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Rezumat 
Conform concepţiei clasice vectorii undei T ar fi în exclusivitate vectori de repolarizare ce ar lua naştere din cauza 
repolarizării mai întârziate a straturilor subendocardice supuse presiunii intracavitare crescute în raport cu straturile 
subepicardice. 
Actualmente se consideră că înscrierea undei T corespunde unui moment de sumaţie vectorială, când miocardul 
ventricular este împărţit în teritorii complet sau parţial repolarizate şi teritorii depolarizate. 
Studii teoretice şi experimentale sugerează că repolarizarea ventriculară s-ar produce într-un mod nelinear şi 
inomogen. Drept consecinţă, măsurătorile spaţiale ale repolarizării care au luat în considerare complexitatea undei T 
utilizând vectorul (axa) acesteia au demonstrat utilitatea şi acurateţea acestui marker ECG de suprafaţă. 
Devierile spaţiale ale axei undei T, măsurabile şi reproductibile, susţin utilizarea ei în cercetările clinice şi 
epidemiologice. 
Normalizarea undelor T inversate (pseudonormalizarea) poate apărea atât la pacienţii coronarieni cât şi la cei cu 
patologie cardiacă noncoronariană sau extracardiacă. Detectarea pseudonormalizării undelor T în ariile cu cicatrice 
postinfarct pare să fie o metodă accesibilă de primă linie pentru identificarea atât a rezervelor microcirculaţiei 
coronariene cât şi a miocardului viabil. 
Cuvinte cheie: unda T, repolarizare, vector, pseudonormalizare, miocard viabil. 
 
Summary 
According to the classic conception, the T-wave vectors would be exclusively repolarization vectors that appear 
because of the delayed repolarization of the subendocardic layers, exposed to an increased intracavitar pressure 
comparing to the subepicardic layers. 
Nowadays it is considered that the inscription of the T wave is coresponding to a moment of vectorial summation, 
when the ventricular myocardium is split into completely or partly repolarizated and depolarizated theritories.. 
Theoretical and experimental studies suggest that ventricular repolarization occurs in a nonlinear and 
inhomogeneous fashion. As a consequence, spatial measures of repolarization that take into account T-wave 
complexity using the T-wave vector (axis) should be more accurate and useful surface ECG markers. 
Spatial T-wave axis deviation, with its good measurement and repeatability properties, supports its use in clinical and 
epidemiological research. 
Normalization of inverted T waves (pseudonormalization) may appear either in ischemic heart disease patients or in 
patients with noncoronary cardiac pathology or extracardiac pathology. The detection of T waves 
pseudonormalization in the postinfarction areas seems to be an accessible first line method for the identification of  
coronary microcirculation reserves and of the viable myocardium. 
Key words: T-wave, repolarization, vector, pseudonormalization, viable myocardium. 
 

Elemente de electrofiziologie celulară 
Compoziţia diferită a mediului intra- şi extracelular 
şi caracterul de membrană semipermeabilă al 
membranei celulare, face ca sarcinile electrice să fie 
repartizate inegal de cele două părţi ale membranei 
celulare, atât în timpul repausului, cât şi al activităţii 
specifice a celulei.59 
În repaus (diastolă) există un potenţial 
(transmembranar) de repaus, interiorul celulei fiind 
electronegativ  (-80  -90 mV) în raport cu 
exteriorul celulei, acesta din urmă fiind considerat 
ca având un potenţial de reper (nivel zero relativ). 
Potenţialul de repaus este o formă specială a 
potenţialului de difuziune şi de membrană.  
 
El depinde în mod net predominant de gradientul 
(diferenţa) de concentraţie, de o parte şi de alta a 
membranei, a ionilor de K. 

