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L’atrio destro riceve il sangue venoso dalle vene cave, superiore ed inferiore. Dall’atrio destro il sangue 

passa nel ventricolo destro attraverso la valvola tricuspide; dal ventricolo destro il sangue passa 

all’arteria polmonare attraverso l’ostio arterioso polmonare

L’atrio sinistro riceve il sangue arterioso dalle vene polmonari e comunica con il ventricolo sinistro 

attraverso la valvola bicuspide o mitrale; dal ventricolo sinistro il sangue passa nell’arteria aorta 

attraverso l’ostio arterioso aortico. I due osti arteriosi hanno un apparato valvolare, che ha la funzione di 

impedire, durante la diastole, il ritorno del sangue ai ventricoli. 

Per mezzo di questi scambi il sangue, giunto ai capillari come sangue arterioso, diventa venoso. Il 

sangue venoso passa nelle venule postcapillari, quindi in vene di calibro sempre maggiore e infine nelle 

due vene cave che lo scaricano nell’atrio destro. Da qui il sangue passa al ventricolo destro per 

gradiente di pressione e in parte per la contrazione dell’atrio destro.

Il ventricolo destro è il generatore della pressione del sangue per la circolazione polmonare o piccola 

circolazione. La sua contrazione spinge, infatti, il sangue nelle arterie polmonari, da qui il sangue entra 

nella circolazione polmonare, dalla quale ritorna all’atrio sinistro attraverso le vene polmonari. Dall’atrio 

sinistro per gradiente di pressione e in parte per la contrazione dell’atrio il sangue passa nel ventricolo 

sinistro. Nel transito attraverso i capillari alveolari il sangue venoso diventa arterioso assumendo 

ossigeno dagli alveoli polomonari ed immettendovi anidride carbonica. Risulta pertanto che il sangue si 

trova nella forma venosa nell’arteria polmonare e in forma arteriosa nelle vene polmonari.
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L’atrio destro riceve il sangue venoso dalle vene cave, superiore ed inferiore. Dall’atrio destro il sangue 
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attraverso la valvola bicuspide o mitrale; dal ventricolo sinistro il sangue passa nell’arteria aorta 

attraverso l’ostio arterioso aortico. I due osti arteriosi hanno un apparato valvolare, che ha la funzione di 

impedire, durante la diastole, il ritorno del sangue ai ventricoli. 

Lo spessore del miocardio è maggiore nel ventricolo sinistro, è ridotto a circa un terzo nel ventricolo 

destro ed è ancora più ridotto negli atri. Tale spessore riflette l’entità della pressione generata e del 

lavoro svolto dalle singole cavità. La pressione è più elevata nel ventricolo sinistro, minore in quello 

destro e minima negli atrii.

Il ventricolo sinistro è il generatore della pressione del sangue per la circolazione sistemica o grande 

circolazione. La sua contrazione (sistole) spinge il sangue nell’aorta. Dall’aorta il sangue passa nelle 

medie e piccole arterie, quindi nelle arterie precapillari, infine nei capillari, attraverso la parete dei quali 

hanno luogo gli scambi respiratori e nutrizionali con i tessuti. 

Gli scambi respiratori consistono nella cessione di ossigeno ai tessuti e nell’assunzione di anidride 

carbonica prodotta dal metabolismo dei tessuti. Gli scambi nutrizionali sono: 1) la cessione ai tessuti di 

sostanze nutritive quali glucosio, aminoacidi, acidi grassi e sostanze regolatrici quali ormoni, vitamine e 

sali minerali, 2) l’assorbimento di prodotti del catabolismo tissutale. 

Per mezzo di questi scambi il sangue, giunto ai capillari come sangue arterioso, diventa venoso. Il 

sangue venoso passa nelle venule postcapillari, quindi in vene di calibro sempre maggiore e infine nelle 

due vene cave che lo scaricano nell’atrio destro. Da qui il sangue passa al ventricolo destro per 

gradiente di pressione e in parte per la contrazione dell’atrio destro.

