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After an acute myocardial infarction, the cardiologist cannot discard data regar ding myocardial
viability. Themost frequently used diagnostic methodsfor thisare echocar diographic or scintigraphic
techniques; unfortunately, these techniques are operator sensitive or expensive. However, also by
simple electrocar diography isit possible to obtain important infor mation about myocar dial viability,
in an obj ective and economic way.

There arethree electrocar diogr aphic modifications potentially related to myocar dial viability: 1)
spontaneous modifications after an acute myocardial infarction: early or late T wave normalization,
and Q waveregression; 2) exercise-induced modifications: ST segment elevation, T wave nor maliza-
tion, ventricular arrhythmias; 3) dobutamine-induced modifications: ST segment elevation and T wave
normalization.

In this editorial, the authorsreport the literature data on the various electrocardiogr aphic signs

and analyze their accuracy and utility in myocardial viability assessment.

(Ital Heart J Suppl 2000; 1 (2): 180-185)

Laricercadi vitalitamiocardicain aree
infartuate & un’informazione a cui il car-
diologo moderno non pud rinunciarein quan-
to spesso essa pud condizionare la scelta di
un’ eventual e rivascolarizzazione miocardi-
ca

L e tecniche diagnostiche via via propo-
ste e validate per la ricerca della vitalita
miocardica sono state essenzialmente tec-
niche scintigrafiche, come latomografia ad
emissione di positroni (PET)2, la scinti-
grafiacon talio ridistribuzione o reiniezio-
ne3-5 o con fluorodesossiglucosiof, ed eco-
cardiografiche, come I’ eco-dobutamina’-19,
I’ eco-dipiridamol o, I'eco con potenzia-
mento post-extrasistolico2.

Tuttavia, mentre le prime sono riservate
al soli centri dotati di medicinanucleare, le
atre, di piu diffusa applicazione, sono sog-
gette ad unarilevante variabilitaintraed in-
terosservatore e richiedono una notevole
esperienza dell’ operatorels,

Lanecessitadi ricercare marker di vita-
litdmiocardica che fossero contemporanea-
mente semplici e non soggetti avariabilitain-
traed interosservatore, € apparsaquindi evi-
dente. Lavecchia€ettrocardiografiapud ri-
spondere egregiamente a queste caratteristi-
che. Numerose pubblicazioni hanno viavia
mostrato come alcuni segni ECG, taloraan-
che conosciuti datempo, possano essere cor-
relati allapresenzadi vitalita miocardica.

In generale, € possibilericonosceretreti-
pi di modificazioni ECG potenzialmentein
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relazione con la presenza di vitalita mio-
cardica: quelle che avvengono spontanea-
mente dopo un infarto miocardico acuto
(IMA), quelle che si possono osservare du-
rante test ergometrico o, infine, in corso di
test eco-dobutamina.

Segni elettrocardiografici ariposo

Le modificazioni ECG spontanee, cor-
relabili con lapresenzadi vitalita miocardi-
ca, che € possibile osservare dopo un IMA,
sono relative al complesso ST-T o al com-
plesso QRS.

Normalizzazione spontanea precoce del-
leondeT dopo un infarto miocar dico acu-
to Q. Lanormalizzazione spontaneadelle on-
de T, nelle derivazioni correlate all’ infarto,
si osserva frequentemente nei primi giorni
dopo I episodio infartuale, ed & sempre sta-
ta considerata un segno associato ad un’e-
voluzione positiva. La conferma che questo
segno ECG fosse significativamente corre-
lato ala presenza di vitalitd miocardica e
stata data in uno studio autoptico del 1996
di Maeda et al.14 che osservarono, in un
gruppo di 17 pazienti con IMA anteriore, co-
me 7 degli 8 pazienti, in cui eraavvenutauna
normalizzazione spontaneadelle onde T do-
po la fase acuta, presentavano un infarto
non transmurale con persistenzadi tessuto vi-
tale, mentre 7 del 9 pazienti in cui questo
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evento non s eraverificato presentavano unanecros trans-
murale; gli autori concludevano chelapersistenzadi on-
deT negative nellafase cronicadi uninfarto indicalapre-
senza di una necrosi transmurale mentre la ricomparsa
di onde T positive indica un infarto non transmurale
con tessuto vitale residuo.

