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Presentazione

Questo atlante di ecocardiografia è ispirato ad una
strategia didattica esemplare. L’informazione viene
selezionata accuratamente e l’ecocardiografia è im-
mersa nel contesto clinico, anatomico, fisiopatologico
e terapeutico entro cui viene abitualmente utiliz-
zata. È un libro figlio dell’esperienza e della cultu-
ra del Brompton Hospital di Londra – dove con 
Derek Gibson è nata negli anni ’70 l’ecocardiogra-
fia moderna, in un ambiente di eccellenza, dove
ogni giorno l’attendibilità dell’informazione eco-
cardiografica veniva tarata sulla spietata verifica
clinica, emodinamica, cardiochirurgica. Di Gibson,
Michael Henein è oggi il degno successore a capo
del più rinomato laboratorio di ecocardiografia del
Regno Unito. È un laboratorio gestito da cardiolo-
gi clinici che si servono dell’ecocardiografia non co-
me un fine ma come un mezzo (prezioso, prodigio-
samente versatile, insostituibile – ma sempre e so-
lo un mezzo) per curare meglio i pazienti. Il libro
ha quindi il grande merito di ricordare alla comu-
nità cardiologica che il miglior ecocardiografista
non è quello che usa da maestro le tecnologie più
complesse, costose, laboriose, spesso inutilmente
complicate e talvolta insulse, ma chi– partendo dal
quesito clinico, e dalla conoscenza delle altre meto-
diche diagnostiche – riesce a utilizzare l’ecocardio-
grafia in maniera mirata e funzionale alla cura mi-
gliore del singolo paziente. I cardiologi che oggi si ac-
costano all’ecocardiografia non sono specialisti del-
l’immagine che vivono un’esperienza cardiologica,
ma cardiologi che vivono un’esperienza di imma-
gine. Ogni rigo di questo libro ce lo ricorda. Non fos-
se altro che per questo, è valsa la pena tradurlo.

Pisa, 10 Aprile 2006

Eugenio Picano
Dirigente di Ricerca 

Consiglio Nazionale delle Ricerche
Direttore Laboratorio di Ecocardiografia e Ecostress

Istituto di Fisiologia Clinica, Pisa
Direttore Scientifico Cardiologia e Cardiochirurgia
Clinica Cardiologica “Montevergine”, Mercogliano
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Capitolo 1

La valvola mitrale

1

Anatomia

La valvola mitrale è formata da due lembi, un an-
nulus, corde tendinee e due muscoli papillari.

Il lembo anteriore (aortico) si inserisce sulla ra-
dice aortica in continuità diretta con la valvola aor-
tica e con il setto interventricolare membranoso;
ha una forma rettangolare che occupa circa un ter-
zo della circonferenza dell’annulus. Il lembo poste-
riore è in continuità con la parete posteriore del-
l’atrio di sinistra ed è più lungo del lembo anterio-
re estendendosi per i due terzi della circonferenza
dell’annulus mitralico. Generalmente il lembo po-
steriore è diviso in tre subunità o scallops, anche se
esiste una certa variabilità. Le corde nascono dal
margine ventricolare dei due lembi per inserirsi nei
muscoli papillari, che sono situati uno antero-me-
dialmente e l’altro postero-lateralmente, sulla pa-
rete del ventricolo sinistro. I muscoli papillari so-
no in continuità con le trabecole e con lo strato sub-
endocardico della parete ventricolare sinistra.

Una normale valvola mitrale con un ampio lembo anteriore “a
grembiule” in continuità con la valvola aortica e il lembo po-
steriore.Si notino le corde tendinee attaccate e i muscoli papillari

Fig. 1.1

Proiezione parasternale asse-lungo che mostra il lembo an-
teriore (che si estende dalla porzione posteriore della parete
aortica) e quello posteriore (che si estende dalla parete po-
steriore dell’atrio sinistro)

Fig. 1.2

Fisiologia

L’area planimetrica dell’orifizio valvolare mitrali-
co è di circa 5 cm2 e permette che il riempimento del
ventricolo sinistro si verifichi soprattutto nella pri-
ma fase della diastole (circa 2/3 della gittata sisto-
lica) ad un ritmo massimo di 500-1000 mL/s. Il ri-
manente terzo della gittata sistolica attraversa la
valvola mitrale in telediastole grazie alla sistole
atriale. Durante la diastasi il volume ventricolare
rimane costante [1]; con l’esercizio e la tachicar-
dia la diastasi si accorcia e le due componenti del ri-
empimento si avvicinano fino a fondersi e a di-
ventare indistinguibili [2]. Con l’età, il profilo del ri-
empimento ventricolare si inverte, e per la mag-
gior parte avviene in telediastole [3].

CORDE

LEMBO ANTERIORE
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Stenosi mitralica 

La stenosi mitralica congenita è una malattia piut-
tosto rara con numerose varianti anatomiche. In
questa diagnosi sono di norma inclusi il cor tria-
triatum e la membrana sopravalvolare mitralica,
che possono essere identificati mediante una proie-
zione quattro camere e in asse-lungo. Caratteristi-
co è il reperto color Doppler che rileva un’accele-
razione vicina ai lembi valvolari mitralici. Non è
inusuale che la stenosi sopravalvolare mitralica sia

E

A
E A

Tracciato di velocità transmitralica campionata con Doppler a onda pulsata di un giovane adulto, con una componente domi-
nante in protodiastole (onda E) (a) e di un anziano, con una componente predominante telediastolica (onda A) (b)

Fig. 1.3 a, b

a b

Proiezione parasternale asse-corto del ventricolo sinistro che
mostra i lembi anteriore e posteriore della valvola mitrale

Fig. 1.4

associata alla presenza di lembi mitralici ispessiti
e di anomalie delle corde tendinee. È comunque
raro trovare una stenosi valvolare mitralica con-
genita isolata. Spesso, insieme ai lembi ispessiti e
displastici si ritrovano delle anomalie delle corde e
dei muscoli papillari. Nella forma classica della val-
vola a paracadute, tutte le corde si inseriscono su un
solo muscolo papillare.

Stenosi mitralica reumatica

La stenosi mitralica reumatica ha una prevalenza di
circa 10 persone su 100.000, soprattutto in Medio
Oriente, India ed Estremo Oriente. La patologia si
sviluppa progressivamente dopo che è stata con-
tratta la malattia reumatica in età pediatrica [4].
La stenosi è il risultato di una progressiva fusione
delle commissure, ispessimento dei lembi e talvol-
ta fibrosi. Nelle fasi precoci della malattia il lembo
anteriore rimane flessibile con un atteggiamento a
cupola (a vela convessa verso il ventricolo) in dia-
stole e una tendenza al prolasso in sistole. Il lembo
posteriore è sempre rigido a causa della fusione
delle commissure. L’ispessimento della valvola in-
teressa soprattutto i bordi ed il corpo dei lembi,
ma tende a risparmiare la base [5]. Può essere co-
involto anche l’apparato sottovalvolare. Le corde
sono ispessite e fuse e i muscoli papillari sono ci-
catrizzati a causa del diffondersi della fibrosi nel
miocardio infero-basale. L’annulus mitralico e i
lembi possono anche andare incontro ad un pro-
cesso di calcificazione [6]. A lungo andare la ste-
nosi mitralica può complicarsi con una dilatazio-
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ne dell’atrio sinistro, fibrillazione atriale e forma-
zione di trombi e può portare a congestione veno-
sa polmonare, ipertensione polmonare, ipertrofia
e dilatazione del ventricolo destro con insufficien-
za tricuspidale funzionale.

Fisiopatologia
La progressione della malattia prevede un graduale
ispessimento dei lembi con fusione delle commissu-
re e una riduzione dell’area valvolare mitralica.Quan-
do si raggiunge un’area di 2,5 cm2 la malattia diven-
ta sintomatica per la presenza di un gradiente di pres-
sione transmitralico, influenzato dall’area valvolare,
ritmo cardiaco,durata della diastasi e funzione ven-
tricolare sinistra. Con un’area di 2,5 cm2, la capacità
di riempimento ventricolare si riduce e la diastasi
scompare. A riposo questa modificazione non ha
nessuna conseguenza, ma durante esercizio fisico il
riempimento ventricolare viene mantenuto a costo di

Proiezione sottocostale (a) e proiezione parasternale (b) di
due pazienti con cor triatriatum.c Proiezione sottocostale di un
caso di membrana sopravalvolare

Fig. 1.5 a-c

a

c

b

Esempio di valvulopatia mitralica reumatica.La sezione,vista
dall’atrio sinistro,mostra l’orifizio stenotico con aspetto a boc-
ca di pesce. Da notare la fusione delle commissure e la calci-
ficazione dei lembi

Fig. 1.6



Ecocardiografia clinica4

un significativo incremento della pressione in atrio
sinistro,che permette di creare un gradiente di pres-
sione tra atrio e ventricolo sinistro. Con la progres-
siva riduzione dell’area valvolare mitralica si svilup-
pa un gradiente di pressione crescente anche a ripo-
so.Questo si associa a riduzione della gittata cardia-
ca e ad incremento delle resistenze vascolari pol-
monari. La fibrosi dell’apparato sottovalvolare può
contribuire alla stenosi [7].

Per ottenere una misura del grado di restringi-
mento che sia indipendente dal flusso,si calcola l’area
valvolare. Sono stati proposti numerosi metodi, an-
che se nessuno è del tutto affidabile. Non c’è un me-
todo di riferimento indiscusso contro il quale cali-
brare i vari metodi non invasivi,che tra loro sono cor-
relati in maniera troppo approssimativa per potere
davvero essere applicati in maniera intercambiabile al

a b

c

a Proiezione parasternale asse-lungo bidimensionale che mo-
stra lembi mitralici affetti da malattia reumatica. Da notare l’i-
spessimento e la deformazione del lembo anteriore in diasto-
le “ad arco”. b Simile proiezione in un paziente con apparato
sottovalvolare fibrotico,che causa stenosi sottovalvolare.c Eco-
cardiografia transesofagea che mostra lembi mitralici affetti da
malattia reumatica e apparato sottovalvolare fibrotico

Fig. 1.7 a-c

Ecocardiogramma M-mode della valvola mitrale dello stes-
so paziente. Da notare il caratteristico pattern con il lembo
anteriore rigido in diastole e il movimento anteriore del lem-
bo posteriore

Fig. 1.8
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singolo paziente.È anche molto discutibile che il com-
plesso problema del flusso atrio-ventricolare possa
essere riassunto in una semplice misura di area.

Quantificazione della stenosi mitralica 
I diversi metodi impiegati hanno accuratezze variabili.
• Tecnica planimetrica: Consente di misurare la

circonferenza della valvola mitrale tracciando
il bordo interno dei lembi (in parasternale as-
se-corto all’ecocardiografia transtoracica). Que-
sta tecnica ha mostrato una buona correlazio-
ne con l’area misurata mediante cateterismo.
Ha dei limiti particolarmente in presenza di cal-
cificazione dei lembi, scadente definizione dei
contorni, e fibrillazione atriale per la notevole
variabilità dei tempi di apertura della valvola.

• Color Doppler: La larghezza del jet al color Dop-
pler in due piani ortogonali correla con l’area
planimetrica della valvola [9].

• Regione di convergenza di flusso (PISA, acroni-
mo per Proximal Isovelocity Surface Area): Il

Flusso di convergenza transmitralica di un paziente con ste-
nosi mitralica. Da notare il cambio di velocità prima dell’ori-
fizio stenotico

Fig. 1.10

Proiezione parasternale asse-corto che mostra una valvola
mitrale con stenosi da malattia reumatica con area planime-
trica di 1 cm2. A = area mitralica planimetrica

Fig. 1.9

flusso ematico vicino all’orifizio converge in una
serie di superfici emisferiche concentriche di
isovelocità. Nella stenosi mitralica è possibile
dimostrare il mosaico al color Doppler sul ver-
sante atriale in diastole. Il volume di flusso è cal-
colato dalla formula 2πr2ν, dove r è la distanza
del profilo della velocità ν, definita come la ve-
locità a cui compare l’aliasing alla distanza ra-
diale r. L’area dell’orifizio mitralico può essere
calcolata dividendo il picco del flusso per la mas-
sima velocità attraverso la valvola (ottenuta dal
flusso al Doppler ad onda continua). È stato di-
mostrato che la misura dell’orifizio della valvo-
la calcolata con questo metodo ha una buona
correlazione con il cateterismo convenzionale
anche se è fortemente influenzata dalla com-
plessa geometria dell’orifizio valvolare [10].