Il ventricolo destro è il generatore della pressione del sangue per la circolazione polmonare o piccola 

circolazione. La sua contrazione spinge, infatti, il sangue nelle arterie polmonari, da qui il sangue entra 

nella circolazione polmonare, dalla quale ritorna all’atrio sinistro attraverso le vene polmonari. Dall’atrio 

sinistro per gradiente di pressione e in parte per la contrazione dell’atrio il sangue passa nel ventricolo 

sinistro. Nel transito attraverso i capillari alveolari il sangue venoso diventa arterioso assumendo 

ossigeno dagli alveoli polmonari ed immettendovi anidride carbonica. Risulta pertanto che il sangue si 

trova nella forma venosa nell’arteria polmonare e in forma arteriosa nelle vene polmonari.
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Nelle lezioni precedenti abbiamo visto che nella placca neuromuscolare, il 

neurotrasmettitore acetilcolina rilasciata da un motoneurone determina nel 

muscolo scheletrico la comparsa di un potenziale d’azione che dà poi inizio al 

processo noto come accoppiamento eccitazione-contrazione.

Anche nel miocardio il potenziale d’azione avvia l’accoppiamento eccitazione-

contrazione, con la differenza che tale potenziale d’azione è originato in modo 

spontaneo a livello di particolari cellule del cuore dette cellule autoritmiche o 

pacemaker (segnapassi) perché regolano la frequenza del battito cardiaco. 
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Tra i pacemaker del cuore il tessuto dotato di maggiore automatismo è il nodo seno-atriale, un gruppo 

di cellule autoritmiche che si trovano nell’atrio destro in prossimità dello sbocco della vena cava 

superiore e che rappresenta il pacemaker primario.

I pacemakers secondari sono  rappresentati dal nodo atrio-ventricolare e dalle fibre del Purkinje che 

presentano dei potenziali di riposo instabili e in alcune condizioni possono funzionare da pacemaker. Di 

norma però non hanno la possibilità di scandire il battito cardiaco, visto che la loro frequenza di scarica 

è inferiore a quella del nodo SA. Le fibre del Purkjnie, per es., possono generare spontaneamente 

potenziali d’azione, ma la loro frequenza di scarica è molto bassa compresa tra i 25 e i 40 battiti al 

minuto. 

È il pacemaker primario che stabilisce la frequenza del battito cardiaco. Infatti il nodo SA con la sua 

frequenza di scarica di 70 battiti al minuto invia un segnale elettrico a tutte le altre cellule inducendole a 

seguire il proprio ritmo. Quando il nodo SA viene danneggiato e non riesce ad assolvere normalmente 

la sua funzione entrano in gioco i pacemaker secondari. Interviene prima il nodo AV che ha una 

frequenza di scarica di 50 battiti al minuto. Possono intervenire come pacemaker anche le fibre del 

Purkjnie con una freqeunza di scarica di 35 battiti al minuto.  Il ritmo cardiaco si adegua al ritmo del 

nuovo pacemaker. È perfino possibile che differenti porzioni del cuore seguano pacemaker 

differenti.per es. nel blocco cardiaco completo la conduzione dei segnali elettrici dagli atri ai ventricoli 

attraverso il nodo AV è interrotta. Il nodo SA si attiva ad un ritmo di 70 potenziali d’azione al minuto ma 

questi segnali non riescono mai a raggiungere i ventricoli. A seguito di ciò i ventricoli si coordinano con 

il pacemaker ventricolare più veloce. Poiché le cellule autoritimiche ventricolari generano circa 35 

potenziali d’azione al minuto, i ventricoli si contraggono ad un ritmo totalmente differente rispetto agli 

atri. In questi casi può essere necessario che il battito cardiaco venga scandito da un pacemaker 

artificiale impiantato chirurgicamente. Questi dispositivi a batteria stimolano il cuore ad una frequenza 

predeterminata. 
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La depolarizzazione che ha luogo durante la fase 0 è dovuta quasi esclusivamente all’ingresso rapido di 

ioni Na+ causato da un rapido aumento della conduttanza della membrana al Na. 