Nor malizzazione spontanea a distanza delleonde T
dopo un infarto miocardico acuto Q. La normaliz-
zazione ddlleonde T pud avvenire anche adistanzadal-
lafase acuta. Belotti et al.15 nel 1994 riportavano uno
studio su 51 pazienti consecutivi con IMA anteriore, di
Cui 28 avevano mostrato una normalizzazione dell’ on-
daT, ad un follow-up medio di 18 mesi dallafase acu-
ta. Nél gruppo di pazienti con normalizzazione dell’ onda
T s osservavaunamigliore perfusione angiografica del-
I’ areainfartuatae, al follow-up, unariduzione del pun-
teggio di cinetica parietal e ecocardiografico, rispetto ai
pazienti senza normalizzazione dell’onda T. Gli auto-
ri concludevano che la normalizzazione spontaneadel -
leonde T eraunindice di migliore perfusione residua
ed era correlata con un miglioramento a distanza del-
lacineticaregionale.

Unaconfermadi questainiziale osservazione s hacon
lo studio di Bosimini et al.6, pubblicato sul Journal of
the American College of Cardiology, relativo al’ evolu-
Zione ECG del pazienti del sottogruppo “ Echo Study” del
GISSI-3. Gli autori analizzano I'ECG e I’ ecocardio-
grammadi oltre 500 pazienti nelle prime 24-48 ore, al-
ladimissione, a6 settimane e a6 mes daun IMA. Ri-
scontrano che amaggiori anomalie della cineticaparie-
tale corrispondono un maggior numero di onde Q, di QRS
scoredi necrosi edi onde T negative. Tuttaviamentrele
alterazioni del QRS sono rimasteinvariate nel tempo, il
numero di onde T negative € aumentato fino alladimis-
sione, e si & ridotto successivamente fino a 6 mesi.
L’ondaT, suddivisain quattro gradi di alterazioni secondo
se era stabilmente positiva (1°), riduceva la sua negati-
vita (2°), rimaneva costantemente negativa (3°) o addi-
rittural’ aumentava (4°), hamostrato, nel suo grado piu
elevato (4°), maggiori aterazioni diastoliche e sistoliche
del ventricolo sinistro alafine del 6 mesi di follow-up.
Inoltre, i gradi maggiori di onde T postischemiche (3°
e4°) si caratterizzavano per minore recupero delle ano-
malie della cinetica parietale, della dilatazione ventri-
colare edellafrazione di eiezione. Interessante € anche
I’ osservazione che la correlazione tra estensione delle
anomalie della cinetica parietale con le aterazioni del
QRSeconl’ondaT negativa, scarsadl’inizio del periodo
di osservazione, si fa piu evidente negli ultimi mesi;
come se laregressione dello stunning-hibernating pro-
seguisse nel tempo, come gia segnalato?’. Lo studio di
Bosimini et al.16, pur in presenza di qualche limitazio-
ne dovutaal carattere necessariamente retrospettico, ci
pone gia sulla strada di una completa analisi dell’ ECG
nell'IMA ene postinfarto, a fini di orientare sempre me-
glioil cardiologo nelladiagnosticadellariperfusione, del
rimodellamento e delle terapie conseguenti.
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Regressione spontanea dell’ onda Q. 1l significato del-
laregressione dell’ onda Q dopo un IMA é stato ogget-
to di ampio dibattito!8. Alcuni studi non recenti aveva-
no dato risultati contrastanti sulla correlazione fra que-
sto segno con la frazione di eiezione, la pervieta del-
|'arteria correlata al’IMA, la percentuale di asiner-
gia19,20_

Nagase et a.21 hanno recentemente riportato una se-
rie di 74 pazienti con IMA anteriore, selezionati retro-
Spettivamente, studiati con coronarografia e ventricolo-
grafia, incui, d follow-up, S evidenziavaun aumento del-
lafrazione di eiezione ed unariduzione del punteggio di
cinetica parietale nel pazienti che mostravano regressio-
ne dell’ onda Q rispetto ai pazienti senza regressione.

