse di attivazione atria-
le entrambe dirette in basso ed a sinistra. In caso di blocco completo di conduzione sul fascio di Bachmann (C) l’atrio sinistro non può più essere atti-
vato dall’alto ma soltanto dal basso attraverso la muscolatura del seno coronarico risultandone una seconda componente dell’onda P negativa in de-
rivazioni inferiori dovuta all’attivazione caudo-craniale dell’atrio sinistro. Il vettorcardiogramma atriale ben evidenzia tale fenomeno con due anse vet-
toriali di cui la prima diretta in basso ed a sinistra e la seconda diretta in alto ed a sinistra.
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Mediante l’utilizzo di più derivazioni bipolari in
sequenza17 è stato dimostrato come l’approccio trans-
esofageo possa fornire una rapida ed affidabile valuta-
zione delle modalità di attivazione dell’atrio sinistro
(Fig. 5): in corso di ritmo sinusale e normale attiva-
zione atriale è possibile dimostrare la corretta attiva-
zione cranio-caudale dell’atrio sinistro come eviden-
ziabile da un normale tempo di conduzione inter-
atriale e da una deflessione atriale bipolare prossima-
le che precede la corrispondente derivazione distale
(Fig. 5A). In caso di ritardo conduttivo del fascio di

Bachmann l’attivazione dell’atrio sinistro avviene con
ritardo e con conservata attivazione cranio-caudale: il
tempo di conduzione interatriale è prolungato ed il
pattern di attivazione sequenziale a livello esofageo
evidenzia come la depolarizzazione atriale registrata a
livello prossimale precede quella rilevata a livello di-
stale (Fig. 5B).

Quando si realizza un blocco completo della condu-
zione a livello del fascio di Bachmann, la depolarizza-
zione atriale sinistra potrà avvenire soltanto attraverso
il passaggio interatriale inferiore costituito dalla mu-
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Figura 4. Durata dell’onda P e tempo di conduzione interatriale (TCIA) in soggetti normali e con pregressi episodi di fibrillazione atriale (FA). La du-
rata dell’onda P è maggiore nei pazienti con pregresso episodio di FA rispetto ai soggetti normali (140 ± 24 vs 78 ± 11 ms); analogamente i pazienti
con pregressi episodi di FA presentano TCIA più lunghi rispetto ai soggetti normali (80 ± 33 vs 54 ± 15 ms). Si evidenzia una buona correlazione tra
durata dell’onda P e TCIA sia nel gruppo di soggetti normali (r = 0.62) che nei soggetti con pregressa FA (r = 0.82).
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Figura 5. Analisi elettrocardiografica di superficie e registrazione esofagea multipolare nella conduzione interatriale normale e patologica. Una nor-
male attivazione atriale (A) è associata ad un normale tempo di conduzione interatriale (30 ms) e ad un’attivazione cranio-caudale dell’atrio sinistro
(la derivazione esofagea prossimale precede quella distale). Una ritardata attivazione dell’atrio sinistro (B) si associa ad un prolungato tempo di con-
duzione interatriale (110 ms) ed una mantenuta attivazione cranio-caudale dell’atrio sinistro. Una turba conduttiva da blocco completo della condu-
zione a livello del fascio di Bachmann ed attivazione retrograda dell’atrio sinistro (C) si associa ad un prolungato tempo di conduzione interatriale (80
ms) e ad un’inversione dell’attivazione dell’atrio sinistro [la depolarizzazione esofagea distale (Eso Dist) precede quella prossimale (Eso Prox)].
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scolatura circondante il seno coronarico; l’attivazione
atriale sinistra sarà pertanto non solo globalmente ritar-
data ma anche di direzione invertita cioè caudo-crania-
le. Il blocco completo della conduzione del fascio di
Bachmann si associa ad un tipico pattern di attivazione
dell’atrio sinistro evidenziato a livello transesofageo e
costituito da una depolarizzazione esofagea distale che
precede quella prossimale (Fig. 5C).

Anomalie dell’attivazione atriale destra. Il sovracca-
rico pressorio del cuore destro, e l’ingrandimento del-
l’atrio destro, portano ad un aumento delle forze vetto-
riali iniziali dell’onda P che caratteristicamente presen-
ta in derivazioni inferiori una componente iniziale par-
ticolarmente rapida ed un’ampiezza aumentata (> 0.25
mV) e con asse deviato a destra sul piano frontale (ol-
tre +75°). Inoltre, in derivazioni V1-V2 la componente
positiva iniziale dell’onda P risulta > 0.15 mV (Fig. 6).
Un tale tipo di attivazione atriale è comunemente deno-
minato “P polmonare”33.