În timpul activităţii specifice a celulei (fibrei) 
determinată de mişcări ionice transmembranare 
complexe, la care participă diverse canale ionice, 
porţi, curenţi şi pompe transportoare, se produce o 
modificare importantă a potenţialului membranei 
celulare: potenţialul de acţiune. Potenţialul 
interiorului celulei devine electropozitiv (+31 mV), 
amplitudinea de ansamblu a potenţialului de 
acţiune având deci aproximativ 120 mV. Deoarece 
în timpul activităţii specifice se pierde polarizarea 
de repaus a membranei - care corespunde 
echilibrului electric de fond - procesul se numeşte 
depolarizare.29 
Urmează apoi o revenire progresivă spre nivelul 
zero şi apoi spre valoarea iniţială de repaus a 
potenţialului intracelular (-90mV); acest proces de 
reîntoarcere la polaritatea echilibrului electric de 
fond se numeşte repolarizare.  
Caracterele potenţialului de repaus şi ale celui de 
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acţiune sunt strâns corelate cu modificările 
concentraţiei ionilor în mediul intra- şi extracelular. 
În mediul extracelular predomină ionii de Na (10-
12:1) şi de Cl, pe când în mediul intracelular 
predomină ionii de K (1:30-35). 
În timpul depolarizării (faza 0) se produce o 
pătrundere bruscă de ioni de Na în interiorul 
celulei. În cursul repolarizării (sfârşitul fazei 2 şi 
mai ales faza 3) se produce o ieşire de ioni de K 
din celulă. În timpul diastolei se produce în mod 
mai lent un proces invers: reintră ionii de K în 
celulă şi ies ionii de Na. 
Amplitudinea potenţialului de acţiune depinde în 
mod predominant de gradientul de concentraţie a 
ionilor de Na.. 
Pentru a controla fluxul ionic prin membrană, 
celula foloseşte molecule proteice constituite în: 
pompe care utilizează energia eliberată de ATP 
pentru a mişca moleculele împotriva potenţialului 
electrochimic; dispozitive de schimb care folosesc 
energia gradientelor existente pentru a transporta 
anumite molecule una câte una; canale constituite ca 
nişte pori, cu o anume selectivitate pentru diferiţi 
ioni, care folosesc gradientele existente pentru a-i 
transporta rapid prin membrană Cu ajutorul lor se 
generează potenţialele de acţiune şi se controlează 
o mare varietate de alte fenomene electrice 
celulare.23 Ele sunt alcătuite din spaţiile realizate de 
configuraţia moleculară a unor proteine glicozilate 
compuse din mai multe peptide, spaţii ce conţin 
apă în care ionii se pot hidrata.59 
Posibilitatea modificării peptidelor componente la 
nivel posttranscripţional are o importanţă deosebitâ 
deoarece în acest mod celula miocardică poate 
selecta dintr-un număr de produse ale diferitelor 
gene pentru sinteza fiecărui tip de canal ionic. 
Astfel sinteza unor canale anormale de K+ ca 
răspuns la solicitările cardiace ar putea fi 
responsabilă de anomaliile atât de variabile ale 
repolarizării exprmate prin modificări ale undei T 
pe ECG.59 

 
Electrogeneza undei T 
Studii teoretice şi experimentale sugerează că 
repolarizarea ventriculară s-ar produce într-un mod 
nelinear şi inomogen. 5.38.40.44Drept consecinţă, 
măsurătorile spaţiale ale repolarizării care au luat în 
considerare complexitatea undei T utilizănd 
vectorul (axa) acesteia au demostrat utilitatea şi 
acurateţea acestui marker ECG de suprafaţă faţă 
de modificările intervalului QT. 10.4.49 
 Procesul de repolarizare este în mod obişnuit 
cuantificat prin electrocardiografia standard cu 12 
derivaţii, raportându-se în funţie de intervalul QT, 
segmentul ST şi unda T.  
Conform concepţiei clasice vectorii undei T ar fi în 

exclusivitate vectori de repolarizare ce ar lua 
naştere din cauza repolarizării mai întârziate a 
straturilor subendocardice supuse presiunii 
intracavitare crescute în raport cu straturile 
subepicardice. O asemenea concepţie este numai 
parţial adevărată, ea fiind unilaterală. Există şi 
cazuri cum ar fi stenza aortică cu unde T inversate 
la care secvenţa repolarizării ar fi similară cu cea a 
depolarizării.59 Actualmente se consideră că 
înscrierea undei T corespunde unui moment de 
sumaţie vectorială, când miocardul ventricular este 
împărţit în teritorii complet sau parţial repolarizate 
şi teritorii depolarizate. Astfel: 

 septul interventricular şi zonele periapicale 
sunt electropozitive, ele fiind complet 
repolarizate;  

 pereţii ventriculari liberi sunt parţial 
repolarizaţi deoarece sunt repolarizaţi  
(electopozitivi) în straturile subepicardice 
şi depolarizaţi (electronegativi) în straturile 
subendocardice a căror recuperare se face 
mai lent;  

 zonele posterobazale sunt încărcate 
electronegativ, ele fiind complet 
depolarizate. 