Ancheil nostro gruppo, con uno studio retrospettico,
havautato |’ evoluzione ECG di unaserie di pazienti con
IMA anteriore, sottoposti aPET entro 1 mese dall’'IMA.
La presenza di vitalita miocardica nell’ area infartuata
era significativamente correlata, ad un follow-up medio
di 22 mesi, ad una maggiore regressione dell’onda Q
€/o ad un maggiore aumento dell’ondaR daV, aV,, ri-
spetto ai pazienti che non presentavano vitalita miocar-
dica. Inoltre abbiamo osservato che, in pazienti con re-
siduavitaitamiocardica, lapresenzaallaPET di unabuo-
na perfusione predice una maggiore regressione del-
I’onda Q rispetto ai pazienti con perfusione ridottaz2.

Questi due studi sembrano evidenziare come lare-
gressione, nel tempo, dell’ onda Q, soprattutto negli in-
farti anteriori, siain chiara correlazione con la presen-
zadi vitalitamiocardicaresidua nell’ area infartuata.

Segni elettrocar diografici da sfor zo

| segni ECG, correlabili con la presenza di vitalita
miocardica, osservabili durante test da sforzo riguarda-
no essenzialmente modificazioni del complesso ST-T.
Una considerazione a parte meritano le aritmie ventri-
colari dasforzo.

Sopradlivellamento del tratto ST. Il sopraslivellamen-
to dasforzo del tratto ST nelle derivazioni correlate al-
I"infarto € sempre stato, fino a qualche tempo fa, consi-
derato un indice di espansione meccanica dell’ area in-
fartuata, e non un segno di ischemia. Una nuovainter-
pretazione di questo segno é stata propostain alcuni re-
centi lavori.

Margonato et a 2324, in due studi pubblicati sul Jour-
nal of the American College of Cardiology nel 1992 e
1995, hanno specificatamente studiato questo segno,
confrontandolo con lascintigrafiaad tallio dasforzo e con
la PET. Néel primo23, in 25 pazienti con IMA Q, il so-
pradivellamento del tratto ST da sforzo nelle derivazioni
correlate all’ infarto era significativamente correlato con
un difetto di perfusionereversibile allascintigrafiamen-
tre nel secondo studio?4, in 34 pazienti con IMA Q, lo
stesso segno ECG era correlato con la presenza di vita-
litd miocardica nell’ area infartuata, identificata attra-
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verso la captazione del 18-fluorodesossiglucosio alla
PET. In entrambi gli studi si concludevacheil soprasli-
vellamento del tratto ST dasforzo, essendo indice di vi-
talitamiocardica, potevaben discriminarei pazienti che
potevano beneficiare di una procedura di rivascolariz-
zazione.

Normalizzazione delleondeT. Lanormalizzazione da
sforzo delle onde T nelle derivazioni correlate al’ infar-
to non € mai stata considerata un indice di ischemia
(come ad esempio la pseudonormalizzazione delle on-
de T nelle derivazioni senzaonde Q), e non leveniva at-
tribuito un significato particolare, se non quello di espan-
sione meccanica, in modo simile al sopraslivellamento
del tratto ST.

Nellanosira esperienza, in unaserie di 40 pazienti con
recente IMA e onde T negative nelle derivazioni corre-
late dl’ infarto, studiati prospetticamente con test al ci-
cloergometro e PET, la normalizzazione da sforzo del-
leonde T negative ha mostrato unasensibilitadell’ 82%,
unaspecificitadel 67% ed un’ accuratezza diagnosticadel
75% nel predire la presenza di vitalita miocardica nel-
I"area infartuata. L’ accuratezza di questo segno saliva
al’85% se s consideravano solo i pazienti con unanor-
malizzazione da sforzo delle onde T ad un carico < 50
W, eall’88% nei pazienti con normalizzazione a carico
< 50 W ed infarto anteriore2s.