574

Ital Heart J Suppl Vol 4 Luglio 2003

Figura 6. Segni di ingrandimento atriale destro. Elettrocardiogramma di un paziente affetto da broncopneumopatia cronica. Si evidenza un’onda P con
asse deviato a destra di ampiezza > 0.25 mV in derivazioni inferiori (0.30 mV). I caratteri morfologici del ventricologramma nelle precordiali di destra
ulteriormente avvalorano la presenza di ingrandimento atriale destro: l’ampiezza del QRS è particolarmente ridotta nella derivazione V1 rispetto alla
V2 (QRS-V2/QRS-V1 > 3). Come reperto collaterale si segnalano ectopie atriali.

La “P polmonare” è solitamente di durata normale e
frequentemente si associa ad una serie di anomalie a ca-
rico del QRS come la marcata deviazione atriale destra
ed il tipico aspetto nelle precordiali di destra caratteriz-
zato dalla presenza di onda Q e di ampie onde R (ven-
tricologramma a tipo QR, Qr, qR o qRs) in assenza di
storia di pregresso infarto miocardico34. A causa del-
l’interposizione dell’atrio destro ingrandito tra il ven-
tricolo di destra ed il punto di registrazione della deri-
vazione V1, l’ampiezza del QRS può risultare partico-
larmente ridotta in tale derivazione rispetto all’adiacen-
te derivazione V2 così che l’ampiezza del ventricolo-
gramma in V2 è superiore al triplo dell’ampiezza del
ventricologramma in V1 (QRS-V2/QRS-V1 > 3).

La caratteristica “P polmonare” ha comunque una
bassa specificità (15%) e sensibilità (20%). Studi eco-
cardiografici hanno evidenziato come in presenza di un
ingrandimento atriale destro l’aggiunta di parametri ri-
guardanti aspetti morfologici del QRS aumenta note-
volmente l’accuratezza predittiva. Una specificità del

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 34.228.247.231 Thu, 11 Apr 2024, 02:27:06



100% ed una sensibilità del 49% si ottiene in presenza
di un asse del QRS deviato a destra (> 90°), di un’am-
piezza dell’onda P in V2 > 0.15 mV ed un rapporto R/S
> 1 in derivazione V1.

L’attivazione atriale ectopica

Le tecniche di mappaggio e di stimolazione con
elettrodi epicardici e più recentemente le tecniche di
ablazione transcatetere hanno evidenziato come sia
possibile dall’elettrocardiogramma di superficie iden-
tificare l’origine di un focus ectopico atriale35-39. È
pertanto possibile riunire tali informazioni in un sem-
plice algoritmo che renda possibile la generica identi-
ficazione delle singole sedi ectopiche dall’analisi del-
le 12 derivazioni elettrocardiografiche di superficie
(Fig. 7).

L’analisi iniziale della morfologia dell’onda P ecto-
pica nelle derivazioni D1 e V1 è in grado di discernere
tra origine atriale destra e sinistra: un’onda P ectopica
di morfologia negativa o bifasica in D1 e positiva in V1,
identifica un’origine del focus ectopico dall’atrio di si-
nistra ed in particolare dalle vene polmonari40, mentre
un’onda P ectopica positiva in D1 e negativa in V1 iden-
tifica un’ectopia ad origine atriale destra41-43.

Le ectopie originanti dalle vene polmonari, oltre al-
le sopra citate caratteristiche, possono ulteriormente es-
sere tipizzate: le vene polmonari superiori danno origi-
ne ad un’onda P ectopica positiva in derivazioni inferio-
ri al contrario delle vene polmonari inferiori che gene-
rano onde P ectopiche negative in derivazioni inferiori.
Infine l’origine superiore destra o sinistra può essere de-
dotta dalla derivazione aVL in base rispettivamente a
positività o negatività dell’onda P ectopica.

Le ectopie originanti dall’atrio destro possono ulte-
riormente essere sottoraggruppate con l’analisi morfo-
logica della derivazione aVR: la cresta terminale gene-
ra onde P negative in aVR, a differenza dell’area tricu-
spidale e settale che genera onde P positive in aVR. In-
fine la differenziazione tra origine dalla regione tricu-
spidale o dal setto può essere effettuata rispettivamente
dalla positività o negatività dell’onda P ectopica nelle
derivazioni V5-V6.

Attivazioni atriali ectopiche particolarmente preco-
ci possono avvenire in contemporanea all’onda T del
ciclo cardiaco precedente; tale reperto è comunemente
chiamato P/T ed è alla base dell’innesco di molti episo-
di di fibrillazione atriale focale (Fig. 8). In presenza di
P/T le caratteristiche morfologiche dell’onda P saranno
scarsamente discernibili proprio a causa del sommarsi
dei due fenomeni elettrici (depolarizzazione atriale e ri-
polarizzazione ventricolare).