• Gradiente di pressione transmitralico: Utiliz-
zando la formula di Bernoulli modificata (4V2)
possono essere misurati il gradiente minimo e
di picco ed è possibile calcolare il valore medio
attraverso la valvola [11].

• Tempo di dimezzamento del gradiente (PHT,
acronimo per Pressure Half Time): È il tempo che
la pressione protodiastolica transmitralica im-
piega a diventare la metà del valore di picco (o il
tempo che impiega la velocità del flusso trans-
mitralico per ridursi ad un valore che è pari alla
velocità massima iniziale diviso la radice qua-
drata di 2,che è circa 1,4).L’area mitralica è quin-
di calcolata come una costante (220) divisa per il
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tempo di dimezzamento del gradiente. Sebbene
correli bene con le misurazioni invasive, esso ha
molti limiti soprattutto quando il paziente è in
fibrillazione atriale e ha una frequenza cardiaca
elevata. Inoltre, il PHT dipende dalla resistenza
del riempimento ventricolare sinistro dovuto al-
la forma ad imbuto dell’apparato valvolare mi-
tralico, che comprende sia l’orifizio che la com-
ponente sottovalvolare. Una maggior resistenza
dall’apparato sottovalvolare può rallentare il de-
clino della pressione attraverso il tratto d’afflus-
so, quindi la misura del PHT è di solito minore
rispetto al valore ottenuto mediante la planime-
tria bidimensionale.Accade l’opposto nei pazienti
con concomitante insufficienza valvolare aortica
o ipertrofia miocardica, quando il PHT tende a
sovrastimare l’area mitralica. Esso può dare ri-
sultati poco accurati anche nei soggetti sottopo-
sti a valvuloplastica. Il motivo principale della ri-
dotta accuratezza di questo metodo sta nel fatto

che dipende dalla caduta della pressione, gene-
ralmente non esponenziale [12, 13].

• Equazione di continuità: Si basa sul principio
di conservazione di massa ed energia. Il flusso
in qualsiasi punto all’interno di un tubo è co-
stante ed è uguale al prodotto della velocità me-
dia per l’area della sezione trasversa. L’area del-
la valvola mitrale viene così misurata come il
prodotto dell’area valvolare aortica (o polmo-
nare) e il rapporto del rispettivo integrale di
flusso valvolare su quello del flusso transmi-
tralico misurato con il Doppler a onda conti-
nua. Sebbene sia piuttosto complesso, questo
metodo è da preferire nei pazienti con coesi-
stente insufficienza valvolare aortica in cui il
PHT sovrastima l’area mitralica [14].
Un’area maggiore di 1,5 cm2 è di solito consi-

derata come stenosi di grado lieve, tra 1 e 1,5 cm2

è di grado moderato e quando inferiore a 1 cm2 è di
grado severo [14].

cm/s

Velocità di flusso transmitralico di
un paziente con stenosi mitralica
che mostra il calo di pressione du-
rante la diastole (presupposto per
la misura del pressure half time)

Fig. 1.12

Velocità di riempimento ventri-
colare sinistro con Doppler a on-
da continua, che mostra un’au-
mentata pressione di riempi-
mento in protodiastole con gra-
diente medio di 8 mmHg

Fig. 1.11
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Clinica e fisiopatologia
I sintomi si possono manifestare in qualsiasi mo-
mento dopo l’insorgenza della malattia reumatica.
Le manifestazioni più comuni sono la dispnea, la ri-
duzione della tolleranza all’esercizio fisico o le pal-
pitazioni come risultato di un incremento della pres-
sione in atrio sinistro e della fibrillazione atriale.
Emottisi e dispnea parossistica notturna possono
essere causate dalla congestione venosa polmonare.
Embolizzazione sistemica,ritenzione di liquidi e sin-
tomi legati alla congestione del cuore destro sono
reperti comuni nei casi non trattati.La pressione ve-
nosa è aumentata se ci sono una concomitante in-
sufficienza tricuspidale, un coinvolgimento organi-
co della valvola tricuspide o ipertensione polmona-
re. Il caratteristico schiocco di apertura è apprezza-
bile quando i lembi sono ancora flessibili, ma scom-
pare quando diventano calcifici e poco mobili.

Altri reperti obiettivi prevedono un primo tono
rinforzato preceduto da un soffio pre-sistolico se
il paziente è in ritmo sinusale, o da un soffio meso-
diastolico.

Proiezione 4 camere apicale di un paziente con malattia reu-
matica mitralica. Da notare l’ispessimento dei lembi e l’e-
stensione della fibrosi

Fig. 1.13

Ecocardiografia transesofagea di un paziente con stenosi mi-
tralica reumatica, che mostra un ingrandimento dell’atrio si-
nistro con eco-contrasto spontaneo

Fig. 1.14

Complicanze
• Ispessimento e fibrosi dei lembi: Con la pro-

gressione della malattia reumatica si verifica
una deformazione dei lembi con successiva fi-
brosi e rigidità, soprattutto a carico del lembo
posteriore anche se non è raro l’interessamen-
to di quello anteriore.

• Stenosi valvolare: Provoca una dilatazione pro-
gressiva dell’atrio sinistro con relativo rallen-
tamento del flusso ematico fino al ristagno, che
porta alla formazione di eco-contrasto sponta-
neo e a un aumento del rischio di trombosi, so-
prattutto a carico della parete libera dell’atrio e
dell’auricola sinistra. In considerazione della
impossibilità da parte dell’ecocardiografia trans-
toracica di visualizzare queste pareti, la tecnica
transesofagea è quella di scelta per la diagnosi
di trombosi atriale sinistra [15, 16].

• Funzione ventricolare sinistra: È spesso com-
promessa nella stenosi mitralica di origine reu-
matica. Insieme al caratteristico comportamento
di riempimento rallentato del ventricolo sini-
stro, evidenziabile in M-mode, è spesso presente
una ipocinesia del segmento infero-laterale ba-
sale. Questo reperto può essere dovuto all’inte-
ressamento primitivo del miocardio da parte
della malattia reumatica oppure alla riduzione
dell’escursione del lembo posteriore e quindi
del segmento ventricolare corrispondente. La
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disfunzione ventricolare sinistra può provoca-
re una riduzione della gittata sistolica, alte re-
sistenze vascolari periferiche e un conseguente
sviluppo di ipertensione polmonare [17, 18].

• Ipertensione polmonare: È dovuta ad un innalza-
mento cronico della pressione in atrio sinistro in
presenza di una stenosi mitralica la cui gravità
aumenta progressivamente.Segni caratteristici di
questi pazienti sono inoltre la dilatazione delle se-
zioni destre con un incremento del gradiente tra
il ventricolo e l’atrio destro,che può essere sotto-
stimato se aumenta la pressione in atrio destro.

cm/s

La figura mostra un tracciato di
velocità trans-tricuspidale cam-
pionata con Doppler a onda con-
tinua che mostra un gradiente tra
il ventricolo destro e l’atrio de-
stro di 70 mmHg, in un paziente
con ipertensione polmonare
(PHT) che complica il quadro di
stenosi mitralica

Fig. 1.16

Proiezione parasternale asse-lungo che mostra dilatazione
del ventricolo sinistro

Fig. 1.15

La pressione sistolica in ventricolo destro si può
ridurre significativamente dopo un intervento di
valvuloplastica o di valvulotomia [19, 20].

• Insufficienza valvolare tricuspidale: Può essere
presente anche in assenza di una malattia orga-
nica a carico dei lembi e la sua gravità varia in
base alla dilatazione del suo annulus e all’au-
mento della pressione polmonare. Insufficienze
valvolari di grave entità sono state spesso osser-
vate dopo anni dall’intervento di sostituzione
della valvola mitrale con una significativa ridu-
zione della tolleranza allo sforzo. Recentemente
è stato osservato come alcune di queste insuffi-
cienze valvolari fossero organiche all’origine,con
segni di fibrosi, calcificazioni, prolasso e stira-
mento.Al contrario delle insufficienze valvolari
di tipo funzionale, quelle organiche provocano
gravi dilatazioni dell’annulus tricuspidale, in-
sufficienza ventricolare destra, disfunzione epa-
tica e mortalità precoce [21].

• Valvulopatia aortica: Sebbene la mitrale sia la
valvola più interessata dalla malattia reumati-
ca, un’insufficienza valvolare aortica può essere
diagnosticata in giovane età durante la fase sub-
acuta della malattia. La stenosi aortica tende a
svilupparsi tardivamente. La presenza di una
valvulopatia aortica può essere sottostimata fin-
ché è presente una stenosi mitralica concomi-
tante. Se non viene fatta la diagnosi prima del-
l’intervento di correzione del vizio valvolare mi-
tralico il beneficio dell’intervento sarà modesto.

• Stenosi tricuspidale: La stenosi tricuspidale or-
ganica non si osserva in assenza di stenosi mi-
tralica. Quando è presente, i segni non sono gra-
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Proiezione 4 camere apicale di un paziente con malattia reu-
matica che coinvolge la valvola mitrale, la valvola aortica e la
tricuspide.Da notare l’incurvarsi dei lembi della tricuspide in
diastole (a), l’insufficienza tricuspidale (b) e l’alta velocità an-
terograda (c), compatibile con coinvolgimento organico del-
la valvola

Fig. 1.17 a-c

a

c

b
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vi e sono solitamente mascherati da quelli della
stenosi mitralica. I gradienti fisiopatologicamente
significativi che si sviluppano tra atrio e ventri-
colo destro sono molto inferiori a quelli di sini-
stra (tra 2 e 3 mmHg). La stenosi tricuspidale
deve essere diagnosticata prima dell’intervento
di correzione della stenosi mitralica, perché se
non viene trattata può dare luogo a ritenzione
di liquidi. Spesso al cateterismo la diagnosi non
viene fatta e, quando confermata, richiede una
procedura chirurgica tradizionale, rappresen-
tando una controindicazione assoluta alla val-
vuloplastica mitralica per via percutanea. Co-
munque, la stenosi tricuspidale può svilupparsi
tardivamente dopo l’intervento sulla mitrale [22].

Terapia
La valvuloplastica
La valvuloplastica consiste nell’uso di un catetere
inserito per via percutanea con doppio pallone o
tecnica di Inoue. È raccomandata solo quando i
lembi della valvola sono flessibili e quando non ci
sono calcificazioni, neanche a carico dell’appara-
to sottovalvolare.

Prima dell’intervento è obbligatorio escludere la
presenza di trombosi in atrio sinistro mediante
ecocardiogramma transesofageo. L’aumento del-
l’area valvolare è dovuto ad un allargamento della
superficie lungo le commissure risultando così in
un aumentato angolo di apertura della valvola, se
non ci sono calcificazioni.