Un' ulteriore dimostrazione dellavaliditadi questo se-
gno é stata data in uno studio di Pizzetti et al.26 che, in
unaseriedi 88 pazienti con pregresso IMA anteriore, han-
no dimostrato, con un follow-up ecocardiografico, che
lanormalizzazione dasforzo dell’ondaT predicein mo-
do accurato laripresa funzionale, spontanea o dopo ri-
vascolarizzazione, delle zone disfunzionanti.

L'interpretazione di questo segno ECG puo essereri-
conducibile a fatto chel’ esercizio determinaunrilascio
di catecolamine?’ e pud determinare normalizzazione del-
I’onda T anche nel miocardio normale?s.29, Quindi in ma:
niera simile a quanto avviene durante infusione di do-
butamina, come vedremo successivamente, la stimola-
zione simpatica indotta dall’ esercizio pud causare nor-
malizzazione dell’ onda T in presenza di tessuto ancora
vitale. L’ osservazione del nostro gruppo?s che questo se-
gno ECG siapiu specifico ed accurato se si presenta ad
un basso carico di lavoro, potrebbe essere dipendente dal
fatto che, in presenzadi un ato numero di cellule vita-
li, una bassa stimolazione simpatica e, quindi, un basso
carico di lavoro potrebbero essere sufficienti arivelare
lapresenzadi vitalitamiocardica; d' altro canto, se solo
poche cellule vitali sono presenti, una piu alta stimola-
zione simpatica e, quindi, uno sforzo piu elevato po-
trebbero essere necessari per determinare la normaliz-
zazione dell’onda T.

Aritmieventricolari da sforzo. Questo particolare se-
gno é stato proposto da Margonato et al.30 in uno studio
pubblicato nel 1996. In 60 pazienti con pregresso IMA,
la presenza di aritmie da sforzo (> 10 extrasistoli/min,
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coppie, tachicardie ventricolari non sostenute) era si-
gnificativamente correlata alla presenza di vitalita nel-
|"area infartuata rilevata con 18-fluorodesossiglucosio
SPECT. Gli autori ipotizzavano che le aritmie ventrico-
lari fossero triggerate da un’ischemia transitoria indot-
ta nelle aree di necrosi parziale che contengono una
buona quantitadi miocardio vitale.

Segni elettrocar diogr afici dur ante eco-dobutamina

Il sopraslivellamento del tratto ST e lanormalizza-
zione delle onde T nelle derivazioni correlate all’ infar-
to, in maniera simile alla prova da sforzo, si osservano
frequentemente anche in corso di eco-dobutamina.

Sopradlivellamento del tratto ST. Elhendy et a .3, in
unaseriedi 70 pazienti sottoposti ad eco-dobutaminain
mediadopo 8 giorni daun IMA, hanno riportato, nel pa-
Zienti che avevano mostrato un sopraslivellamento del
tratto ST durante |’ infusione di dobutamina, un miglio-
ramento del punteggio di cinetica parietale adistanza, pit
marcato rispetto ai pazienti che non avevano mostrato
questo segno ECG, sia nei rivascolarizzati che nei non
rivascolarizzati.

Normalizzazione delle onde T. Salustri et a .32, in una
seriedi pazienti con pregresso IMA anteriore od inferiore
sottoposti ad eco-dobutamina riportarono un buona cor-
relazione fra miglioramento cinetico indotto dalla do-
butamina e normalizzazione delle onde T nelle deriva
zioni correlate all’infarto. L' accuratezza diagnosticadel -
lanormalizzazioneddleonde T nel predirelaripresafun-
zionale era sovrapponibile a quella dell” eco-dobutami-
na e considerando sia la normalizzazione delle onde T
cheil risultato dell’ eco-dobutamina, |’ accuratezza dia-
gnostica era sensibilmente superiore a quella del solo
test eco-dobutamina.

Simili osservazioni sul significato del sopradlivella-
mento del tratto ST edellanormalizzazione dell’ ondaT
indotti dalla dobutamina sono state fattein un lavoro di
Lombardo et a .33 chein 49 pazienti, sottoposti atest eco-
dobutamina, hanno osservato una buona correlazione
fra sopraslivellamento del tratto ST, normalizzazione
ddl’ondaT epresenzadi riservacontrattile. Tuttavia, Co-
letta et al.34, in uno studio successivo, in 78 pazienti
sottoposti atest eco-dobutamina, non hanno trovato una
correlazione fra modificazioni del complesso ST-T e
SUCCESSIVO recupero contrattile spontaneo.