La derivazione esofagea, proprio per la capacità di
registrare preferenzialmente i segnali atriali anche di
bassa ampiezza provenienti da porzioni posteriori del-
l’atrio sinistro, in caso di ectopie provenienti dalle ve-
ne polmonari è in grado di registrare dei segnali di atti-
vazione atriale estremamente precoci rispetto a quelli
registrati dalla superficie corporea (Fig. 9), rendendosi
particolarmente utile nella diagnosi di attività focale
proveniente dalle vene polmonari. Un tale tipo di scree-
ning appare utile come analisi preliminare nei pazienti
con parossismi di fibrillazione atriale focale in cui si
debba programmare una procedura di ablazione trans-
catetere.

Una caratteristica attivazione atriale è quella che si
realizza nel caso in cui l’attivazione atriale in toto av-
venga in maniera retrograda come per un “ritmo atriale
basso” o per un ritmo giunzionale o per un ritmo ven-

G Bagliani et al - Attivazione atriale normale e patologica

575

D1

Origine dalle Vene Polmonari Origine Atriale Destra

D2,D3,aVF 

superiori inferiori

Destra Sinistra

aVL

aVR

Tricuspide o Setto Cresta Terminale

V5-V6

Tricuspide Setto

V1

( )

( )

Figura 7. Schema rapido per l’identificazione della sede delle ectopie atriali. I caratteri morfologici delle ectopie atriali in D1 e V1 differenziano le ec-
topie ad origine dall’atrio sinistro (vene polmonari) da quelle originanti dall’atrio destro. Ulteriori analisi permettono di identificare l’origine in cia-
scuna delle vene polmonari e nelle varie porzioni dell’atrio destro (tricuspide, setto, cresta terminale). Vedasi testo per ulteriori dettagli.
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P P PP’

Figura 9. Tipica sequenza di attivazione atriale mediante elettrocardiogramma di superficie ed endoesofageo in corso di ritmo sinusale e di battiti ec-
topici originanti dalle vene polmonari. Il tracciato elettrocardiografico evidenzia due battiti di origine sinusale (P) seguiti da un battito ectopico atria-
le (P’) condotto con aberranza della conduzione intraventricolare ed infine un altro battito di origine sinusale. Le due registrazioni endoesofagee (pros-
simale e distale) registrano l’attività elettrica della parete posteriore dell’atrio sinistro. I battiti di origine sinusale presentano una depolarizzazione del-
la regione posteriore atriale sinistra (registrazione esofagea) ritardata rispetto all’inizio della depolarizzazione atriale in toto (freccia verso il basso).
Il battito ectopico atriale, la cui morfologia all’elettrocardiogramma di superficie è caratteristica per origine dalla vena polmonare superiore sinistra
(P’ isodifasica in D1, positiva in V1, positiva in D2-D3-aVF, negativa in aVL) presenta un’attivazione esofagea anticipata rispetto alla depolarizzazio-
ne atriale di superficie (freccia in alto) confermando l’origine dalla regione delle vene polmonari.

Figura 10. Attivazione atriale retrograda in corso di “ritmo atriale bas-
so”. Un’origine del segnapassi atriale a livello di porzioni inferiori de-
gli atri (ritmo atriale basso) porta ad un’attivazione concentrica e re-
trograda di entrambi gli atri con un’onda P di morfologia totalmente ne-
gativa in derivazioni inferiori, isodifasica in derivazione D1 e positiva
nelle derivazioni aVR ed aVL.

Figura 8. Fenomeno P/T ed innesco di fibrillazione atriale. In corso di
ritmo sinusale regolare si osservano battiti ectopici atriali particolar-
mente precoci tanto da inscriversi all’interno dell’onda T precedente (fe-
nomeno P/T) e portare all’innesco di fibrillazione atriale.

P/T Fibrillazione Atriale
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tricolare retrocondotto ai ventricoli. L’attivazione atria-
le retrograda è caratterizzata da un’onda P totalmente
negativa in derivazioni inferiori, isodifasica in D1 e po-
sitiva in aVR ed aVL (Fig. 10).

Considerazioni sull’attivazione atriale
del flutter atriale

Con il termine generico di flutter atriale si inquadra
un gruppo di aritmie atriali ad attività elettrica tachicar-
dica e sincronizzata, caratterizzate elettrocardiografica-
mente da una continua ondulazione dell’attivazione
atriale in derivazioni inferiori, senza una chiara deli-
neazione della linea isoelettrica. La frequenza di depo-
larizzazione atriale del flutter atriale è solitamente
compresa tra 240 e 350 b/min (con punte massime fino
a 400 b/min)44.