Per una migliore caratterizzazione morfologica
e funzionale della valvola e dell’apparato sottoval-
volare si usa una scala ecocardiografica (così detta
di Wilkins, dal nome dell’autore che l’ha proposta),
assegnando un punteggio (o score) da 0 a 4 a cia-
scun lembo in base alla mobilità, all’ispessimento,
alle calcificazioni, allo stato dell’apparato sottoval-
volare mitralico, dando, così un punteggio globale
sulla funzione della valvola [23-25]. Più alto è il pun-
teggio e più sono alterate la morfologia e la funzio-
ne della valvola, più bassa è la probabilità di succes-
so dell’intervento di valvuloplastica.Dati di prognosi
a breve e lungo termine in pazienti ben selezionati
sono promettenti e un intervento viene giudicato
con esito positivo quando ottiene un incremento
dell’area valvolare almeno del 50%. Questa misura
può essere sottostimata subito dopo l’intervento per

Proiezione parasternale asse-lungo di un paziente con ma-
lattia reumatica della valvola mitralica e aortica.Da notare il clas-
sico quadro di coinvolgimento della valvola con ispessimen-
to delle cuspidi aortiche

Fig. 1.18

Proiezione apicale di un paziente con malattia reumatica do-
po valvuloplastica mitralica con palloncino, che dimostra in-
sufficienza valvolare significativa e shunt inter-atriale attra-
verso la porzione media del setto interatriale

Fig. 1.19
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la presenza di uno shunt atrio sinistro - atrio destro
iatrogeno attraverso il setto interatriale. La persi-
stenza di questo shunt si può avere fino a 6 mesi dal-
l’intervento.Un’insufficienza mitralica può residuare
in circa il 30% dei casi dopo la valvuloplastica. Il
quadro d’insufficienza può essere più grave quan-
do durante la procedura si sia verificato il danneg-
giamento di uno dei due lembi mitralici.

L’ecocardiografia transesofagea è di fondamen-
tale importanza prima e durante la procedura per:
1. visualizzare la struttura e accertarsi della pre-

senza di calcificazioni della valvola;
2. escludere la presenza di trombosi in atrio e au-

ricola sinistra;
3. guidare l’operatore durante la puntura del set-

to interatriale;
4. misurare il gradiente atrio-ventricolare e l’area

valvolare mitralica subito dopo ogni gonfiaggio;
5. diagnosticare complicanze precoci (rottura di

corde e di lembi o insufficienza valvolare grave
che necessita di intervento urgente);

6. confermare l’eventuale presenza di rottura del-
la parete libera dell’atrio sinistro;

7. misurare l’entità dello shunt sinistro - destro.

La terapia chirurgica
Nei pazienti sintomatici che non possono essere
sottoposti a valvuloplastica, la chirurgia è l’unica al-
ternativa possibile.
• Valvulotomia mitralica a cuore chiuso: È l’op-

zione di scelta nel paziente giovane che è in rit-
mo sinusale, non ha altre patologie valvolari, e

i cui i lembi sono mobili e non calcifici. Questo
è un intervento tuttora sottovalutato, anche se
sono disponibili dati di follow-up di oltre 40 an-
ni eccezionalmente buoni.

• Valvulotomia a cuore aperto: È la tecnica che
prevede la riparazione della valvola sotto di-
retta visione dell’organo. In alcuni casi è stata ef-
fettuata la correzione della stenosi e di una con-
comitante insufficienza valvolare nel paziente
con malattia reumatica. L’intervento richiede
una circolazione extracorporea, ma può essere
effettuato sia mediante sternotomia classica che
tramite una piccola incisione come una tora-
cotomia anteriore destra o tramite tecnologia
robot-assistita mediante 3 o 4 fori nella parete
toracica.

• Sostituzione della valvola mitralica: È prevista
quando la valvola stenotica è troppo calcifica
per essere sottoposta ad interventi conservati-
vi. Le protesi possono essere di tipo biologico,
oppure meccaniche a singolo disco (ad es., Med-
tronic) o a doppio emidisco (ad es., St. Jude Me-
dical). Tradizionalmente la sostituzione richie-
de il taglio dei capi dei papillari per prevenire
l’intrappolamento delle corde nella gabbia del-
la protesi a palla di Starr-Edwards. Nei pazien-
ti sottoposti a questo intervento si è osservato un
fenomeno di dissincronia significativa del ven-
tricolo sinistro soprattutto a carico dell’accor-
ciamento longitudinale, che invece di verificar-
si in sistole avviene prevalentemente in diasto-
le. La perdita dell’accorciamento longitudinale

Proiezione parasternale asse-lungo di un paziente con malattia reumatica (a) e flusso Doppler transmitralico dopo intervento
di valvulotomia (b)

Fig. 1.20 a, b

a b
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rende così il ventricolo più sferico in diastole,
dando luogo ad alterazioni del riempimento
ventricolare e sintomi. L’approccio chirurgico
attuale prevede la conservazione dell’apparato
sottovalvolare. Questo cambiamento nella tec-
nica ha permesso di preservare la funzione lon-
gitudinale del ventricolo sinistro ed il miglio-
ramento dell’emodinamica ventricolare e dei
sintomi dopo l’intervento chirurgico.

Ruolo dell’ecocardiografia nella selezione
del paziente chirurgico
La valutazione della funzione ventricolare sinistra:
Oltre alla valutazione della funzione della valvola
mitrale l’ecocardiografia transtoracica fornisce im-
portanti informazioni sulla funzione ventricolare si-
nistra. I sintomi nel paziente con stenosi mitralica
possono essere dovuti ad una ridotta funzione ven-
tricolare sia per il coinvolgimento del ventricolo
sinistro da parte della malattia reumatica, che per
la presenza di una malattia concomitante (come
ad esempio la coronaropatia). L’aumento della pres-
sione telediastolica nel ventricolo sinistro si ma-
nifesta con aumentate velocità di riempimento com-
plicate da congestione venosa polmonare e quin-
di comparsa di dispnea. Di solito la comparsa di
fibrillazione atriale peggiora la situazione a causa
della perdita del contributo atriale nel riempimento
ventricolare, compromettendo la gittata cardiaca,
soprattutto quando la risposta ventricolare è ta-
chifrequente. Tali alterazioni andrebbero escluse
prima di attribuire l’intero quadro clinico alla val-
vulopatia. Inoltre, ignorare questi segni prima del-
la chirurgia può tradursi in una maggiore inci-

denza di complicanze peri e post-procedurali che
ne aumentano la mortalità.

Grado di calcificazione valvolare: L’ecocardio-
gramma transesofageo fornisce dettagli utili sulla
valvola mitrale e sull’apparato sottovalvolare, che
possono modificare le indicazioni all’intervento.Lem-
bi flessibili con lievi calcificazioni suggeriscono la
valvulotomia, mentre la presenza di calcificazioni
estese pone indicazioni alla sostituzione valvolare,
così come la presenza di una stenosi sottovalvolare
causata dalla fibrosi delle corde e dei muscoli papil-
lari.Qualsiasi complicanza di tipo endocarditico,o la
formazione di importanti shunt devono poter esse-
re trattati al momento dell’intervento.

Fibrillazione atriale: I pazienti con fibrillazio-
ne atriale e atrio sinistro modestamente ingrandi-
to possono essere sottoposti ad ablazione elettiva
durante l’intervento di sostituzione valvolare. Quan-
do la procedura è stata coadiuvata dall’uso dell’e-
cocardiografia transesofagea si è registrata una
maggiore percentuale di successi, permettendo an-
che l’eventuale rimozione di trombi adesi alla pa-
rete dell’atrio o dell’auricola sinistra.

Altre patologie valvolari: L’ecocardiogramma
transtoracico permette una valutazione quantitativa
del coinvolgimento della valvola aortica o tricuspida-
le quando si effettua una valutazione combinata con
Doppler a onda continua e pulsata. Se viene fatta dia-
gnosi di altra valvulopatia è sempre necessario consi-
derare come queste possono interferire tra loro. Per
esempio,una stenosi tricuspidale può far sottostimare
la stenosi mitralica e la stenosi mitralica quella aortica.
In questi casi l’ecocardiogramma transesofageo può
aiutarci a chiarire meglio l’entità della valvulopatia.

Registrazione M-mode di una proiezione parasternale asse-lungo della parete libera del ventricolo sinistro in un paziente dopo
sostituzione della mitrale e taglio dei muscoli papillari.Da notare la marcata dissincronia e la durata dell’accorciamento,che si ve-
rifica in diastole piuttosto che in sistole (a, b)

Fig. 1.21 a, b

a b
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Calcificazione dell’annulus mitralico

La calcificazione dell’annulus mitralico è di solito
una malattia dell’anziano e interessa soprattutto il
sesso femminile. È presente anche in altre condi-
zioni, come per esempio nell’ipertensione e nella
stenosi aortica. La calcificazione può interessare il
miocardio sia in maniera uniforme che regional-
mente; coinvolge l’annulus, ma spesso si può esten-
dere lungo il setto basale, la radice aortica, le cu-
spidi aortiche o, raramente, all’intera regione ba-
sale del ventricolo sinistro. Comunque, se la calci-
ficazione interessa la porzione basale dei lembi mi-
tralici, può dar luogo a aumentate velocità di ri-
empimento in ventricolo sinistro. La calcificazione
può essere associata a insufficienza valvolare mi-
tralica lieve e a disturbi di conduzione in circa il
50% dei pazienti. Quando la calcificazione interes-
sa l’annulus mitralico i lembi sono di solito ri-
sparmiati e la valvola non diventa stenotica.

Trattamento
In assenza di stenosi mitralica significativa l’inter-
vento di sostituzione valvolare non è indicato.
Quando esiste il coinvolgimento della radice aortica
e le cuspidi vanno verso la stenosi, c’è l’indicazio-

Proiezione parasternale asse-lungo (a) e 4 camere apicale (b) del cuore sinistro che mostra importante calcificazione dell’annu-
lus e lembi normali

Fig. 1.23 a, b

La figura mostra una diffusa calcificazione nodulare dell’an-
nulus mitralico che si estende in profondità nel miocardio.Da
notare come la maggior parte della superficie dei lembi sia
risparmiata eccetto che la porzione basale

Fig. 1.22

ne all’intervento di sostituzione della valvola e del-
la radice aortica. La calcificazione dell’annulus mi-
tralico è di solito profonda nel miocardio e duran-
te l’intervento di sostituzione valvolare è possibile
perforare il miocardio. Questo intervento, infatti,
non si dovrebbe mai eseguire per il trattamento
della calcificazione isolata dell’annulus mitralico.

a b
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Insufficienza mitralica

L’insufficienza mitralica è il risultato di anomalie
che possono riguardare le componenti dei lembi
mitralici, dell’annulus, delle corde tendinee o dei
muscoli papillari. Le cause sono più numerose ri-
spetto a quelle che portano ad una stenosi mitra-
lica. Anche la cardiomiopatia, quando interessa le
porzioni basali del ventricolo sinistro, può dar luo-
go ad insufficienza valvolare di un qualche grado.

Cause frequenti di insufficienza mitralica

Degenerazione mixomatosa
La degenerazione mixomatosa è la causa più co-
mune d’insufficienza valvolare isolata, è anche
chiamata malattia degenerativa della mitrale del-
l’anziano o floppy valve. La malattia coinvolge pro-
gressivamente i lembi mitralici dando luogo ad al-
terazioni che vanno dallo stiramento dei lembi al-
l’alterazione e ispessimento dei lembi mixomatosi
deformati a “palloncino”.