Quando il potenziale di membrana viene rapidamente portato da -90 mV al suo valore soglia che è di 

circa -65 mV si verificano modificazioni profonde delle proprietà della membrana. Il Na+ entra nel 

miocita attraverso specifici canali rapidi per il Na+ presenti nella membrana, simili a quelli delle cellule 

nervose. Questi canali possono essere bloccati specificatamente dalla tetrodotossina. Inoltre molti dei 

farmaci usati nel trattamento delle alterazioni del ritmo cardiaco (aritmie cardiache) agiscono 

principalmente su questi canali del Na+ rapidi. 

Nella cellula a riposo i canali del Na presentano le barriere di attivazione chiuse, mentre quelle di 

inattivazione sono aperte. Comunque il Na+ non può entrare in cellula. Quando il potenziale di 

membrana riceve uno stimolo depolarizzante i canali del sodio reagiscono aprendo le barriere di 

attivazione quindi il Na+ comincia ad entrare all’interno della cellula spinto dal gradiente di potenziale 

elettrochimico. Si instaura un processo autorigenerativo per cui più sodio entra all’interno della cellula, 

più il potenziale di membrana si depolarizza e più canali del Na si attivano e fanno entrare altro Na. 

Quando il potenziale di membrana si avvicina al valore soglia di -65 mV tutte le barriere di attivazione 

risultano aperte. Con l’ingresso di Na+ la carica negativa all’interno della cellula viene neutralizzata e il 

potenziale di membrana diventa progressivamente meno negativo. Quando Vm diventa 0 si annulla la 

forza elettrostatica che spinge il Na+ dentro la cellula che, comunque continuerà ad entrare spinto dal 

gradiente di potenziale chimico. Il flusso di Na+ terminerà quando si chiuderanno le barriere di 

inattivazione dei canali del Na+ che rispondono sempre al potenziale di membrana ma più lentamente 

rispetto alle barriere di attivazione. In questo stato i canali del Na+ sono inattivati e non permettono più 

il passaggio di Na+.
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Fase 1: a questo punto si assiste ad una breve ripolarizzazione in seguito 

all’attivazione di alcuni canali per il K+ che sono detti transienti che 

determinano una corrente transitoria diretta verso l’esterno di ioni K+ spinti 

dal gradiente elettrochimico. La ripolarizzazione della fase 1 non è completa, 

cioè non riporta il potenziale di membrana al suo valore di riposo, ma rimane 

relativamente costante intorno a 0 mV o decresce molto lentamente.
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Fase 2: si ha un plateau del potenziale d’azione e i protagonisti di questa fase 

sono gli ioni Ca2+. Si attivano a questo punto dei canali del calcio che 

determinano un ingresso in cellula di ioni Ca2+. Questo ingresso di cariche 

positive in cellula viene controbilanciato dalla fuoriuscita di una uguale 

quantità di cariche positive portate dal K+. 

I canali del Ca2+ sono regolati dal voltaggio e si attivano quando il potenziale 

di membrana diventa meno negativo (intorno a -50, -40 mV). Nei tessuti 

cardiaci sono stati identificati diversi canali per il calcio ma i principali sono i 

canali di tipo L (long lasting) che si inattivano molto lentamente e quindi la 

corrente che attraversa questi canali è di lunga durata. 
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Durante il plateau del potenziale d’azione il gradiente di concentrazione del 

K+ è sempre favorevole alla sua uscita dalla cellula così come è favorevole 

anche il gradiente di potenziale elettrico. Se però durante il plateau la 

conduttanza della membrana al potassio fosse uguale a quella della fase 4, la 

fuoriuscita di questo ione supererebbe l’entrata di Ca e non sarebbe quindi 

possibile un plateau prolungato. 

L’uscita di k+ è tuttavia minima in quanto la conduttanza dei principali canali 

del K+ è notevolmente inferiore quando il potenziale di membrana è positivo 

(rispetto a quando invece è negativo come nella fase 4). Questa dipendenza 

della conduttanza dalla polarità della membrana viene definita rettificazione 

che protegge la cellula da una perdita eccessiva di K+ durante il plateau.
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Il processo di ripolarizzazione inizia quando la fuoriuscita di K+ dalla cellula 

cardiaca incomincia a superare l’ingresso di Ca2+. 