La classificazione del flutter atriale viene effettuata in
base ad aspetti elettrocardiografici di superficie in cui so-
no identificabili concetti ben precisi dei meccanismi elet-
trofisiologici caratteristici. È oramai universalmente ac-
cettata la classificazione del flutter atriale in un tipo I (o
tipico) in cui è possibile identificare una variante comune
ed una non comune, ed un tipo II (o atipico)45 (Fig. 11).

Il flutter atriale del tipo comune (Fig. 11A) è carat-
terizzato dalla presenza in derivazioni inferiori di onde
F costituite da una componente discendente lenta e da
una componente ascendente rapida. Nelle precordiali di
destra l’attivazione atriale è costituita da onde positive
separate dalla linea isoelettrica; tali onde, ben distinte
le une dalle altre, sono corrispondenti alla fase di asce-
sa rapida registrata nelle derivazioni inferiori.

Il flutter atriale del tipo non comune (Fig. 11B) si
caratterizza per la presenza in derivazioni inferiori di
onde F a branche simmetriche con fase positiva e nega-
tiva fondamentalmente equilibrate o con lieve preva-
lenza della componente positiva; tale morfologia si ri-
produce anche nelle precordiali di destra ma con una
caratteristica opposizione di fase rispetto alle deriva-
zioni inferiori, tale per cui la positività di V1 corrispon-
de alla negatività di aVF e viceversa.

Il flutter atriale di tipo II (Fig. 11C) si caratterizza
per la presenza di depolarizzazioni atriali a frequenza
più elevata rispetto al tipo I (circa 400 b/min) e spesso
non chiaramente evidenti in derivazioni inferiori. Il
flutter atriale di tipo II è generalmente ottenuto dalla
stimolazione di un flutter atriale di tipo I ed è general-
mente un’aritmia che evolve o verso il flutter di tipo I o
verso la fibrillazione atriale. 
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Figura 11. Pattern di attivazione atriale nei vari tipi di flutter atriale. Sono riportate le due varianti del flutter atriale di tipo I, rispettivamente il tipo
comune (A) e non comune (B) ed infine il flutter atriale di tipo II (C). Si noti come le due varianti del flutter di tipo I presentino la stessa durata di ci-
clo (240 ms), mentre il flutter di tipo II presenta un ciclo sensibilmente ridotto (190 ms). La variante comune e non comune del flutter atriale di tipo I
differiscono per la pendenza della componente discendente ed ascendente delle onde F: viene riportato il calcolo della pendenza di entrambe le com-
ponenti evidenziando come la variante comune (A) presenta la fase discendente particolarmente lenta rispetto all’ascendente (2.7 vs 5.2 mV/s) mentre
la variante non comune (B) presenta le due fasi fondamentalmente equilibrate (2.0 vs 2.4 mV/s). I tracciati sono stati registrati in sequenza nello stes-
so paziente in diverse fasi di una stimolazione atriale in overdrive.
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Il meccanismo elettrogenetico del flutter atriale di
tipo I (sia esso comune che non comune) va ricondotto
ad un grande circuito di rientro anatomicamente ben lo-
calizzato a livello dell’atrio destro tra l’ostio del seno
coronarico, lo sbocco della vena cava inferiore, l’istmo
della tricuspide, il setto interatriale, il tetto dell’atrio
destro e la parete laterale dell’atrio destro46. La condu-
zione rallentata è identificabile nella zona compresa tra
seno coronarico-istmo della tricuspide-sbocco della ca-
va inferiore. Il circuito è percorso in senso antiorario
nella forma comune di flutter atriale ed in senso orario
nella forma non comune. L’atrio sinistro nonostante
non entri a far parte in alcun modo del circuito elettro-
genetico è responsabile della maggior parte delle de-
flessioni atriali registrate all’elettrocardiogramma di
superficie. Infatti, con il variare del senso di rotazione
del circuito di rientro, come ben noto posizionato in
atrio destro, si realizzano delle vie preferenziali per il
trasferimento dell’impulso all’atrio sinistro che così
viene attivato dal basso verso l’alto attraverso la mu-
scolatura del seno coronarico in corso di flutter atriale
del tipo comune, mentre dall’alto in basso attraverso il
fascio di Bachmann in corso di flutter atriale del tipo
non comune47.