L'utilitadei segni ECG di vitalitamiocardicache s
osservano durante eco-stress, diviene evidente nei casi,
notoriamente non infrequenti, di finestra ecocardiogra-
fiasubottimale, in cui le“impressioni” visive possono es-
sere supportate, o meno, dalle piu evidenti e non sog-
gettive modificazioni del complesso ST-T. Tuttavia, | da-
ti parzialmente contraddittori della letteratura sull’in-
terpretazione di questi segni ECG richiedono studi su po-
polazioni pit ampie.
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Un riassunto dei vari marker ECG di vitalita mio-
cardica é riportato nella tabella [14.16.21-26,30-34,

Inter pretazione dei segni elettrocar diogr afici

| tre segni ECG legati alla cardiopatiaischemica, 1o
divellamento dd tratto ST, lemodificazioni di polaritade-
I’'ondaT elealterazioni del complesso QRS (ondaQ, ri-
duzione o aumento di R), hanno un significato el ettrofi-
siologico e clinico differente. Lo divellamento del trat-
to ST édeterminato daunacorrentedi lesioneches estrin-
seca nell’ ECG di superficie durante |’ischemia acuta di
una certaintensita, s risolve a risolversi dell’ischemia
stessa ed esprime, quando € sopradivellato, un’ische-
miatransmurale dellazona di miocardio corrispondente
alle derivazioni interessate. Se e sottodlivellato pud cor-
rispondere ad i schemia subendocardicadi dettazonao ad
ischemiatransmurale di unaregione opposta (immagine
a specchio). Le alterazioni di polarita dell’onda T sono
dovuteinvece amodificazioni del potenziale di membrana
cellulare generate dall’ischemia, corrispondono a un’i-
schemiaacutasel’ondaT aumentadi voltaggio con ten-
denza ad acuminarsi 0 quando cambia improvvisamen-
te di polarita, oppure ad una condizione postischemica
guando s fanno negative e compai ono dopo un episodio
di ischemiaacuta con tratto ST sopradlivellato, compre-
so I'IMA. Le modificazioni del complesso QRS, consi-
derate un tempo segno indel ebile della cicatrice necroti-
Ca, POssono avere esse stesse una certadinamicita. Infatti,
non solo s osservanelle prime 2 settimane dell’ IMA un
aggravamento della profondita dell’ onda Q o una mag-
gioreriduzioneddll’ onda R, maé anche possibileun re-
cupero di entrambe. Lagenesi dellavariabilitadi queste
alterazioni pud essere dovuta 0 a sospensione tempora-
nea dell’ attivazione della zona ischemica o a un distur-
bo reversibile della conduzione ventricol are3s-37.

Queste conoscenze indicano chetutti | segni ECG che
si manifestano nella cardiopatia ischemica mostrano
unadinamicitavariabile secondo il segno ele condizioni
fisiopatologiche che sottendono le diverse situazioni
cliniche. Vaanche ricordato che tutti etrei segni sopra
descritti possono divenire stabili nel tempo, come sefos-
sero legati ad alterazioni elettrofisiologiche oramai ir-
reversibili. Infatti, il tratto ST pud persistere soprasli-
vellato nell’IMA anteriore dissinergico, I’onda T puo re-