Între aceste zone de polaritate diferită iau naştere 
forţe de atracţie electrostatică între vectorii parţiali 
care se creează în acest moment, cei mai importanţi 
fiind cei bazo-apicali a căror apariţie este favorizată 
şi de faptul că miocardul ventricular se află în plină 
contracţie (sistolă). Rezultanta acestora se 
constituie ca axa undei T, care este orientată în 
raport cu coordonata planului frontal la stânga şi în 
jos (similar axei undei P şi a complexului QRS).60 O 
asemenea orientare axială arată că recuperarea 
ventriculară se realizează în aceeaşi direcţie şi 
ordine ca depolarizarea. Sunt păreri care susţin că 
vectorii bazo-apicali ar fi responsabili mai ales de 
înscrierea celei de-a doua părţi a undei T (vârful şi 
versantul final), pe când versantul său iniţial (panta 
lentă) ar fi generată de forţe parietale, aşa cum 
susţinea teoria clasică.  
Fasciculele sistemului His-Purkinje se detaşează de 
muşchiul înconjurător pe traseul lor de la crista 
septală către apexul ventricular57 Peretele miocardic 
al ventriculului stâng - VS este astfel activat iniţial 
de la endocardul septal şi al peretelui anterior liber, 
până aproape de endocardul apical. De la aceste 
"ieşiri" ale sistemului Purkinje, secvenţa activării VS 
continuă de la apex către bază, cu mici diferenţe de 
activare între sept şi peretele liber ventricular63. S-a 
demonstrat că pacing-ul din apexul VS oferă o 
secvenţă a activării mult mai fiziologică decât cea 
produsă prin stimularea peretelui liber al VS 65.60  
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Deşi gradientele electrice produse de secvenţe 
similare de depolarizare ventriculară generează 
complexe QRS pe ECG de suprafaţă 60, gradientul 
produs de repolarizarea subiacentă a fost amplu 
dezbătut62. În mare, rezultă trei tipuri de 
neomogenităţi de repolarizare: 1. diferenţele între 
ventriculul drept (VD) şi VS; 2. diferenţele între 
apex-bază şi anterior-posterior; 3. diferenţele 
transmurale51 În studiile anterioare prezenţa 
gradientului de repolarizare între regiunea "medio-
miocardică" (celule M) şi regiunile subendocardice 
şi subepicardice s-a corelat cu geneza de unde T 
pozitive pe preparate de perete ventricular45. Cu 
toate acestea studiile pe cordul intact nu au reuşit 
să confirme diferenţe transmurale în repolarizare28. 
Astfel, geneza undei T pe ECG s-ar putea datora în 
mare parte gradentului bază-apex, cu o contribuţie 
minimă a gradientului transmural 51.63.     
Rezultă că depolarizarea şi repolarizarea 
miocardului ventricular se realizează nu numai 
secvenţial (teritoriu cu teritoriu), ci în plus cele 
două procese sunt într-o continuă intricare; acest 
caracter al activităţii bioelectrice a cordului ţine de: 

 dinamica proceselor bioelectrice la nivelul 
membranei celulare, respectiv de fazele 
potenţialului de acţiune; aceasta stă la baza 
recuperării sau repolarizării secvenţială a 
teritoriilor ventriculare deja repolarizate;  

 masa crescută de miocard ventricular 
activabil care necesită un timp relativ 
crescut pentru ca unda de excitaţie să 
ajungă la cele mai îndepărtate teritorii, 
timp în care teritoriile depolarizate iniţial 
sunt deja repolarizate, între primele şi 
ultimele zone activabile existând deci un 
decalaj din punct de vedere al activităţii 
bioelectrice.59 

Diverse studii clinice au demonstrat câ axa undei T 
reflectă modificâri asociate cu influenţe autonome 
adaptative11.38, hipertensiunea arterială 21,22, ocluzia 
coronariană 45.58 şi microalbuminuria la indivizi fără 
diabet zaharat.3 Mai mult chiar, s-a arătat recent că 
devierile spaţiale ale axei undei T sunt măsurabile şi 
reproductibile67.68, o descoperire care susţine 
utilizarea ei în cercetările clinice şi epidemiologice.  
Modificările electrogenezei miocardice sunt în 
directă relaţie nu numai cu intensitatea hipoxiei, ci 
şi cu modul ei de instalare (lent sau brusc). În 
general hipoxia moderată afectează numai 
desfăşurarea procesului de repolarizare, pe când 
hipoxia severă alterează ambele  componente ale 
electrogenezei - depolarizarea şi repolarizarea23.   