I termini prolassante, floscio, ridondante, mixo-
matoso e flail sono utili a descrivere la morfologia
della valvola. I lembi valvolari sono ispessiti, ri-
dondanti, più ampi e prolassano nell’atrio sinistro

La figura mostra una sezione di una valvola mitrale mixoma-
tosa con lembi ispessiti e con rigonfiamenti tra le corde

Fig. 1.24

in sistole. Questo processo può interessare anche
entrambe le cuspidi e più comunemente il terzo
medio del lembo posteriore. Le corde possono es-
sere allungate e ispessite, tortuose e predisposte al-
la rottura e al prolasso valvolare acuto. Nell’anzia-
no spesso il quadro decorre del tutto asintomati-
co. Ecocardiograficamente è visibile, in meso-tele-
sistole, un inarcamento dei lembi di oltre 2-3 mm

Proiezione parasternale asse-lungo bidimensionale del ven-
tricolo sinistro e della valvola mitrale. Da notare il lieve pro-
lasso del lembo anteriore (a) e la relativa lieve insufficienza
valvolare come mostrato dal reperto color Doppler (b)

Fig. 1.25 a, b

VALVOLA MITRALE MIXOMATOSA

a

b
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con uno spostamento posteriore del piano di chiu-
sura della valvola, misura di riferimento per la dia-
gnosi di prolasso valvolare. La degenerazione mi-
xomatosa, soprattutto quando coinvolge la punta
dei lembi rende difficile la diagnosi differenziale
con le vegetazioni endocarditiche. La diagnosi di
prolasso dovrebbe essere fatta dalla proiezione
parasternale (asse-lungo), dato che in altre proie-
zioni la combinazione di modificazioni della for-
ma dell’annulus in sistole e la chiusura della val-
vola possono simulare la presenza di un prolasso
[29]. Nella sindrome di Marfan, la degenerazione
mixomatosa tende a coinvolgere le punte dei lem-

Flail del lembo anteriore della mitrale in un paziente con sin-
drome di Marfan

Fig. 1.26

bi, soprattutto di quello anteriore. Queste altera-
zioni non portano sempre ad un’insufficienza val-
volare significativa, possono rimanere dei sempli-
ci reperti anatomici e i pazienti restare asintoma-
tici per anni. La perdita del punto di coaptazione
(contatto tra i margini dei lembi) e il prolasso di
uno dei lembi nell’atrio sinistro costituiscono segni
altamente sensibili e specifici di flail del lembo, in-
dipendentemente dalla eziologia. L’eco transeso-
fageo permette di vedere meglio la morfologia dei
lembi e stabilire l’entità della perdita di coaptazio-
ne. Il grado d’insufficienza valvolare con il prolas-
so isolato può non essere significativo e rivelare al-
l’esame obiettivo solo un click mesosistolico o un
soffio telesistolico. Il prolasso della mitrale può
predisporre all’endocardite infettiva ed è quindi
raccomandata la profilassi antibiotica. Il prolasso
della mitrale, a lungo termine, può progredire ver-
so l’insufficienza valvolare di grado severo e ri-
chiedere l’intervento di riparazione valvolare.

La forma più comune della cosiddetta insufficienza
valvolare mitralica congenita è quella che si trova in as-
sociazione al difetto del setto interatriale del tipo
ostium primum o con altre forme di difetti del setto
atrio-ventricolare. In genere, in questi gruppi di ma-
lattie, è meglio descrivere le valvole atrioventricolari
come “valvola atrio-ventricolare sinistra” piuttosto
che come valvola mitrale. Un’altra importante causa
d’insufficienza valvolare mitralica congenita è il co-
siddetto cleft del lembo anteriore. L’importanza di
questa diagnosi sta nella possibilità di riparare la val-
vola applicando una struttura sintetica (patch) sul
lembo anteriore, evitandone la sostituzione.

Tracciato ecocardiografico M-mo-
de, di una proiezione parasterna-
le asse-lungo, dei lembi mitralici
di un paziente che presenta un
movimento retrogrado mesosi-
stolico dei lembi che coincide con
il click (sul fonocardiogramma in
alto) e il prolasso telesistolico

Fig. 1.27
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Endocardite infettiva
L’endocardite infettiva è una delle principali cause
d’insufficienza mitralica sintomatica [30]. Le vege-
tazioni si sviluppano sulle cuspidi e assumono for-
me simili a piccoli noduli lungo la linea di apposi-
zione (dove i margini dei lembi si affrontano l’un
l’altro), oppure possono essere formazioni grandi,
friabili, con diametro di oltre 10 mm, soprattutto se
di origine micotica. Le lesioni del lembo anteriore
(o aortico) possono insorgere insieme a lesioni en-

docarditiche della valvola aortica, che di solito co-
involgono la cuspide coronarica destra. Si possono
verificare fenomeni di rottura acuta e perforazione
del lembo che si manifestano come aree aneuri-
smatiche localizzate oppure come perforazioni del
lembo, con insufficienza valvolare grave acuta che
necessita di intervento urgente di sostituzione. L’en-
docardite infettiva può interessare le valvole nor-
mali soprattutto nell’anziano, ma più comunemen-
te le valvole con anomalie congenite o floppy valve.

Ecocardiogramma transesofageo di un paziente con dege-
nerazione mixomatosa dei lembi mitralici con molteplici jet
di rigurgito

Fig. 1.29

Ecocardiogramma transesofageo di un paziente con endo-
cardite batterica e una vegetazione attaccata al lembo ante-
riore della mitrale

Fig. 1.30

Proiezione parasternale asse-lungo bidimensionale di un paziente anziano con la punta del lembo anteriore della mitrale mi-
xomatosa (a). Da notare il prolasso in atrio sinistro durante la sistole (b)

Fig. 1.28 a, b

a b
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Fisiopatologia dell’insufficienza mitralica

L’insufficienza mitralica pura è associata ad un im-
portante incremento della gittata sistolica, che può
diventare fino a tre-quattro volte superiore al nor-
male [7]. Quando la valvola aortica si apre più di
un quarto della gittata sistolica può tornare indie-
tro nell’atrio sinistro. Questo dà luogo a un’onda V
che può arrivare a valori di 50-60 mmHg. Il volu-
me di sangue rientra nel ventricolo sinistro in pro-
todiastole, accorciando così il tempo di rilascia-
mento isovolumetrico e aumentando la velocità di
riempimento precoce, e generando il terzo tono.
Quando l’insufficienza valvolare mitralica è molto
grave le pressioni in atrio e ventricolo sinistro pos-
sono diventare uguali a metà fase eiettiva o anche
prima. Questo accade soprattutto nel caso di rottu-
ra dei muscoli papillari. In questa condizione, pri-
ma di tutto, il volume telediastolico del ventricolo si-
nistro non aumenta significativamente mentre quel-
lo telesistolico si riduce drasticamente. Questa si-
tuazione porta ad una significativa caduta della git-
tata cardiaca, che può essere sostenuta solo attra-
verso una tachicardizzazione sinusale.

Quantificazione dell’insufficienza mitralica 

Il maggiore determinante della gravità di un’in-
sufficienza valvolare mitralica è l’area dell’orifizio
rigurgitante effettivo (ERO, effective regurgitant
orifice), che può essere fissa nella malattia reuma-
tica, nell’endocardite batterica e nel prolasso mi-

tralico. Un volume rigurgitante di 40 ml si traduce
in una frazione rigurgitante del 40% e un’area ri-
gurgitante (area della valvola mitralica insufficiente
in sistole) di 40 mm2 [31].

Aumento della gittata sistolica del ventricolo
sinistro: Un aumento delle dimensioni telediasto-
liche del ventricolo sinistro e una riduzione di quel-
le telesistoliche suggeriscono la presenza di un so-
vraccarico del ventricolo sinistro e quindi un’in-
sufficienza valvolare significativa [17, 32]. In que-
sta condizione la frazione di accorciamento e la
frazione d’eiezione non dovrebbero essere prese
in considerazione come misura della funzione ven-
tricolare sinistra. Il diametro o il volume telesisto-
lico (assoluto) del ventricolo sinistro possono essere
considerati marker più accurati dello stato della
funzione ventricolare sinistra. Un diametro ven-
tricolare telesistolico maggiore di 40 mm suggeri-
sce la presenza di una disfunzione ventricolare si-
nistra, la cui reversibilità non può essere certa [33].

Area del jet rigurgitante: Mediante planimetria
al color Doppler è la tecnica più utilizzata. Le aree
maggiori tracciate in almeno due piani di scansio-
ne ortogonali (4 e 2 camere apicale) correlano con
la gravità dell’insufficienza valvolare misurata con
la ventricolografia. Un’area maggiore di 8 cm2 o
un’area relativa maggiore del 40% dell’area dell’a-
trio sinistro suggeriscono un’insufficienza valvo-
lare di grave entità, mentre un’area minore di 4 cm2

o un’ area relativa del 20% identificano un’insuffi-
cienza valvolare di lieve entità [34-36]. Il metodo
si fonda sulla nitida visualizzazione di un uniforme
jet da rigurgito. Jet a direzione fortemente eccen-

Tracciato ecocardiografico in M-
mode, da una proiezione para-
sternale asse-corto, in un paziente
con insufficienza mitralica di gra-
ve entità, che mostra la differen-
za relativa tra il diametro tele-
diastolico e quello telesistolico
del ventricolo sinistro e il rapido
incremento delle dimensioni in
protodiastole a causa della gra-
ve insufficienza valvolare

Fig. 1.31
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trica sono significativamente sottostimati, mentre
jet visualizzati al transesofageo tendono a sovra-
stimare l’insufficienza valvolare.

Isovelocità prossimali dell’area di superficie (PI-
SA): Come per la stenosi mitralica l’area dell’ori-
fizio rigurgitante può essere calcolata dividendo il
picco del flusso (derivato dalla regione di conver-
genza di flusso e dalla velocità di aliasing) per la
massima velocità attraverso l’orifizio (ottenuto con
il Doppler a onda continua). Un’area dell’orifizio
rigurgitante di oltre 0,5 cm2 corrisponde ad una
frazione rigurgitante di oltre il 50% identificando
così un’insufficienza valvolare grave che richiede
la correzione chirurgica. Misure accurate del flus-
so di convergenza sembrano essere migliori di quel-
le effettuate con il mappaggio dell’area del color
Doppler. Comunque il metodo della convergenza
del flusso è soggetto alle complesse geometrie del-
l’orifizio di rigurgito tali da dover richiedere fat-
tori di correzione, come accade per esempio nei ri-
gurgiti eccentrici, tipici del prolasso mitralico.

Vena contracta: È la più stretta area a sezione tra-
sversale di un flusso di rigurgito che si crea in corri-
spondenza dell’orifizio valvolare.La larghezza della ve-
na contracta correla con il volume rigurgitante; una
larghezza di 5 mm con un volume rigurgitante di 60
mL suggerisce una grave insufficienza valvolare e una
larghezza inferiore a 3 mm invece è compatibile con

un’insufficienza valvolare di lieve entità. Questo me-
todo, secondo alcuni autori, sarebbe indipendente
dalle variabili emodinamiche, dalla geometria del-
l’orifizio e dal setting dell’ecografo ed è associato a
una bassa variabilità interosservatore [40].

Inversione del flusso sistolico nelle vene polmo-
nari: È un segno utile nella determinazione di
un’insufficienza valvolare mitralica grave, solo
quando il flusso di rigurgito non sia eccentrico.
Non viene molto usato in pazienti con disfunzione
ventricolare sinistra, in cui la componente sistoli-
ca del flusso polmonare è già scarsa, e in cui è pre-
sente di solito un flusso di rigurgito eccentrico.
Inoltre, il flusso sistolico nelle polmonari risente
della distensibilità dell’atrio sinistro, dell’età, del
ritmo e della direzione eccentrica del flusso di ri-
gurgito [41].

Doppler a onda continua: L’insufficienza mi-
tralica di lieve entità di solito si arresta ben oltre
(> 80 m/s) la fine dell’eiezione, in corrispondenza
della caduta della pressione ventricolare sinistra
durante il periodo di rilasciamento isovolumetrico.
Una fase breve di decelerazione del segnale di flus-
so transmitralico retrogrado suggerisce un’insuf-
ficienza significativa. All’aumentare della pressio-
ne in atrio sinistro, il gradiente di pressione retro-
grado attraverso la valvola mitrale si riduce con-
sensualmente e non può più identificarsi con la

Proiezione quattro camere apicale di un paziente con insufficienza mitralica lieve (a) e di un paziente con insufficienza mitrali-
ca severa (b) mediante valutazione color Doppler.Da notare la differenza assoluta e relativa dell’area rigurgitante rispetto a quel-
la dell’atrio sinistro

Fig. 1.32 a, b

a b
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pressione sistolica in ventricolo sinistro. La pres-
sione atriale sinistra può essere stimata come il
gradiente transmitralico dedotto dalla pressione
sistolica sistemica, soprattutto quando è bassa.

Volume di svuotamento dell’atrio sinistro: È sti-
mato come la differenza tra il volume telesistolico
e quello telediastolico. Un valore maggiore di 40
mL identifica pazienti con insufficienza valvolare di
grave entità [43].