Aumenta la conduttanza della membrana al K e c’è una riduzione della 

conduttanza al calcio.

L’aumento della conduttanza al K+ si verifica grazie all’azione di almeno tre 

canali diversi del K+. Prima di tutto quando la ripolarizzazione fa assumere 

alla membrana potenziali più negativi la conduttanza dei canali al K+ aumenta 

e di conseguenza si assiste ad una ripolarizzazione rapida del potenziale di 

membrana. 
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L’eccesso di Na+ entrato rapidamente in cellula durante la fase 0 e più 

lentamente per il resto del ciclo cardiaco, viene eliminato dall’attività della 

pompa Na+/K+-ATPasi. 

Gran parte degli ioni Ca2+ che erano entrati nella cellula durante la fase 2 

viene eliminata dallo scambiatore Na+/Ca2 
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La presenza di un potenziale d’azione di durata maggiore nelle cellule 

miocardiche impedisci che si verifichi la contrazione tetanica.

Questa è una caratteristica importante per la funzione del cuore perché il 

miocardio tra una contrazione e l’altra deve rilasciarsi per permettere ai 

ventricoli di riempirsi di sangue. 
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Per comprendere questo concetto confrontiamo la relazione tra potenziale 

d’azione e contrazione nella cellula muscolare scheletrica e cardiaca.

Il potenziale d’azione nel muscolo scheletrico è quasi al termine quando 

comincia la contrazione nella cellula muscolare scheletrica. 

Perciò un secondo potenziale d’azione che parta immediatamente dopo il 

periodo di refrattarietà assoluta determinerà la sommazione delle contrazioni. 

Se una serie di potenziali d’azione si verifica in rapida successione, ne 

consegue una contrazione sostenuta nota come tetano.
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Il tetano non può verificarsi a livello del miocardio perché il periodo refrattario 

DURA MOLTO A LUNGO

Il periodo refrattario assoluto va dall’inizio della depolarizzazione fino al 

momento in cui la ripolarizzazione ha raggiunto un valore di circa -50 mV. La 

durata di questo periodo è in relazione  con la durata del potenziale d’azione: 

è minore nelle cellule pacemaker e maggiore nelle cellule del miocardio di 

lavoro (nel ventricolo ha una durata di circa 200-250 ms). 

Il periodo refrattario assoluto è seguito dal periodo refrattario relativo (durata 

di 25-30 ms), durante il quale il miocardio può generare un PA e contrarsi solo 

in risposta a stimoli di intensità più elevata rispetto a quella normalmente 

necessaria. 
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Il tetano non può verificarsi a livello del miocardio perché il periodo refrattario 

assoluto e la contrazione terminano quasi contemporaneamente, cioè evento 

elettrico e meccanico coincidono temporalmente a causa del potenziale 

d’azione di lunga durata. Quando si ha un secondo potenziale d’azione, la 

cellula miocardica è già completamente rilassata e, di conseguenza, la 

sommazione non può verificarsi. 

Da un punto di vista funzionale questo fatto è importante perché, se il cuore 

rimanesse contratto, la gettata cardiaca cesserebbe determinando una 

ischemia in tutti i tessuti.
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Il PA generato durante il periodo di refrattarietà relativa è detto extrasistole ed è di minore ampiezza e 

la sistole sviluppa una forza minore. Infatti, i cardiomiociti essendo ancora depolarizzati, hanno una 

parte di canali per il Na+ ancora inattivati, quindi il loro potenziale d’azione manca della fase rapida di 

depolarizzazione e diventa simile al PA generato nelle cellule pacemakers. Inoltre, poiché una frazione 

dei canali del Ca2+ di tipo L sono ancora inattivati, meno ioni Ca2+ entrano nei cardiomiociti e lo 

sviluppo della forza contrattile è minore.