Studii de mapping electrofiziologic în condiţii 
experimentale pe preparate de miocard izolat au 
demonstrat că alternanţa de undă T (AUT)7, 

definită ca variaţie a vectorului şi implicit a 
amplitudinii undei T la complexe QRST succesive 
de origine sinusală, se datoreşte alternanţei 
localizate a duratei potenţialului de acţiune12. 
Aceasta duce la dispersia spaţială a procesului de 
repolarizare. Fenomenul se observă la creşterea 
frecvenţei cardiace peste o valoare limită, când 
repolarizarea membranei celulelor miocardice 
adiacente alternează în opoziţie de fază, ceea ce 
creează gradienţi spaţiali mari ai repolarizării şi 
implicit ai undei T37. În aceste condiţii însuşi 
frontul de depolarizare devine fragmentat, ceea ce 
favorizează apariţia aritmiilor prin reintrare17.  În 
prezent există dovezi consistente că la nivel celular 
AUT se însoţeşte de alterarea metabolismului 
calciului54 
În ceea ce priveşte corelarea anomaliilor cardiace 
simulate pe calculator (infarct miocardic, 
hipertrofie ventriculară, tulburări de conducere) cu 
potenţialele de suprafaţă, studiile au arătat că 
aceasta este posibilă; s-a demonstrat astfel că 
scurtarea duratei potenţialului de acţiune produce 
unde T ample, în timp ce alungirea sa produce 
unde T inversate. Simularea necrozei produce unde 
Q adânci.29 
In unele cazuri de alterare a secvenţei de activarea 
ventriculară, aşa cum se întâmplă în pacing-ul 
ventricular, în tahicardiile ventriculare, în 
extrasistolele ventriculare sau în blocul intermitent 
de ramura stângă, apar şi alterări ale secvenţei de 
repolarizare caracterizate prin modificări secundare 
ale undei T. 15.25 Când depolarizarea revine la 
normal după o perioadă de depolarizare anormală, 
se poate observa că modificările de repolarizare 
persistă. Acest fenomen a fost denumit “memorie 
cardiacă”. 14 
Modificările se dezvoltă progresiv, mai ales în 
cursul perioadelor de pacing ventricular, în urma 
unei adevărate “acumulări” şi pot persista zile sau 
săptămâni. 
Au fost de asemenea descrise modificări ale 
perfuziei miocardice, ale efectelor simpatice ca şi 
ale orientării miofibrilelor legate de pacing.  
Modificările electrice post pacing se însoţesc şi de 
modificări mecanice ce interesează mai ales 
umplerea ventriculară rapidă, definindu-se chiar 
conceptul  de "cuplu electromecanic diastolic". În 
aceste condiţii memoria cardiacă ar avea atât o 
componentă electrică cât şi una mecanică, a căror 
importanţă clinică rămâne de stabilit. 
Mecanismele “memoriei cardiace” nu sunt prea 
clare, ele fiind probabil multifactoriale. Au fost 
implicate canalelele de K+ responsabile de curenţii 
tranzitori spre exterior sau modificările expresiei 
genelor şi ale sintezei proteice. Participarea 
curenţilor tranzitori este susţinută de observaţia că 
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memoria cardiacă poate fi abolită prin tratarea cu 
4-aminopiridină care blochează aceşti curenţi. 
În aceste condiţii este greşit să interpretăm 
modificările undei T ca patologice, având drept 
cauză ischemia miocardică. Ele par a fi mai 
degrabă consecinţa unei adaptări fiziologice care 
are la bază heterogenitatea duratei potenţialelor de 
acţiune în diferitele straturi ale peretelui 
ventricular. 5.59 

 

Pseudonormalizarea undei T 
Normalizarea „paradoxală”41 a undelor T negative 
pe traseul EKG iniţial (pseudonormalizarea) poate 
apărea tranzitor atât la pacienţi cu boală 
coronariană ischemică, cât şi la cei cu coronarele 
normale.2571 