Equazione di continuità: La differenza dei vo-
lumi attraverso la valvola aortica e quella mitrali-
ca secondo il calcolo dell’equazione di continuità,
come già discusso, determina la gravità dell’ in-
sufficienza valvolare.

Color Doppler in ecocardiografia tridimensio-
nale: Permette, grazie alla visualizzazione in tre di-
mensioni, una quantificazione più corretta del vo-
lume di rigurgito.

Ecocardiogramma transesofageo con color Doppler di un’in-
sufficienza mitralica grave. Da notare l’aliasing delle velocità
prossimali all’orifizio valvolare (sul lato ventricolare)

Fig. 1.33

Proiezione quattro camere apicale di un paziente con insuffi-
cienza mitralica di grado moderato con una vena contracta
di 4 mm

Fig. 1.34

Proiezione quattro camere apicale di un paziente con insufficienza mitralica di grado severo con il jet che si avvicina allo sboc-
co delle vene polmonari (a). Velocità di flusso con Doppler a onda pulsata delle vene polmonari dello stesso paziente (b) che
mostra flusso sistolico invertito nelle vene

Fig. 1.35 a, b

a b
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Tracciato Doppler a onda continua di
un’insufficienza mitralica grave (a) e
del riempimento ventricolare sinistro
(b). Da notare l’equalizzazione delle
pressioni dell’atrio e del ventricolo si-
nistro in protodiastole, termine del
flusso retrogrado in corrispondenza
di A2, breve tempo di rilasciamento
isovolumetrico, alta velocità di riem-
pimento in ventricolo sinistro in pro-
todiastole e terzo tono. c Doppler a
onda continua in un paziente con in-
sufficienza mitralica di grado mode-
rato che termina oltre A2

Fig. 1.36 a-c

a

b

c
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Quadro clinico e decorso della malattia

Il quadro clinico e il decorso della malattia si pre-
sentano in maniera diversa in base all’eziologia
dell’insufficienza.

Rottura delle corde tendinee
La rottura delle corde tendinee spesso è il risulta-
to di una degenerazione mixomatosa dei lembi che

a Proiezione quattro camere apicale di un paziente con rottura di corda e relativo prolasso del lembo posteriore della mitrale.
b Color Doppler che mostra l’insufficienza mitralica relativa

Fig. 1.38 a, b

a b

Ricostruzione tridimensionale del color Doppler di un’insuf-
ficienza mitralica

Fig. 1.37

può verificarsi negli anni. Lo sviluppo di un’insuf-
ficienza valvolare significativa fa parte della storia
clinica di questi pazienti. In alcuni casi può avere un
esordio acuto, soprattutto quando non è una com-
plicanza di una degenerazione mixomatosa dei lem-
bi, ma una semplice rottura di corde. Il ventricolo
sinistro nella rottura non si dilata acutamente e i
sintomi principali sono palpitazioni e dispnea, e
tendono a migliorare nelle settimane successive,
grazie all’adattamento del ventricolo stesso al nuo-
vo carico di lavoro. In alcuni casi i pazienti si pos-
sono presentare con edema polmonare intrattabi-
le, e questo si spiega sulla base della lunga durata
dell’insufficienza mitralica, che può portare a di-
latazione e disfunzione ventricolare sinistra. La
combinazione di un’aumentata pressione diastoli-
ca in ventricolo sinistro e di una aumentata pres-
sione di riempimento peggiora le condizioni e ri-
duce la probabilità di una riparazione valvolare ef-
ficace [44, 45].

Rottura dei muscoli papillari
La rottura dei papillari rappresenta una delle mag-
giori complicanze dell’infarto miocardico. Può ve-
rificarsi da 2 a 5 giorni dopo l’infarto e la progno-
si è pessima senza un rapido intervento chirurgico.
La rottura incompleta, di solito di una sola testa
dei muscoli papillari, si verifica da 4 a 5 giorni do-
po l’infarto con graduale deterioramento dell’in-
sufficienza valvolare e questo comporta un ulte-
riore peggioramento della disfunzione ventricola-
re sinistra.
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Insufficienza valvolare funzionale
Il normale funzionamento della valvola dipende
dai lembi, dall’anello, dall’apparato sottovalvola-
re, incluse le corde, dalle fibre dei muscoli papillari,
e dallo strato circonferenziale del muscolo car-
diaco che sostiene l’annulus mitralico. Ognuna di
queste componenti gioca un ruolo importante nel
mantenere la competenza della valvola. Con una
disfunzione dei papillari dovuta ad ischemia o ad
altre patologie, la chiusura delle cuspidi non è com-
pleta e quindi può dar luogo a insufficienza val-
volare di vario grado. Di solito il grado di questa in-
sufficienza valvolare è lieve, ma di durata tale da
poter compromettere il riempimento del ventri-
colo sinistro e la portata cardiaca. Con il deterio-
ramento della funzione ventricolare sinistra so-
prattutto a carico dei segmenti basali e con la pro-
gressiva dilatazione del ventricolo si osserva un
allargamento del diametro dell’annulus, e questo
peggiora il grado d’insufficienza valvolare. Quin-
di, sebbene di origine funzionale, l’insufficienza
valvolare può essere emodinamicamente signifi-
cativa sia in termini di durata, relativamente al ci-
clo cardiaco, che di volume. Il color Doppler può
sovrastimare il grado d’insufficienza. In alcuni pa-
zienti con cardiomiopatia dilatativa, insufficienze
valvolari significative a riposo possono diventare
lievi durante stress, soprattutto quelle con aree
estese di miocardio vitale, in grado di ridurre le
dimensioni del ventricolo sinistro nella zona basale
e quindi il diametro dell’annulus. In questi pa-
zienti ottenere una rivascolarizzazione efficace
della porzione basale del ventricolo sinistro si-
gnifica ristabilire la funzione sistolica e ridurre
l’insufficienza mitralica.

Fibrosi endomiocardica
È un processo fibrotico che coinvolge il subendo-
cardio e gli strati sottostanti del miocardio. Quan-
do interessa il ventricolo destro, coinvolge so-
prattutto l’apice per poi progredire verso la tri-
cuspide, risparmiando il tratto d’efflusso. Nel ven-
tricolo sinistro vengono interessati il tratto d’af-
flusso, l’apice e il tratto d’efflusso. Quando la fi-
brosi interessa i muscoli papillari può provocare
un’insufficienza valvolare così grave da dover ri-
chiedere la sostituzione valvolare. Questa patolo-
gia è più comune nelle zone orientali dell’Africa,
nel sud dell’India, e in Brasile, raramente interes-
sa gli europei. È di solito legata all’ipereosinofilia
da infezione elmintica.

a Ecocardiogramma transesofageo di un paziente con rottura del
muscolo papillare postero-mediale.b Da notare la protrusione
del segmento staccato nell’atrio sinistro durante la sistole.c Se-
zione di un lembo valvolare mitralico con le corde attaccate e il
muscolo papillare infartuato andato incontro a rottura

Fig. 1.39 a-c

a

b

c
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Proiezione parasternale asse-lungo (a) e quattro camere apicale (b) di un paziente con insufficienza mitralica funzionale causa-
ta da una cardiopatia ischemica.Da notare il ventricolo sinistro dilatato, la normale morfologia della valvola mitrale e la dilatazione
dell’annulus mitralico

Fig. 1.40 a, b

Color Doppler di un paziente con insufficienza mitralica di grado moderato a riposo (a) che diventa lieve durante stress (b)

Fig. 1.41 a, b

a

a b

b
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Trattamento dell’insufficienza mitralica

Un’insufficienza mitralica di grado lieve o moderato
è di solito ben tollerata e non richiede interventi, ec-
cetto che la profilassi antibiotica per potenziali in-
fezioni. Un’insufficienza valvolare di grave entità
che causa sintomi significativi nonostante la tera-

pia medica necessita di intervento chirurgico. La
riparazione della valvola mitrale è particolarmen-
te efficace in caso di prolasso del lembo posterio-
re, più raramente se riguarda quello anteriore. La
tempistica dell’intervento è critica; non dovrebbe
mai essere rimandata in caso di rottura di un mu-
scolo papillare, può essere ritardata di 1-2 setti-

Proiezioni parasternale asse-lungo di un paziente con grave insufficienza mitralica dopo intervento di riparazione che dimostra
una significativa riduzione della cavità ventricolare (a) e dell’insufficienza mitralica (b)

Fig. 1.44 a, b

Reperto autoptico di tessuto fibroso biancastro e denso che
interessa l’endocardio del ventricolo sinistro e che si esten-
de fino ai lembi mitralici di un paziente con fibrosi endo-
miocardica

Fig. 1.42

Proiezione quattro camere apicale di un paziente con fibrosi
endomiocardica.Da notare la fibrosi che coinvolge l’apice del
ventricolo destro e l’insufficienza mitralica secondaria al co-
involgimento delle sezioni sinistre

Fig. 1.43

a b
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mane in caso di rottura delle corde tendinee, prima
che insorga la compromissione emodinamica. Que-
sto non giustifica un ritardo nella programmazio-
ne dell’intervento fino al tempo della comparsa dei
sintomi, quando il paziente può già aver subito dan-
ni irreversibili al ventricolo sinistro, evidenziabili
dall’aumento del volume telesistolico.

Il trattamento della disfunzione dei papillari è
quello che si applica al ventricolo sinistro con l’o-
biettivo di ridurne le pressioni diastoliche. Dovrebbe
essere evitata la sostituzione valvolare mitralica nei
pazienti con grave disfunzione ventricolare sini-

stra, perché complica il quadro deformando il ven-
tricolo sinistro e riducendone la funzione. Può in-
vece essere inserito un anello sovradimensionato
per ridurre il diametro del tratto d’afflusso e quin-
di l’insufficienza, soprattutto nei pazienti con car-
diomiopatia dilatativa refrattaria alla terapia me-
dica. L’eco stress può avere un ruolo nella selezione
dei pazienti per l’intervento chirurgico. L’insuffi-
cienza mitralica che peggiora durante lo stress ri-
spetto a quella che migliora per la normalizzazione
dell’ispessimento dei segmenti basali, necessita di
una maggiore attenzione terapeutica.

Proiezioni parasternale asse-lungo (a) e asse-corto (b) di un
cuore sinistro dopo sostituzione valvolare mitralica per in-
sufficienza valvolare significativa di origine funzionale.Da no-
tare il significativo incremento del diametro telesistolico del
ventricolo sinistro e la disfunzione sistolica globale (c)

Fig. 1.45 a-c

a b

c
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Ruolo dell’ecocardiografia nella valutazione
pre- e peri-operatoria 

Prima della chirurgia

L’ecocardiografia transesofagea è la metodica di
scelta, in grado di dare informazioni sulla qualità
e quantità del difetto valvolare, sulla morfologia e
sulla funzione delle diverse componenti della val-
vola mitrale. È in grado inoltre di dare dettagli uti-
li immediati sulle cause dell’insufficienza valvola-
re, sia questa funzionale o organica. La presenza
di importanti calcificazioni valvolari o sottoval-
volari e il coinvolgimento del lembo anteriore ri-
ducono la probabilità di una riparazione efficace
[48, 49]. La valutazione pre-operatoria con eco
transtoracico è molto importante anche per lo stu-
dio delle dimensioni e della funzione del ventri-
colo sinistro. La combinazione delle due metodiche
dovrebbe dare informazioni abbastanza accurate
da guidare il chirurgo nella scelta terapeutica ri-
guardo alla tipologia dell’intervento da eseguire,
come per esempio la semplice riparazione chirur-
gica dei lembi, la riparazione con il posiziona-
mento di un anello, re-impianto di corde tendinee
o la sostituzione della valvola. Per prevedere il ri-
sultato chirurgico, un volume telesistolico infe-
riore a 60 mL/m2, equivalente a circa 5 cm di dia-
metro, è un fattore prognostico positivo rispetto
al soggetto con diametro maggiore di 5 cm. La dis-
funzione ventricolare sinistra causata dall’insuf-
ficienza valvolare può richiedere la correzione chi-
rurgica anche in assenza di sintomi. In molti pa-
zienti alcuni disturbi possono presentarsi dopo
l’intervento, anche se rimane ignota la causa di
questa evoluzione clinica [50].