Se in una parte del cuore insorge una extrasistole, essa determina un periodo refrattario più lungo del 

normale. Questo è dovuto al fatto che quando la zona in cui si genera l’extrasistole è raggiunta dal PA 

normalmente generato dal nodo SA, trova i cardiomiociti nel periodo refrattario assoluto, non può 

generare un PA e si ha un periodo silente che perdura fino a quando la zona non è raggiunta da un 

successivo PA (post-extrasistole) normalmente generato dal nodo SA.

All’ascolto del battito cardiaco si percepiscono due battiti ravvicinati (sistole normale ed extrasistole) 

seguiti da una pausa (periodo silente). La post-extrasistole è di ampiezza maggiore rispetto alla sistole 

normale. Ciò è dovuto all’aumento della concentrazione del Ca2+ intracellulare quale risultato della 

sistole e dell’extrasistole. Mentre l’extrasistole sviluppa una forza di contrazione minore di un battito 

normale, il battito post-extrasistolico sviluppa una forza maggiore. Il motivo di questa aumentata forza di 

contrazione dipende dal fatto che l’extrasistole insorge prima che sia completato il riempimento 

ventricolare, mentre il battito post-extrasistolico avviene dopo che il ventricolo ha avuto a disposizione 

un tempo più lungo del normale per riempirsi. Il lungo periodo refrattario favorisce infatti il recupero di 

canali del Ca2+ disponibili per l’apertura durante il successivo potenziale d’azione e un conseguente 

aumentato flusso di ioni Ca2+ all’interno del cardiomiocita. 

Le extrasistoli compaiono comunemente in soggetti sani, in qualsiasi età compresa l'infanzia. Talvolta 

sono espressione di stress, stanchezza, sforzi fisici, deprivazione di sonno, tabagismo, abuso di 

caffeina. In alcuni casi possono comparire dopo un pasto abbondante, legate a distensione del fondo 

gastrico, o legate alla presenza di un'ernia iatale.Più di rado possono essere espressione di una 

malattia cardiaca, di un disturbo elettrolitico, (ad es. carenza di potassio) o di una malattia della tiroide.

I soggetti nei quali si verifica questa aritmia descrivono manifestazioni quali "tuffo al cuore", sensazione 

di un battito mancato, nodo in gola, palpitazione, ansia. In molti casi l'extrasistole, specie se isolata, non 

viene avvertita soggettivamente. Talvolta il paziente si accorge del fenomeno controllandosi da solo il 

polso o la pressione arteriosa, ma può capitare che le extrasistoli, del tutto asintomatiche, vengano 

http://it.wikipedia.org/wiki/Stress_(medicina)
http://it.wikipedia.org/wiki/Sonno
http://it.wikipedia.org/wiki/Tabagismo
http://it.wikipedia.org/wiki/Caffeina
http://it.wikipedia.org/wiki/Stomaco
http://it.wikipedia.org/wiki/Ernia_iatale
http://it.wikipedia.org/wiki/Elettroliti
http://it.wikipedia.org/wiki/Ipopotassiemia
http://it.wikipedia.org/wiki/Potassio
http://it.wikipedia.org/wiki/Tiroide
http://it.wikipedia.org/wiki/Ansia
http://it.wikipedia.org/wiki/Pressione_arteriosa


registrate occasionalmente ad un elettrocardiogramma (ECG) eseguito per altri motivi.
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La fase ascendente è molto più lenta, la ripolarizzazione precoce è assente, 

anche il plateau non è presente.

Le cellule miocardiche autoritmiche possiedono la peculiare capacità di 

generare potenziali d’azione spontaneamente in assenza di uno stimolo 

proveniente dal sistema nervoso. Questa proprietà deriva dal loro potenziale 

di membrana che è instabile nel tempo, che parte da -60 mV e lentamente 

sale fino al valore soglia. Poiché il potenziale di membrana non è mai fisso ad 

un valore costante, viene definito potenziale pacemaker piuttosto che 

potenziale di riposo. Ogni volta che il potenziale pacemaker depolarizza la 

cellula portandola al valore soglia, la cellula autoritmica genera un potenziale 

d’azione. 
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A cosa è dovuta l’instabilità del potenziale di membrana? 