Modificările undei T sunt mai puţin specifice 
pentru ischemia miocardică decât subdenivelarea 
sau supradenivelarea segmentului ST. Se pot găsi 
unde T negative, simetrice, ascuţite (ischemie 
subendocardică); unde T aplatizate sau modificate 
faţă de traseele anterioare sau chiar 
"pseudonormalizate".50 Uneori modificările 
segmentului ST şi/sau ale undei T se asociază cu 
prelungirea intervalului QT, tot de origine 
ischemică.30, corelându-se cu prezenţa unui patten 
specific de cinetică parietală ventriculară.15 
Inversarea după extrasistole este de asemenea 
sugestivă pentru ischemia miocardică silenţioasă16, 
caşi creşterea în amplitudine faţă de undele T ale 
ritmului de bază.26 
Pseudonormalizarea ST-T a fost observată şi la 
bolnavii cu fibrilaţie atrială care au primit digoxin, 
mecanismul incriminat de autori fiind o scădere a 
rezistenţei electrice membranare în momentul 
imediat premergător diastolei electrice, cu un exces 
în reintrarea ionilor de potasiu intracelular şi 
consecutiv o creştere a excitabilităţii şi o 
amplificare a velocităţii de conducere 
electrică.1,2,38.9.16 
Alţi autori explică tulburărle de repolarizare ST -T, 
inclusiv PNT, prin sumările algebrice vectoriale 
din zonele ischemice şi din cele indemne, în acest 
sens fiind interpretată şi "normalizarea" traseului 
ECG datorată anulării vectorilor patologici de sens 
opus ce maschează ischemia.48 
Un alt mecanism posibil explică "normalizarea" 
traseului ECG prin anularea poziţiei elevate şi 
orizontale a inimii datorită diafragmului la pacienţii 
obezi normotensivi care au scăzut în greutate.43 
În cadrul testului farmacologic d stress cu clorură 
de potasiu PNT apare frecvent la cazurile cu 
hipertrofie ventriculară sau care prezintă tulburări 
metabolice.27 
Absenţa congenitală a pericardului poate 
reprezenta o cauză rară pentru modificările 

permanente ale undei T, inclusiv PNT19, sau cu 
persisteţa acestora timp de săptămâni-luni şi 
reapariţia sugestivă pentru recurenţele unei 
hemoragii subarahnoidiene.10 
În cazul pacienţilor de rasă neagră care prezintă 
varianta normală a traseului ECG cu unde T 
negative, a fost observată apariţia PNT în timpul 
episoadelor de ischemie acută, corelată cu leziuni 
critice pe artera coronară descendentă anterioară 
sau pe artera circumflexă dominantă.55 
Asocierea PNT cu inversarea undei U prezentă în 
derivaţiile precordiale anterioare în timpul testului 
de efort, reprezntă un indicator de înată 
specificitate (93%) şi sensibilitate (80%) pentru 
detectarea unei stenoze semnificative la nivelul 
arterei coronare descendente anterioare, 
confirmată atât coronarografic, cât şi prin 
scintigrafia cu Ta 201.34 
Menţionăm şi faptul că în practică 
"pseudonormalizarea undei T" în cursul efortului - 
undă T negativă în repaus care devine pozitivă în 
efort - este considerată ca având semnificaţie 
ischemică. Această pozitivare a undei T poate fi 
întâlnită şi la individul sănătos şi, izolată, nu 
trebuie să i se acorde semnificaţia de TE pozitiv. 
Ea trebuie luată în considerare doar când se 
produce brusc (la o creştere redusă a frecvenţei 
cardiace şi, în general, la valori joase ale acesteia) şi 
se acompaniază de durere anginoasă. Desigur, 
semnificaţia ischemică devine certă când 
pozitivarea undei T este însoţită de subdenivelarea 
semnificativă a segmentului ST.25.71 
În legătură cu aceasta trebuie reţinută şi apariţia în 
cursul efortului a subdenivelării ST care este 
înlocuită imediat postefort de supradenivelarea ST7; 
la bolnavii cu subdenivelarea de repaus a ST, 
apariţia spasmului coronarian în efort poate 
normaliza segmentul ST (pseudonormalizare), 
dând o falsă impresie de "ischemie benignă"71, 
aspect probabil similar cu normalizarea 
(pseudonormalizarea) undelor T.25 
Modificările undei T nu sunt considerate, în 
general, criteriu de pozitivitate a testului de efort, 
cu excepţia pseudonormalizării undelor T (negative 
în repaus) în cursul efortului, pseudonormalizare 
asociată cu durerea toracică.25.50 
Pseudonormalizarea undei T asociată cu 
modificările segmentului ST poate releva ischemia 
acută miocardică atât spontan, cât şi în timpul 
testelor de stress miocardic la cicloergometru25 şi 
cu dobutamină, sau prin scintigrafiacu Ta 201, fiind 
un marker pentru zona de risc ce necesită explorare 
rapidă şi tratament adecvat.1,42.61 