Valutazione intra-operatoria

L’eco intra-operatorio permette una valutazione
precoce della disfunzione valvolare in maniera da
suggerire al chirurgo la necessità di rimettere il pa-
ziente in circolazione extracorporea per una cor-
rezione d’urgenza. Può fornire informazioni diret-
te sulla tecnica di riparazione, che può andare da
una riparazione diretta dei lembi, alla sostituzione
delle corde con suture in Gore-Tex oppure all’an-
nuloplastica con applicazione di anello. La valuta-
zione ecocardiografica transesofagea aiuta nella

valutazione della funzione ventricolare sinistra pri-
ma di interrompere la circolazione extracorporea.
Aiuta inoltre a verificare l’assenza di aria nelle ca-
mere cardiache. Certamente tutti questi reperti an-
drebbero interpretati alla luce delle specifiche con-
dizioni emodinamiche sul pre- e post-carico. In pa-
zienti con cardiopatia ischemica e insufficienza val-
volare, una valutazione precoce intra-operatoria
dovrebbe essere in grado di identificare la causa
esatta di un lento recupero post-operatorio, che
può essere dovuto a disfunzione ventricolare sini-
stra, insufficienza valvolare o la occlusione di un
by-pass che necessita di visualizzazione diretta e
correzione. Un’altra indicazione all’ecocardiogra-
fia transesofagea è, nel post-intervento, la valuta-
zione dei fluidi extracardiaci che possono avere ef-
fetti emodinamici importanti indipendentemente
dal loro volume [51, 52].

Chirurgia valvolare

La chirurgia richiede intervento a cuore aperto e l’u-
so di circolazione extracorporea. Sono attualmente
possibili approcci meno invasivi, come già detto,che
consentono la riparazione e la sostituzione.

Riparazione valvolare

La riparazione della valvola per un prolasso dà ri-
sultati tali da essere ormai una tecnica diffusamente
utilizzata. L’intervento sul lembo posteriore è quel-
lo più diffuso (80%) ed è quello con l’esito più pre-
vedibile. Sono stati riportati ottimi risultati con e
senza il posizionamento di anello. Il lembo ante-
riore è più difficile da riparare e spesso richiede
l’uso di un anello.

In forme di cardiopatia congenita con difetto del
setto interatriale o altre forme di difetti del setto
atrio-ventricolare associati ad insufficienza delle
valvole atrio ventricolari, la riparazione della val-
vola consiste di solito nel suturare le parti inferiori
e superiori dei lembi all’interno del ventricolo sini-
stro.Anche la riparazione del cosiddetto cleft isola-
to del lembo anteriore della mitrale può essere ese-
guita inserendo un materiale protesico sintetico sul
lembo anteriore coprendo il vallo (cleft). General-
mente i risultati di questa tecnica sono eccellenti ed
evitano la necessità di una sostituzione valvolare.
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a Tracciato M-mode di una proie-
zione parasternale asse-corto in
un paziente con sostituzione val-
volare mitralica con protesi di
St. Jude. b Da notare la normaliz-
zazione del movimento del setto
dopo dodici mesi dall’intervento
che suggerisce un’insufficienza
paraprotesica significativa

Fig. 1.46 a, b

Sostituzione valvolare 

Non esiste un sostituto ideale della valvola. La scel-
ta varia da protesi meccaniche a due emidischi a
quelle biologiche porcine o bovine in pericardio.
Le protesi meccaniche hanno il vantaggio di avere
una lunga durata ma lo svantaggio di aver bisogno
di terapia anticoagulante a vita, sebbene molti pa-
zienti debbano comunque assumere gli anticoa-
gulanti per fibrillazione atriale cronica. Le valvole
biologiche in posizione mitralica, a causa dell’alta
pressione di chiusura, possono durare anche meno
di 5 anni. Si stanno studiando valvole stentless mi-
traliche, compresi gli omoinnesti e quelle in peri-
cardio bovino, ma al momento non sono disponi-
bili risultati a medio termine.

Complicanze dell’intervento di sostituzione 
Insufficienza strutturale della valvola
Un’insufficienza paraprotesica o una patologia a ca-
rico della struttura valvolare possono essere l’effet-
to di calcificazioni, lacerazione dei lembi dalla val-

vola, perforazione dei lembi, ostruzione della pro-
tesi da formazione di trombosi o calcificazioni, trom-
boembolia, endocarditi e difetti di conduzione.

Insufficienza paraprotesica
Il grado d’insufficienza paraprotesica può variare da
lieve a grave.In presenza di valvole meccaniche, il co-
lor Doppler con ecografia transtoracica,non è in gra-
do di mostrare un jet di rigurgito uniforme a causa
della riflessione degli ultrasuoni sulla struttura me-
tallica con relativa sottostima della gravità del qua-
dro. Un movimento normalizzato del setto interven-
tricolare suggerisce un’insufficienza significativa.L’e-
cocardiografia transesofagea,tuttavia,è molto più sen-
sibile, poiché il fascio ultrasonoro non viene deviato
dalla protesi. Sebbene si possa sovrastimare il grado
d’insufficienza,con questa metodica è possibile loca-
lizzare perfettamente il punto e l’orifizio rigurgitante.
Combinando la funzione ventricolare sinistra con M-
mode e i reperti color Doppler dell’ecocardiografia
transesofagea si può ottenere una stima molto accu-
rata del grado d’insufficienza paravalvolare.

a

b
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Reperto patologico di una protesi mitralica degenerata che
mostra calcificazione e distacco della protesi

Fig. 1.47 Protesi metallica mitralica di Starr-Edwards escissa da un pa-
ziente con endocardite. Da notare la sfera nella gabbia con
adesi un coagulo e una vegetazione

Fig. 1.48

a Proiezione quattro camere apicale di un paziente con protesi metallica di Starr-Edwards in posizione mitralica. Da notare l’al-
ta velocità anterograda del flusso transmitralico compatibile con un gradiente di 20 mmHg al Doppler continuo, come da gra-
ve stenosi valvolare (b)

Fig. 1.49 a, b

a b

1 m/s
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Distruzione della bioprotesi
La durata prevista delle bioprotesi in posizione mi-
tralica è di circa 8 anni. Bisognerebbe sottoporre
questi pazienti a controllo annuale. Una volta com-
parsi i segni di deterioramento con rottura o lace-
razione dei lembi, è necessario provvedere alla so-
stituzione il prima possibile, indipendentemente
dal grado d’insufficienza valvolare.

Ostruzione della protesi
L’ostruzione della protesi può essere dovuta a trom-
bosi che ne impedisce i movimenti. Un episodio di
edema polmonare acuto in un paziente con prote-
si mitralica ne suggerisce una disfunzione valvo-
lare significativa con ipertensione polmonare se-
condaria, fino a prova contraria. Se l’ostruzione è
confermata, l’unica soluzione è la sostituzione del-
la protesi in regime d’urgenza.

Endocarditi
L’endocardite non è un reperto così infrequente
ed è spesso difficile da trattare con la terapia me-
dica. L’ecocardiografia transtoracica può anche
non essere in grado di visualizzare le vegetazio-
ni; l’eco transesofagea, invece, è in grado di mo-
strarci chiare immagini della protesi. Tuttavia bi-
sogna evitare di sovrastimare il danno. Infezioni
resistenti possono essere eliminate solo dalla so-
stituzione della protesi e dalla pulizia accurata dai
frammenti.

Filamenti di fibrina
Sulla superficie della protesi meccanica possono
formarsi dei filamenti di fibrina o piccoli trombi
che non costituiscono un problema reale e an-
drebbero differenziati dalle vegetazioni endocar-
ditiche.

Proiezione quattro camere apicale di un paziente con grossa
vegetazione su valvola mitrale

Fig. 1.50

Proiezione quattro camere apicale di un paziente con prote-
si meccanica di Starr-Edwards con piccoli filamenti di fibrina
attaccati alla sua superficie

Fig. 1.51
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Anatomia

La valvola aortica è una valvola costituita da 3 lem-
bi dall’aspetto di mezza luna (da cui la definizione
“semilunari”). Al contrario della valvola mitrale, a
livello della valvola aortica non si trova un vero anel-
lo fibroso, ma una struttura complessa costituita
dalla radice aortica, caratterizzata dai seni corona-
rici, la porzione miocardica del ventricolo sinistro,
e i trigoni fibrosi posti tra i lembi. Gli osti delle ar-
terie coronarie sono situati a livello dei seni aortici.

a

a Sezione dell’aorta ascendente che mostra una valvola aor-
tica tricuspide normale vista dall’alto. b Vista parasternale
asse-corto della valvola aortica che mostra i tre lembi e la
loro relazione con le strutture circostanti. AS = atrio sinistro;
AD = atrio destro; VD = ventricolo destro

Fig. 2.1 a, b

b

VD

AD

AS

a

b

a Sezione longitudinale del ventricolo sinistro e dell’aorta
ascendente che mostra una valvola aortica aperta in continuità
diretta con il lembo anteriore della valvola mitrale.b Proiezione
parasternale asse-lungo del ventricolo sinistro e dell’aorta
ascendente che mostra una valvola aortica aperta in sistole

Fig. 2.2 a, b
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Stenosi aortica

La stenosi aortica si può localizzare a tre livelli:
valvolare, sopravalvolare, o sottovalvolare.

Le cause

Valvulopatia aortica congenita
• Malformazione congenita della cuspide aortica:

Mentre nell’età infantile e nei bambini è più fre-
quente fare diagnosi di valvola aortica unicu-
spide, nei giovani adulti è più frequente il ri-
scontro accidentale di valvola bicuspide o qua-
dricuspide. Generalmente queste ultime due
forme non comportano gravi restringimenti
dell’orifizio valvolare prima dell’età adulta, al-
meno fino a quando il gradiente trans-valvola-
re non diventa significativo. La turbolenza che
si crea a livello dei lembi aortici determina la
predisposizione della valvola ad ulteriori de-
formazioni, alla fibrosi, alla calcificazione dei
lembi ed all’endocardite infettiva [1, 2]. Nel ca-

so della bicuspidia la commissura è in genere
posizionata trasversalmente, e solo raramente
è verticale; in genere coesistono una lieve dila-
tazione dell’aorta ascendente e un lieve rigurgito
valvolare [3]. Quando è confermata la diagno-
si è necessario valutare l’aorta discendente dal-
la proiezione soprasternale per escludere la co-
artazione aortica, che spesso si associa a que-
sta malformazione. Nella stenosi aortica con-
genita, la maggiore limitazione al movimento
dei lembi riguarda la punta piuttosto che la ba-
se, e pertanto la valutazione ecocardiografica
mediante M-mode può essere fuorviante.
La valvola bicuspide non è necessariamente ste-
notica, a meno che non coesistano la displasia
dei lembi o altre malformazioni strutturali. La
valvola può divenire stenotica a causa della scle-
rosi, oppure uno dei lembi può prolassare nella
camera ventricolare con conseguente insuffi-
cienza. Anche la morfologia dei lembi può va-
riare. I due lembi possono essere di uguale mi-
sura, ma, più frequentemente, sono di dimen-
sioni diverse: il lembo più grande presenta un

Parasternale asse-corto della val-
vola aortica che mostra diverse
conformazioni delle cuspidi, bi-
cuspide (a,b), tricuspide (c) e qua-
dricuspide (d)

Fig. 2.3 a-d

a

c d

b
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Sezione di una valvola aortica bicuspide che mostra la mor-
fologia del lembo, con un lembo più grande dell’altro

Fig. 2.4

Parasternale asse-lungo (a) e corto (b) di un paziente con valvola aortica bicuspide che mostra punto di coaptazione eccentrico

Fig. 2.5 a, b

a b

rafe poco profondo nella sua parte centrale [1];
la maggior parte dei lembi più grandi sono, inol-
tre,posizionati anteriormente ed entrambe le ar-
terie coronariche nascono dal seno soprastante.