Le cellule autoritmiche possiedono canali diversi rispetto a quelli presenti negli 

altri tessuti eccitabili. Quando il potenziale di membrana della cellula 

eccitabile è a -60 mV, sono aperti dei canali che sono permeabili sia al K+ che 

al Na+. Questi canali sono detti If, f sta per “funny”, perché i primi ricercatori 

che li hanno scoperti non hanno subito capito il loro comportamento e li hanno 

definiti “bizzarri”.

A potenziali di membrana negativi  i canali If si aprono e l’ingresso di Na+ 

supera l’uscita di K+ perché il Na+ è spinto da un gradiente di potenziale 

elettrochimico maggiore. Quindi l’ingresso netto di cariche positive 

depolarizza lentamente le cellule autoritmiche. 
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Man mano che il potenziale di membrana diventa più positivo i canali If 

gradualmente si chiudono e alcuni canali per il Ca2+ si aprono. Si tratta dei 

canali del Ca2+ di tipo T. Il successivo ingresso di Ca2+ continua a 

depolarizzare la cellula e il potenziale di membrana si sposta gradualmente 

verso il valore soglia. 
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Quando il valore soglia viene raggiunto, altri canali del Ca2+ si aprono, canali 

di tipo L, più lenti rispetto ai canali del Ca2+ di tipo T, che si attivano intorno a 

-40 mV. Gli ioni calcio irrompono nella cellula determinando la fase di 

depolarizzazione rapida del potenziale di membrana. Quindi in questo caso la 

fase di depolarizzazione rapida è imputabile agli ioni Ca2+ e non agli ioni 

Na+.
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Al picco del potenziale d’azione, i canali del Ca2+ si chiudono mentre si 

aprono i canali lenti del K+. La fase di ripolarizzazione del potenziale d’azione 

è dovuta alla conseguente uscita di ioni K+. Questa fase è simile alla 

ripolarizzazione che si verifica in altri tipi di cellule eccitabili. 
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Il segnale elettrico che innesca la contrazione origina quando il nodo SA genera un potenziale d’azione 

e la depolarizzazione si propaga alle cellule adiacenti attraverso delle giunzioni comunicanti tra le 

cellule miocardiche. 

La conduzione elettrica è rapida attraverso la via di conduzione internodale, mentre è più lenta 

attraverso le cellule contrattili degli atri. 

Quando i potenziali d’azione si propagano attraverso gli atri incontrano lo scheletro fibroso cardiaco alla 

giunzione tra atri e ventricoli. Questa barriera impedisce il trasferimento dei segnali elettrici dagli atri ai 

ventricoli: di conseguenza il nodo AV è il solo percorso attraverso il quale i potenziali d’azione possono 

raggiungere le fibre contrattili ventricolari. I segnali elettrici si propagano dal nodo AV al fascio di His e 

poi alle due branchie, fino a raggiungere l’apice cardiaco. Le fibre del Purkinje trasmettono gli impulsi 

molto rapidamente, con velocità fino a 4 m/s, così che tutte le cellule contrattili dell’apice si contraggono 

quasi contemporaneamente. 

È importante che i segnali elettrici vengano trasmessi tramite il nodo AV perché il sangue pompato dai 

ventricoli fuoriesce attraverso gli sbocchi che sono posti a livello della parte superiore dei ventricoli. Se i 

segnali elettrici fossero condotti direttamente dagli atri ai ventricoli la contrazione ventricolare partirebbe 

dalla parte superiore e il sangue verrebbe spinto in basso e verrebbe intrappolato a livello del fondo del 

ventricolo. La contrazione dell’apice verso la base permette l’espulsione del sangue dagli osti valvolari 

arteriosi posti alla base del cuore. 

Una seconda funzione importantissima del nodo AV è di ritardare lievemente la trasmissione del 

potenziale d’azione, permettendo agli atri di completare la loro contrazione prima che abbia inizio la 

contrazione ventricolare. Il ritardo del nodo AV è determinato da un rallentamento della conduzione 

attraverso le cellule del nodo AV.
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Le fibre del Purkinje trasmettono gli impulsi molto rapidamente, con velocità fino a 4 m/s, così 

che tutte le cellule contrattili dell’apice si contraggono quasi contemporaneamente. 