Tabella |. Segni elettrocardiografici di vitalita miocardica

stare negativa indefinitamente e, ovviamente, le altera-
zioni del complesso QRS rimangono quasi sempre in-
delebili, ameno che non intervengano ritardi di attiva-
zione o nuove necrosi amodificarli. L’ unico parametro
che distingue la variabilita di questi tre segni eil tem-
po, il quale giocain modo diverso in ciascuno di loro e
in rapporto alle condizioni fisiopatologiche. L’ espe-
rienzadi questi ultimi 15-20 anni, acquisita osservando
gli effetti dellatrombolisi, dell’ angioplastica primaria,
maanche, amedio termine, dall’ applicazione delle tec-
niche di valutazione perfusionale, metabolica e di mo-
tilita, prima e dopo provocazione mediante sforzo o
iniezione di sostanze farmacologiche, ha definitiva-
mente dimostrato che nelle prime settimane o mesi da
unasindrome ischemicaacuta (anginainstabile o IMA)
lazonaischemica pud avere un’ evoluzione variabile, sia
spontaneamente che in seguito a terapia di rivascola-
rizzazione, accompagnata spesso da caratteristici cam-
biamenti dell’ECG. Le modificazioni dell’onda T, del
tratto ST e laregressione dei segni di necrosi dopo un
IMA, rivalutate in questi anni damolti autori e anche da
noi22.25, hanno confermato quelle premesse. Si € potu-
toinfatti osservare che: 1) il recupero dell’ onda Q e del-
I’onda R nel corso di un IMA o nelle settimane suc-
cessive € un segno di miglioramento dell’ area “ necro-
tica’1921; 2) lascomparsa dello slivellamento del tratto
ST esegno di risoluzione dell’ischemia e tanto primaav-
viene (in termini di ore) tanto piu precoce € la ricana
lizzazione del vaso colpito e tanto minorerisulterail mio-
cardio compromesso38-40; 3) per I’onda T vanno tenute
distinte due situazioni: la suainversione durante ische-
mia acuta e la negativita postischemica; laprimaé ana-
logaal tratto ST sopradlivellato e ne seguelo stesso de-
stino, la seconda € probabilmente dovuta a uno stunning
di membrana e hatempi di evoluzione molto pit lunghi.
Poiché, queste alterazioni ECG possono, comesi & det-
to, denunciare anche una situazione pit 0 meno stabi-
lizzata, € ragionevole dedurre che un qualsiasi test pro-
vocativo (ergometrico, eco-dobutamina, ecc.) puo de-
terminare una modificazione del tratto ST o dell’ onda
T se vi sono ancora aree vitali capaci di cambiare |’ e-
lettrogenesi dell’ areaischemica.

Tuttavia mancano ancora molte precisazioni per da-
re un valore piu dettagliatamente fisiopatologico alle al-
terazioni ECG descritte e per poter proporre linee guida
operative siain senso diagnostico che terapeutico.

Segni ariposo Segni da sforzo

Segni durante eco-dobutamina

Normalizzazione precoce T nelle DCI14
Normalizzazione adistanza T nelle DCI16

Regressione Q €/0 aumento R21.22

Sopraslivellamento ST nelle DCI2324

Normalizzazione T nelle DCI25.26

Sopradlivellamento ST nelle DCI3L33

Normalizzazione T nelle DCI32.34

Aritmie ventricolari3o

DCI = derivazioni correlate al’infarto.
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Riassunto

Dopo un infarto miocardico acuto, il cardiologo mo-
derno non puo rinunciare alleinformazioni sullavitalita
miocardica residua. Le tecniche diagnostiche piu fre-
guentemente usate sono quelle ecocardiografiche e scin-
tigrafiche; queste tecniche sono purtroppo soggettive o
costose. Tuttavia, anche con la semplice e ettrocardio-
grafia & possihile ottenere importanti informazioni sul-
lavitalita, in modo economico ed oggettivo.

Ci sono tre segni elettrocardiografici potenzialmen-
tein relazione alla presenza di vitalita miocardicaresi-
dua: 1) modificazioni spontanee dopo un infarto mio-
cardico acuto: normalizzazione dell’ onda T, precoce o
tardiva, e regressione dell’ onda Q; 2) modificazioni in-
dotte dall’ esercizio: sopraslivellamento del tratto ST,
normalizzazione dell’onda T, aritmie ventricolari; 3)
maodificazioni indotte dall’ infusione di dobutamina: so-
praslivellamento del tratto ST e normalizzazione del-
I'ondaT.

In questo editoriale, gli autori riportano i dati della
letteratura sui vari segni elettrocardiografici ed analiz-
zano laloro accuratezza ed utilita nella val utazione del-
lavitalita miocardica.

Parole chiave: Elettrocardiografia; Vitalita miocardica.
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