• Stenosi tubulare aortica congenita: Questa è
una rara malformazione congenita caratteriz-
zata da un restringimento uniforme della radi-
ce aortica e dell’aorta ascendente prossimale.
Il trattamento di questa anomalia richiede la
resezione completa con sostituzione sia della
radice aortica che dell’aorta ascendente (nei
suoi segmenti interessati). In questo caso la so-
stituzione della sola valvola aortica non risolve
i sintomi.

• Stenosi sub-aortica: Può essere dovuta alla pre-
senza di una membrana fibrosa presente al di
sotto della valvola aortica (cresta), o all’iper-
trofia della porzione prossimale del setto inter-
ventricolare che sporge nel tratto d’efflusso del
ventricolo sinistro. La prima è una malattia del-
l’età giovanile, caratterizzata da un guscio fi-
broso di discreta entità o da una membrana cir-
colare che interessa tutto il tratto d’efflusso.
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Questo comporta ipertrofia del ventricolo sini-
stro e la presenza di un gradiente significativo
nel tratto di efflusso, che si sviluppa nelle prime
tre decadi di vita. Il restringimento fisso sotto-
valvolare è spesso associato al rigurgito valvo-
lare di varia entità, probabilmente a causa del-
la turbolenza nel tratto d’efflusso e nell’aorta

Ecocardiogramma M-mode di un paziente con valvola aor-
tica bicuspide che mostra punto di coaptazione eccentrico,
frequentemente riscontrabile in questa condizione

Fig. 2.6

Parasternale asse-lungo di un paziente con restringimento tubolare della radice aortica e dell’aorta ascendente prossimale.
Si noti il diametro normale dell’aorta ascendente distale alla sede di restringimento (a, b)

Fig. 2.7 a, b

a b

ascendente prossimale [4, 5]. Devono essere
sempre escluse altre malformazioni congenite
(ad esempio il difetto del setto interatriale e la
coartazione dell’aorta). Una volta confermato
che tale malformazione è la causa dei sintomi,
il migliore trattamento è la resezione chirurgi-
ca, sebbene la membrana possa riformarsi con
una incidenza imprevedibile. La stenosi sub-
aortica dinamica che si presenta in epoca pre-
coce di vita rappresenta una causa di cardio-
miopatia ipertrofica. La stenosi subaortica mu-
scolare è più frequente in età avanzata, in ven-
tricoli di piccole dimensioni, indipendente-
mente dalle cause dell’ipertrofia [6]. Quando
c’è un restringimento significativo del tratto
d’efflusso, si ha una chiusura precoce meso-si-
stolica della valvola aortica. In quei pazienti
con attività fisica limitata dalla sintomatolo-
gia, ma che in condizioni basali non mostrano
gradiente trans-valvolare significativo (a ripo-
so), lo stress farmacologico sembra essere la
metodica diagnostica ideale per stabilire la re-
lazione tra la potenziale ostruzione del tratto
d’efflusso e i sintomi clinici. Questo argomen-
to verrà trattato in modo più approfondito nel
Capitolo 10.
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• Stenosi sopra-aortica: Questa rara anomalia
congenita consiste in un restringimento fi-
broso del segmento prossimale della aorta
ascendente, distalmente ai seni coronarici. Do-
vrebbe essere diagnosticata precocemente nei
primi anni di vita mediante un controllo eco-
cardiografico. Il color Doppler mostrerà alia-
sing spontaneo all’altezza del tratto prossi-
male dell’aorta ascendente, a livello del re-
stringimento. Attraverso la funzione di Dop-
pler continuo che campionerà a questo livel-
lo un’alta velocità di flusso, è possibile valu-
tare il grado di stenosi. La stenosi sopra-aor-
tica si associa frequentemente con la sindro-
me di Williams [7-9].

Parasternale asse-lungo di una paziente anziana con setto su-
periore ipertrofico, che aggetta nel tratto d’efflusso del ven-
tricolo sinistro. Si notino le cuspidi aortiche normali

Fig. 2.10

cm/s

a Apicale 5-camere di un giovane paziente con stenosi subaortica. Si noti la posizione della membrana in relazione alle cuspidi
valvolari. b Color Doppler che mostra aliasing nella sede di restringimento. c Doppler a onda continua dello stesso paziente
che mostra un gradiente transvalvolare aumentato, di circa 70 mmHg

Fig. 2.9 a-c

Parasternale asse-lungo di un paziente con stenosi sopra-
aortica

Fig. 2.11

a b c

Sezione in asse-lungo del ventricolo sinistro e il tratto d’ef-
flusso di un paziente con stenosi subaortica. Si noti la cre-
sta fibrotica al di sotto delle cuspidi aortiche (freccia)

Fig. 2.8



Ecocardiografia clinica38

Stenosi aortica acquisita
• Stenosi aortica reumatica: Come nella malat-

tia reumatica della valvola mitrale, la malattia
reumatica dell’aorta comporta la fusione com-
missurale dei lembi, meglio visualizzabile nel-
la proiezione asse-corto grandi vasi. Con la pro-
gressione della malattia i lembi diventano fi-
brotici e calcifici, portando alla stenosi valvo-
lare. La malattia reumatica isolata della valvola
aortica è estremamente rara ed è inevitabil-
mente associata alla malattia reumatica della
valvola mitrale. Quando vi è una stenosi mitra-
lica associata, il grado della stenosi aortica vie-
ne, in genere, clinicamente sottostimato.

• Stenosi aortica senile o degenerativa: Questa
forma deriva dalla deposizione di calcio sul ver-
sante aortico dei lembi valvolari [10]. Come per
la patologia mitralica, la calcificazione dei lem-
bi interessa inizialmente la porzione basale e
lentamente coinvolgerà le porzioni più centra-
li dei lembi, al contrario di ciò che avviene con
la malattia reumatica, che è caratterizzata dal-
la fusione e dalla calcificazione delle commis-
sure [11]. Il calcio si deposita a grumi sulla su-
perficie dei lembi. Con l’innalzamento dell’età

media di sopravvivenza della popolazione, la
stenosi degenerativa della valvola aortica rap-
presenta un problema di sempre maggior rilie-
vo, poiché interessa fino al 2% della popolazio-
ne al di sopra dei 65 anni [10].

Fisiopatologia

La stenosi aortica significativa, con un gradiente
trans-valvolare di oltre 70 mmHg rappresenta una
resistenza fissa al flusso d’eiezione dal ventricolo
sinistro. Questo porta all’aumento del carico di la-
voro in eiezione, e quindi all’ipertrofia che può es-
sere sproporzionata rispetto alla capacità di perfu-
sione del letto coronarico, quindi all’ischemia sub-
endocardica e più tardivamente alla fibrosi. Dal-
l’altro lato si crea una condizione predisponente al-
la disfunzione ventricolare e all’insorgenza di arit-
mie. La calcificazione si può anche estendere dal
lembo anteriore della valvola aortica al lembo an-
teriore della mitrale e alla porzione prossimale del
setto interventricolare determinando disturbi del-
la conduzione, fino al blocco atrio-ventricolare com-
pleto. Infine, con l’avanzamento della patologia si

Immagine di valvola aortica stenotica reumatica con fusioni
delle commissure, ispessimento e calcificazione dei lembi

Fig. 2.12

Parasternale asse-lungo di un paziente con malattia reu-
matica combinata della valvola aortica e mitrale

Fig. 2.13
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osserverà la progressiva dilatazione della camera
ventricolare e il deterioramento della sua funzione
contrattile. Questo comporta il progressivo aumento
della pressione di riempimento, lo sviluppo di un
rigurgito mitralico funzionale, e lo sviluppo dei se-
gni di scompenso e di congestione polmonare.

Valutazione della gravità della stenosi aortica

• Apertura dei lembi: La misura dell’apertura me-
dia delle cuspidi aortiche, in rapporto al dia-
metro della radice aortica, mediante M-mode,
può dare un’idea della gravità della stenosi. Il
valore normale equivale a circa il 70% della ra-
dice; il 50% indica una stenosi lieve; tra il 30 e
il 50% stenosi moderata; meno del 30% steno-
si grave. Questo metodo presenta delle ovvie li-
mitazioni, con il rischio di sovrastimare il gra-
do di stenosi nei casi con calcificazione massi-
va delle cuspidi, ed in quelli con disfunzione
ventricolare sinistra e bassa portata [12-14].

• Doppler a onda continua: La misura del gra-
diente transvalvolare aortico permette una va-
lutazione istantanea della valvulopatia. L’equa-
zione di Bernoulli modificata (gradiente trans-
valvolare pari a 4 volte il quadrato della velo-
cità massima trans-valvolare aortica: ∆P=4V2)
ci permette di calcolare direttamente la misura

del gradiente trans-valvolare [15]. Questo me-
todo di valutazione presenta dei limiti, soprat-
tutto se confrontato con la misura della pres-
sione mediante cateterismo cardiaco: la misu-
ra ottenuta mediante Doppler continuo fornisce
spesso dei valori di gradiente maggiori rispet-
to al gradiente di picco ottenuto con il catete-
rismo (catetere a livello ventricolare-aortico),
verosimilmente dovuto al fatto che il sito di ri-
levamento pressorio in aorta è posizionato nel-
l’area di recupero di velocità nell’aorta ascen-
dente, con conseguente possibile sottostima del
gradiente [16, 17]. Se paragoniamo però la me-
dia dei gradienti aortici ottenuti con le due me-
todiche, otteniamo dei valori strettamente cor-
relati. Il Doppler continuo può d’altro canto
sottostimare la misura del gradiente se il fascio
ultrasonoro non è posizionato perfettamente
in parallelo con la direzione del flusso di sangue
attraverso la valvola aortica (la velocità varia
in modo inversamente proporzionale al cose-
no dell’angolo tra le due direzioni) [18, 19]. Nei
pazienti con disfunzione grave del ventricolo
sinistro, indipendentemente dalla sua eziolo-
gia, l’equazione di Bernoulli sottostima il gra-
do della stenosi aortica. In questi casi la misu-
ra dell’area valvolare mediante l’equazione di
continuità rappresenta il metodo più corretto
da usare [20].

Immagine anatomo-patologica di un paziente di 80 anni
con calcificazione degenerativa senile dell’aorta. Si noti la
calcificazione nodulare in ogni lembo

Fig. 2.14

Parasternale asse-lungo di un paziente con malattia valvolare
aortica calcifica. Si noti l’estensione della calcificazione sui
lembi e sulla radice

Fig. 2.15
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• Equazione di continuità: È il metodo migliore
per calcolare l’area valvolare. Il rapporto tra la ve-
locità del flusso attraverso la porzione sub-aor-
tica e la velocità attraverso la valvola è inversa-
mente proporzionale all’area valvolare. L’area
sottovalvolare è calcolata con la formula: (Dia-
metro/2)2 x 3,14. La velocità aortica è misurata
come l’integrale della velocità di flusso deter-
minata con il Doppler a onda continua attra-
verso la valvola; è invece misurata con il Dop-
pler a onda pulsata in sede sotto-aortica. L’e-
quazione di continuità si può quindi definire:
integrale della velocità trans-aorta x area val-

volare = integrale velocità sub-aortica x area
sub-aortica. Poichè il periodo di eiezione è lo
stesso nelle due aree, potremo usare la velocità
di picco al posto dell’integrale delle velocità. Un
rapporto di velocità inferiore a 0,25 (sub-aorti-
co) indica una stenosi aortica grave con una sen-
sibilità del 94% [21-24]. Questo metodo è idea-
le per calcolare l’area valvolare effettiva nei pa-
zienti con grave disfunzione ventricolare sini-
stra e condizione di basso flusso-basso gradiente.

• Il color Doppler: Mostra lo stretto jet di flusso che
passa nel tratto stenotico subito oltre la valvola,
ma non aiuta a valutare il grado della stenosi.