Nel flutter atriale del tipo comune il fronte di depo-
larizzazione in uscita dalla zona a conduzione rallentata
risale contemporaneamente sia verso il setto interatriale
e quindi l’atrio destro alto sia verso l’atrio sinistro attra-
verso la muscolatura del seno coronarico: il fronte di at-
tivazione dell’atrio sinistro procedente in direzione cau-
do-craniale, va a determinare la componente discenden-
te lenta delle onde F registrate sull’elettrocardiogramma
di superficie (Fig. 12A). Una volta attivato il tetto del-

l’atrio destro l’impulso discende verso il basso attraver-
so la parete libera dell’atrio destro determinando così la
rapida componente positiva registrata in derivazioni in-
feriori ed in precordiali di destra. Nel flutter atriale del
tipo non comune all’inversione del senso di rotazione
del circuito di rientro consegue un’attivazione preferen-
ziale dell’atrio sinistro attraverso il fascio di Bachmann
così che la massa atriale sinistra viene attivata in dire-
zione cranio-caudale. Si viene a creare una sorta di sfa-
samento bilanciato dell’attivazione dei due atri (il destro
dal basso in alto, il sinistro dall’alto in basso) responsa-
bile dell’aspetto simmetrico delle onde F che si registra
nelle derivazioni inferiori (Fig. 12B).

Per motivi prettamente anatomici il circuito del flut-
ter atriale di tipo I viene percorso preferenzialmente in
senso antiorario (70% dei casi) e questo spiega la mag-
giore frequenza di riscontro della variante comune ri-
spetto a quella non comune48,49.

A differenza del flutter atriale di tipo I, il circuito
elettrogenetico del flutter atriale di tipo II non è sempre
direttamente correlabile con un ben definito circuito
elettrogenetico. Anche se il meccanismo elettrogeneti-
co del flutter atriale di tipo II vede interessata la regio-
ne istmica nella maggior parte dei casi50, altre sedi ana-
tomiche come la parete laterale dell’atrio destro51, l’a-
trio sinistro52 o cicatrici chirurgiche dell’atrio destro53

possono essere coinvolte come parte integrante del cir-
cuito elettrogenetico. Una completa analisi di questi
aspetti non può essere effettuata mediante elettrocar-
diogramma di superficie che appare pertanto avere dei
limiti nell’identificazione elettrofisiologica approfon-
dita dei meccanismi elettrogenetici di tutti quei tipi di
flutter atriale identificabili come tipo II.
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Figura 12. Relazione tra circuito elettrogenetico e pattern elettrocardiografico nella forma comune (A) e non comune (B) del flutter atriale di tipo
I. Il circuito di rientro del flutter atriale del tipo comune è anatomicamente localizzato a livello dell’atrio destro. L’atrio sinistro non entra a far par-
te del circuito elettrogenetico anche se è responsabile della maggior parte delle deflessioni atriali registrate all’elettrocardiogramma di superficie.
Nel flutter atriale del tipo comune il fronte di depolarizzazione in uscita dalla zona a conduzione rallentata (1) risale contemporaneamente sia ver-
so il setto interatriale (2) sia verso l’atrio sinistro (2) attraverso la muscolatura del seno coronarico determinando la componente discendente len-
ta delle onde F registrate sull’elettrocardiogramma di superficie (2). Una volta attivato il tetto dell’atrio destro (3) l’impulso discende verso il bas-
so attraverso la parete libera dell’atrio destro determinando la rapida componente positiva (4) registrata in derivazioni inferiori ed in precordiali
di destra. Nel flutter atriale del tipo non comune si ha un’inversione del senso di rotazione del circuito di rientro atriale destro con attivazione re-
trograda della parete libera dell’atrio destro (sequenza 1-2-3). Attraverso il fascio di Bachmann avviene l’attivazione cranio-caudale dell’atrio si-
nistro (sequenza 3-4).
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Riassunto

L’elettrocardiogramma di superficie è comunemen-
te utilizzato per valutare l’attivazione atriale normale e
patologica.

Le modalità di conduzione interatriale appaiono co-
me il fattore più importante nel determinare la durata e
la morfologia dell’onda P in corso di ritmo sinusale. Il
tempo di conduzione interatriale ottenibile dalla sem-
plice registrazione esofagea può essere stimato dalla
durata totale dell’onda P. 

Un’attenta analisi morfologica dei battiti ectopici
atriali all’elettrocardiogramma a 12 derivazioni può
identificare il sito di origine dei battiti ectopici.

L’elettrocardiogramma di superficie è fondamenta-
le nell’inquadramento classificativo ed elettrogenetico
del flutter atriale.

Parole chiave: Aritmie sopraventricolari; Elettrocar-
diogramma; Elettrofisiologia.
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