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Presenza di onde P
Ritmo regolare
Morfologia abituale per quel soggetto
Morfologia costante in una data derivazione
Frequenza costante 60  100 bpm

Ritmo sinusale 



Ritmo sinusale normofrequente



RITMO: aritmia sinusale respiratoria 



Bradicardia sinusale



Tachicardia sinusale 



Arresto sinusale



Pausa sinusale



Blocco seno-atriale II grado



Ritmo sinusale con BAV I°



Blocco AV di II tipo 1 - Luciani Wenckebach 



Blocco AV di II secondo tipo 2 



Blocco AV 2:1



Blocco AV II grado avanzato



Blocco AV completo 



Blocco AV di III



Blocco AV III grado



RITMO giunzionale con dissociazione AV 



L'ECG NEI PAZIENTI PORTATORI DI PACE-
MAKER

In linea di massima un tracciato di un paziente portatore di PM, è 
caratterizzato per la presenza di precise e rapide deflessioni positive 
(spike) sul tracciato. Nei PM di prima generazione, tali deflessioni 
sono molto evidenti, i modelli più recenti e sofisticati danno spike più 
ridotti.



Codice di identificazione dei PM



Tipo di stimolazione

Possiamo sintetizzare le metodologie di stimolazione in due grandi 
gruppi:

• stimolazione monocamerale

• stimolazione bicamerale



Stimolazione monocamerale

Questo tipo di stimolazione e caratterizzato dalla presenza di un solo 
elettrocatetere (in genere in ventricolo destro).



Stimolazione monocamerale

E' usato, solitamente, in soggetti con 

FA bradiaritmica sintomatica. 



Stimolazione monocamerale

Sul tracciato ECG si osservano spike che compaiono quando 

la frequenza cardiaca

scende sotto il livello programmato.

Quando la frequenza e particolarmente bassa si instaura il 

ritmo stabilmente

elettroindotto con spike a frequenza fissa, seguiti da 

complessi QRS di solito slargato

(stimolazione VVI).

In altre parole, un pacemaker programmato in VVI con 

frequenza minima a 60 bpm,

controlla che ciascun battito sia almeno alla frequenza di 60 

bpm rispetto al

precedente. Al termine di questo intervallo, se non e stata 

sentita un’attivita

ventricolare, il ventricolo viene stimolato, cosi come accade 

nell'esempio



PACEMAKER LEADLESS 

L’idea di impiantare un dispositivo interamente 

intracardiaco, senza elettrodi nel sistema 

venoso né tasca sottocutanea/sottomuscolare

in cui posizionare il generatore, è nata già nei 

primi anni settanta. Negli ultimi anni l’idea si è 

potuta concretizzare, con il primo impianto 

eseguito nell’uomo nel 2012. Due sistemi sono 

disponibili per uso clinico: il Nanostim Leadless

Cardiac Pacemaker (LCP; Abbott Laboratories, 

Chicago, Illinois, Stati Uniti) ed il Micra 

Transcatheter Pacing System (TPS; Medtronic

Inc., Dublin, Irlanda). Entrambi i dispositivi sono 

in grado di fornire la sola stimolazione del 

ventricolo destro con funzione rate-response

(VVIR).



Stimolazione bicamerale (DDD)

Questo tipo di stimolazione e caratterizzato dalla presenza di due cateteri, sia in atrio che in ventricolo 
destro. Attualmente e la più diffusa, essendo utilizzata nella maggior parte delle patologie causa di 
indicazione all'elettrostimolazione (esempio nei BAV di II° e III°).



Stimolazione bicamerale (DDD)

Nella pratica, quando il PM stimola in modalità DDD esso monitora 
costantemente sia le attività delle due camere cardiache sia il loro 
reciproco ritardo: controlla l’atrio:

• se esso non si attiva autonomamente, lo stimola (come in modalità AAI); 
tale stimolazione avviene alla frequenza minima programmata (per es., 
60 bpm) oppure alla frequenza imposta dal sensore accelerometrico (in 
caso di modo DDDR, se presente il sensore).

• a seguito della contrazione dell’atrio (autonoma o indotta dal pacing), il 
PM controlla che avvenga l’attivazione del ventricolo entro l’intervallo AV 
programmato, se ciò non avviene, stimola il ventricolo. In questo senso la 
terza lettera della sigla e “D” perché il PM e in grado, a seguito della 
contrazione atriale, sia di inibirsi (se appare il ventricolo) sia di triggerare
una stimolazione ventricolare al termine dell’intervallo AV.



Modo DDD: esempi di funzionamento

L’atrio si attiva autonomamente; il PM stimola il ventricolo al termine 
dell’intervallo AV.



Modo DDD: esempi di funzionamento

L’atrio non si attiva e quindi viene stimolato; al termine dell’intervallo 
AV anche il ventricolo non si e attivato e quindi viene stimolato.



Modo DDD: esempi di funzionamento

L’atrio si attiva autonomamente ed il ventricolo si attiva 
autonomamente entro il termine dell’intervallo AV: il PM non 
interviene.



Modo DDD: esempi di funzionamento

L’atrio non si contrae e quindi viene stimolato, il ventricolo invece si 
attiva autonomamente entro il termine dell’intervallo AV, quindi non 
viene stimolato.



Malfunzionamento del PM

Il malfunzionamento dei pacemaker può essere determinato da 
disfunzioni degli elettrocateteri (fratture o dislocamenti), della batteria 
(esaurimento) o da un’alterazione anatomo–funzionale del miocardio 
nella sede di posizionamento della punta di uno degli elettrocateteri
impiantati (formazione di tessuto cicatriziale fibrotico che aumenta la 
soglia di stimolazione).

1. Mancata risposta del miocardio agli impulsi del pacemaker;

2. Mancato riconoscimento degli impulsi cardiaci da parte del pacemaker;

3. Aumento della frequenza di scarica del pacemaker;

4. Riduzione della frequenza di scarica del pacemaker;

5. Riduzione in ampiezza degli spike del pacemaker.



Difetto di sensing o undersensing

Il difetto di sensing è dovuto al fatto che il pacemaker sente in maniera inappropriata 
l'attività cardiaca.

• Undersensing: incapacità del PM di riconoscere l'attività elettrica spontanea con 
conseguente erogazione di stimoli inappropriati.

Le cause più comuni sono lo sposizionamento, un difetto di isolamento o la frattura 
dell’elettrocatetere, fibrosi o necrosi miocardica, alterazioni elettrolitiche Si elimina 
migliorando la sensibilità (diminuendo il valore di sensing). 



Oversensing

Oversensing: il PM avverte un segnale elettrico non fisiologico, pertanto si inibisce e 
non stimola. 

Lo spike non e evidente all’ECG, dove si vedono delle pause. In genere il problema e 
causato da inibizioni da miopotenziali: contrazioni muscolari, in genere del muscolo 
pettorale, i cui segnali elettrici vengono sentiti ed interpretati come Provenienti dal 
cuore, o dal sensing di onde T.



Difetto di cattura

Il difetto di cattura si verifica quando l’energia rilasciata dal PM non 
e in grado di depolarizzare il miocardio. All’ECG si vede lo spike del 
PM non seguito da depolarizzazione della camera stimolata.