În infarctul miocardic recent evidenţiarea PNT 
sugerează pericardita postinfarct sau ischemia 
recurentă.31.32 
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PNT poate apărea şi asociată unui BRD în 
contextul IMA, undele T negative secundare 
tulburării de conducere fiind înlocuite în acest caz 
cu unde T primar pozitive cu polaritatea 
concordantă cu a complexului QRS în derivaţiile 
V1-V4.31 
PNT spontană în derivaţiile cu unde q sechelare 
post IM anterior se corelează cu ameliorarea 
cineticii parietale segmentare şi a fracţiei de ejecţie, 
sugerând viabilitate miocardică.47 
Semnificaţia ischemică a modificărilor undei T nu 
este întotdeauna corelată cu rezultatele testelor de 
stress miocardic cu dobutamină sau ale 
coronarografiei, iar predicţia pentru viabilitatea 
miocardică apare deseori scăzută.18 
La bolnavii cu sindroame coronariene acute şi 
evoluţie clinică stabilă evidenţierea PNT prin teste 
de efort la cicloergomatru este un predictor bun 
pentru specificitatea, dar nu şi pentru sensibilitatea 
privind indicele de supravieţuire la şase luni.13 

Studiul comparativ prin test de efort, 
coronarografie şi PET confirmă totuşi că PNT este 
un indice sensibil şi specific pentru evidenţierea 
prezenţei viabilităţii miocardicereziduale potinfarct, 
iar gradul de acurateţe creşte în cazurile cu IM 
anterior.45 
PNT semnifică recuperarea funcţonală a 
miocardului viabil la pacienţii cu sechelă de IM 
anterior, confirmată la 1-6 luni prin evidenţierea 
unor dimensiuni mai mici ale cicatricii de infarct, 
scăderea disfunţiei ventriculare stângi şi amelioarea 
netă a tulburărilor de cinetică parietală.64 

Apariţia PNT la testele de efort miocardic conferă 
o sensibilitate de 84%, o specificitate de 82% şi o 
acurateţe diagnostică de 83% privind aprecierea 
rezervei contractile în ariile cu undă q după IM 
anterior.46 
PNT a selectat pacienţii cu risc crescut pentru 
evenimente cardiace recurente şi a optimizat 
acurateţea prognostică atât privind viabilitatea 
miocardică, cât şi ischemia, devenind un predictor 
independent la cazurile evaluate precoce 
postinfarct prin echo-stress test cu dobutamină.56 

PNT poate apărea intermitent în timpul şi după 
prcedurile percutanate d revascularizare miocardică 
(PCA) datorită epsoadelor ischemice tranzitorii de 
scurtă durată realizate prin obstructia coronariană 
la umflarea balonaşului din sonda de dilatare.69 
Semnificaţia PNT la testele de stress miocardic 
privind aprecierea viabilităţii reziduale miocardice şi 
ameliorarea fracţiei de ejecţie post PTCA la pacieţii 
cu IMA fără angor rezidual a fost confirmată prin 
SPECT (în repaus şi la test de efort), respectiv prin 
ventriculografia de contrast efectuată înainte şi 
după procedura de revascularizare miocardică.2 

Urmărindu-se PNT şi modificările ST la testul de 
efort submaximal în paralel c echo+D (scorul 
dischinetic la 1-6 luni) şi respectiv coronarografia la 
n lot de pacienţi cu IM anterior, s-a evidenţiat cea 
mai înaltă valoare predictivă pozitivă (100%) 
privind recuperarea funţiei contractile, 
confirmându-se totodată viabilitatea miocardică cu 
ameliorarea perfuziei coronariene reziduale.53 De 
asemenea, s-a observat prezenţa lor mai ales în 
derivaţiile cu unde q, ambele corelându-se cu 
presiunea end-diastolică crescută în ventriculul 
stâng şi modificări de cinetică parietală 
(dischinezie), subliniindu-se precocitatea şi apariţia 
ma exprimată a PNT faţă de modificările ST, 
asociindu-se mai puţin cu lactatul sanguin şi cu 
ischemia miocardică comparativ cu tulburările de 
motilitate parietală.25 
Detectarea PNT în ariile cu cicatricile postinfarct 
pare să fie o metodă ieftină de primă linie pentru 
identificarea atât a rezervelor microcirculaţiei 
coronariene, cât şi a miocardului viabil.33  
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