È importante che i segnali elettrici vengano trasmessi tramite il nodo AV perché il sangue 

pompato dai ventricoli fuoriesce attraverso gli sbocchi che sono posti a livello della parte 

superiore dei ventricoli. Se i segnali elettrici fossero condotti direttamente dagli atri ai 

ventricoli la contrazione ventricolare partirebbe dalla parte superiore e il sangue verrebbe 

spinto in basso e verrebbe intrappolato a livello del fondo del ventricolo. La contrazione 

dell’apice verso la base permette l’espulsione del sangue dagli osti valvolari arteriosi posti alla 

base del cuore. 

Una seconda funzione importantissima del nodo AV è di ritardare lievemente la trasmissione 

del potenziale d’azione, permettendo agli atri di completare la loro contrazione prima che 

abbia inizio la contrazione ventricolare. Il ritardo del nodo AV è determinato da un 

rallentamento della conduzione attraverso le cellule del nodo AV.
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Una seconda funzione importantissima del nodo AV è di ritardare lievemente 

la trasmissione del potenziale d’azione, permettendo agli atri di completare la 

loro contrazione prima che abbia inizio la contrazione ventricolare. Il ritardo 

del nodo AV è determinato da un rallentamento della conduzione attraverso le 

cellule del nodo AV.  
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L’elettrocardiogramma è la registrazione dell’attività elettrica del cuore 

ottenuta con un metodo non invasivo. 

Infatti la conduzione dei potenziali d’azione attraverso il miocardio durante il 

ciclo cardiaco produce delle correnti elettriche che possono essere misurate 

alla superficie del corpo. 

La registrazione di queste correnti elettriche è ottenuta ponendo degli elettrodi 

metallici a livello dei polsi e delle caviglie o sul torace, formando il Triangolo di 

Einthoven. 
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La registrazione di queste correnti elettriche è ottenuta ponendo degli elettrodi 

metallici a livello dei polsi e delle caviglie o sul torace, formando il Triangolo di 

Einthoven. 

A due due gli elettrodi sono connessi ad un amplificatore che registra i 

potenziali elettrici cutanei che arrivano dal cuore. Tramite un commutatore la 

registrazione dei potenziali elettrici è rivelata prima tra due elettrodi, poi tra 

altri due elettrodi e così via. Si ottiene così una serie di tracciati 

elettrocardiografici che rappresentano le variazioni del potenziale elettrico 

associate all’attività cardiaca.
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L’ECG normale presenta una serie di onde positive e negative indicate con la lettera P,Q,R,S,T

L’onda P è il risultato dei potenziali d’azione che causano la depolarizzazione del miocardio atriale che 

è il segnale di inizio della contrazione atriale. La sua ampiezza è relativamente piccola perché la massa 

muscolare degli atri è minore rispetto a quella dei ventricoli.

Il complesso QRS è costituito da tre onde differenti: l’onda Q, R e S. il complesso QRS è il risultato 

della depolarizzazione ventricolare e sono i segnali di inizio della contrazione ventricolare. 

L’onda T rappresenta la ripolarizzazione dei ventricoli e precede il rilasciamento ventricolare. L’onda 

che rappresenta la ripolarizzazione atriale non può essere vista perché essa si verifica durante il 

complesso QRS.

Il tempo tra l’inizio dell’onda P e l’inizio del complesso QRS è l’intervallo PQ, comunemente chiamato 

intervallo PR perché l’onda Q è spesso molto piccola. Durante l’intervallo PR, che dura 

approssimativamente 0,16 sec, l’atrio è contratto e comincia a rilassarsi. I ventricoli cominciano a 

depolarizzarsi alla fine dell’intervallo PR. L’intervallo QT si estende dall’inizio del complesso QRS alla 

fine dell’onda T, dura approssimativamente 0,36 secondi e rappresenta la lunghezza approssimativa 

del tempo richiesto al ventricolo a contrarsi e poi cominciare la fase di rilasciamento. 
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