Doppler a onda continua di un paziente con stenosi aortica
severa e un gradiente pressorio di 90 mmHg

Fig. 2.16

Parasternale asse-lungo di un paziente con aorta calcifica e
ventricolo dilatato con cattiva funzione sistolica

Fig. 2.17

Doppler a onda continua (a) dello stesso paziente e velocità al Doppler pulsato (b) dell’area subaortica. Si noti l’aumento di
più di cinque volte della velocità fra le due aree, compatibile con stenosi aortica grave

Fig. 2.18 a, b

a b
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Sintomi e segni clinici

• Dispnea: Nei pazienti con malattia della valvola
aortica i sintomi sono principalmente causati dal-
la conseguente disfunzione ventricolare sinistra.
La dispnea nella stenosi aortica è dovuta all’au-
mento della pressione di riempimento teledia-
stolico ventricolare e di conseguenza all’aumen-
to della pressione anche in atrio sinistro,che ini-
zialmente si manifesterà soltanto sotto sforzo,ma
successivamente anche a riposo, conseguenza di
una grave disfunzione del ventricolo sinistro [25].

• Dolore toracico: È un dolore del tutto simile
a quello causato da una coronaropatia, ma qui
il disturbo di base è dovuto allo squilibrio tra
la massa miocardica e la perfusione corona-
rica, tale da determinare anche un ridotto
flusso coronarico in diastole per l’alterata ca-
pacità di rilasciamento diastolico del mio-
cardio. Questo comporta anche l’allunga-
mento elettrocardiografico del QRS che re-
gredisce dopo la sostituzione della valvola,
così come avviene per la disfunzione ventri-
colare sinistra [26].

Color Doppler di un paziente con stenosi aortica.Si noti la tur-
bolenza del flusso dovuto al tratto d’efflusso ostacolato dai
lembi calcifici

Fig. 2.19
Velocità Doppler transmitralica di un paziente con stenosi
aortica e dispnea da sforzo che dimostra un comportamento
di riempimento restrittivo, compatibile con aumento della
pressione atriale sinistra. A2 = componente aortica del se-
condo tono

Fig. 2.20

Asse-lungo ventricolare sinistro settale di un paziente normale (a) e di un paziente con stenosi aortica significativa, prima (b)
e dopo sostituzione valvolare (c). Si noti la normalizzazione dell’ampiezza del movimento in asse-lungo e l’allungamento del-
le velocità dopo intervento. A2 = componente aortica del secondo tono

Fig. 2.21 a-c

a b c
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• Sincope: La sincope può essere dovuta a varie
cause: un improvviso calo pressorio, come può
avvenire in seguito a vasodilatazione periferi-
ca, in presenza di una stenosi fissa a livello del-
la valvola aortica; blocco A-V completo conse-
guente alla calcificazione perivalvolare; iper-
sensibilità del seno carotideo; aritmie ventri-
colari o fibrillazione atriale parossistica. In que-
sti pazienti meccanismi simili sono anche alla
base della morte improvvisa.

• Segni clinici: Con il campionamento della pres-
sione venosa centrale si può registrare una pic-
cola onda “a” di Bernheim a causa dell’ipertro-
fia atriale sinistra, conseguenza dell’ipertrofia
del ventricolo sinistro. L’ecocardiografia bidi-
mensionale ha sfatato la credenza che la picco-
la onda “a” fosse segno di ostruzione al riempi-
mento ventricolare destro, dimostrando, invece,
che essa è segno di interdipendenza atriale. La
pressione venosa centrale rimane normale (non
aumenta) fino a stadi avanzati di malattia [27].

Trattamento della stenosi valvolare aortica

La stenosi aortica di lieve entità associata a norma-
le pulsatilità carotidea, lieve soffio udibile all’ascol-
tazione del torace ed entrambe le componenti del se-
condo tono chiaramente distinguibili, deve essere
trattata con terapia medica, e follow-up ecocardio-
grafico per seguire l’evoluzione del gradiente trans-
valvolare e della funzione ventricolare sinistra. In

presenza di stenosi aortica lieve deve essere sempre
raccomandata la profilassi antibiotica dell’endocar-
dite batterica nel caso in cui il paziente debba sotto-
porsi a procedure dentali o chirurgiche. In caso di
stenosi aortica grave,confermata dalle anomalie del-
la struttura valvolare e dal gradiente pressorio su-
periore a 60 mmHg (corrispondente ad un’area val-
volare pari o inferiore a 0,9 cm2), nel paziente sinto-
matico con funzione ventricolare sinistra normale
deve essere raccomandato.Nei pazienti oltre i 40 an-
ni con diagnosi di stenosi aortica è sempre utile ese-
guire una valutazione coronarografica. I pazienti
asintomatici, con riscontro occasionale di stenosi
aortica con gradiente oltre i 60 mmHg, necessitano
di una accurata valutazione mediante test provoca-
tivo, in quanto è stato recentemente dimostrato che
l’insorgenza di sintomi sotto sforzo indicano la ne-
cessità di intervento chirurgico [28].Nei pazienti con
calcificazione massiva delle cuspidi valvolari, basso
flusso e basso gradiente trans-valvolare, è utile ese-
guire un ecocardiogramma da stress per identifica-
re coloro che necessitano di sostituzione valvolare.
Un’area valvolare minore di 0,7 cm2 che rimane tale
anche sotto stress indica una stenosi d’entità grave in-
dipendentemente dal gradiente aortico [29].

Valvuloplastica aortica
La valvuloplastica aortica è consigliabile soltanto
nei bambini e solo in coloro che presentano lembi
sottili e flessibili, ma nella maggior parte dei casi è
richiesta la sostituzione valvolare in stadi più avan-
zati [30]. Per il trattamento della stenosi aortica la
valvuloplastica aortica non è consigliabile in età più
avanzata. In questi casi la valvulotomia a cuore aper-
to presenta gli stessi rischi e benefici della valvulo-
plastica. Il problema maggiore per entrambe le pro-
cedure è rappresentato dalla displasia delle cuspidi
valvolari, per la quale l’ecografia bidimensionale
fornisce un’analisi più dettagliata riguardo al tipo di
danno anatomico, alla sua estensione, e al funzio-
namento dei lembi. Talvolta, la valvuloplastica aor-
tica può servire semmai come ponte alla sostitu-
zione valvolare completa nei pazienti con stenosi
aortica misconosciuta, che si presentano con una
disfunzione avanzata del ventricolo sinistro [31].

Sostituzione chirurgica della valvola aortica
La sostituzione valvolare aortica è la procedura d’e-
lezione in età adulta, specialmente nei casi di cal-
cificazione delle cuspidi valvolari. La procedura
permette la completa scomparsa della sintomato-
logia dispnoica, anginosa, e sincopale. La sostitu-

Polso venoso giugulare di un paziente con stenosi aortica e
ipertrofia ventricolare sinistra che mostra onda “a”di Bernheim
seguita da una onda discendente X

Fig. 2.22
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zione valvolare rappresenta l’unica possibilità di trat-
tamento anche nei casi associati a disfunzione ven-
tricolare, sebbene il rischio chirurgico non sia tra-
scurabile: minore è la frazione d’eiezione al mo-
mento dell’intervento, maggiore è il rischio di mor-
talità peri-operatoria. In questi casi, quindi, è rac-
comandata una scelta di tempo ottimale per l’inter-
vento quanto più precocemente possibile [32-35].
• Valvole meccaniche o biologiche: Queste sono le

protesi più frequentemente utilizzate. I loro van-
taggi e svantaggi sono stati descritti precedente-
mente.Per i pazienti con più di 60 anni c’è la ten-
denza ad utilizzare più frequentemente protesi di
tipo biologico. La loro durata media è di circa 15
anni. Il rischio di sanguinamento legato alla tera-
pia anticoagulante aumenta con l’età, superando
anche il 6% oltre i 70 anni [36-38]. Esiste un cre-
scente interesse rivolto alle protesi stentless in po-
sizione aortica, in particolar modo nei pazienti
con disfunzione ventricolare sinistra: in questi pa-
zienti è stato dimostrato un recupero di funzio-
ne più completo e tempestivo se trattati con pro-
tesi stentless invece che con quelle dotate di stent
[39-41].Le protesi porcine stentless sono state svi-
luppate per consentirne una maggiore disponibi-
lità.Vengono trattate in glutaraldeide come quel-
le con stent.La durata a 8 anni di queste protesi è
del 90%,cioè circa il 10% in più delle comuni pro-
tesi porcine con stent. Questi risultati sono stati
ottenuti da studi osservazionali, alcuni dei quali
con gruppo di controllo.Le valvole stentless han-
no dimostrato di essere emodinamicamente mi-

gliori rispetto alle protesi con stent sia nella fase
post-operatoria che al secondo anno dopo l’in-
tervento, sia in termini di miglioramento della
funzione diastolica sia per la normalizzazione del-
la massa ventricolare sinistra [42]. È stato inoltre
osservato che l’uso di queste protesi è associato
ad un più rapido recupero della funzione sistoli-
ca del ventricolo sinistro in pazienti con bassa fra-
zione d’eiezione nel periodo peri-operatorio. Ri-
mane ancora da valutare se le protesi stentless ab-
biano una qualche influenza anche sul migliora-
mento della sopravvivenza a lungo termine.

• Omoinnesti: I risultati a lungo termine che ri-
guardano le sostituzioni aortiche con omoinne-
sti si sono dimostrati incoraggianti, con assenza
di degenerazione valvolare a 15 anni nel 75% dei
casi. L’impiego sia di protesi omoinnesti che di
autoinnesti ha il vantaggio, in caso di endocardite,
di utilizzare materiale che non contiene sostan-
ze estranee all’organismo [43, 44] Questi tipi di
protesi, una volta applicate, hanno una inciden-
za di endocardite significativamente minore ri-
spetto alle altre, anche se sono associate a mag-
gior rischio di degenerazione calcifica.

• Autotrapianto della valvola polmonare o inter-
vento di Ross: Ha caratteristiche uniche. È un
intervento adatto in pazienti in età pre-pubere,
poiché questa valvola può crescere e completa-
re lo sviluppo insieme a tutto l’organismo, pro-
prio come se fosse la valvola nativa. È inoltre in
grado di sopportare stress intensi, come quelli
che si verificano durante l’esercizio fisico atleti-

Immagine M-mode del ventrico-
lo sinistro, dalla proiezione para-
sternale asse-corto in un pazien-
te con stenosi aortica grave e sca-
dente funzione sistolica ventri-
colare sinistra (sinistra) e 5 giorni
dopo sostituzione valvolare con
una valvola stentless (destra). Si
noti la marcata riduzione del dia-
metro telediastolico ed il recu-
pero di funzione contrattile del-
la parete posteriore.
DTS = diametro telesistolico;
DTD = diametro telediastolico

Fig. 2.23
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co con frequenze al di sopra dei 170 bpm, con-
dizione nella quale le protesi meccaniche, inve-
ce, mostrano una progressiva riduzione di effi-
cienza [45, 46]. L’intervento chirurgico di sosti-
tuzione valvolare aortica mediante protesi con
autoinnesto è più complicato del semplice in-
tervento di riparazione ed è generalmente ri-
servato ai centri specializzati e a quei pazienti
con una aspettativa di vita superiore ai 20 anni.
La velocità del flusso attraverso l’omoinnesto
polmonare tende ad aumentare progressiva-
mente nei mesi dopo l’intervento chirurgico, fi-
no a che si stabilizza su un valore di 2-3 m/s.

Ruolo dell’ecografia durante l’intervento
chirurgico di sostituzione valvolare aortica
Scopi dell’ecocardiografia pre-operatoria sono
[47-49]:
1. Valutare e quantificare la gravità della stenosi

valvolare.
2. Valutare la funzione ventricolare sinistra.
3. Misurare il diametro della radice aortica per sta-

bilire la dimensione della valvola da inserire.
4. Misurare l’annulus valvolare polmonare quando

è previsto l’intervento mediante autoinnesto.
5. Misurare il diametro della radice aortica e del-

l’aorta ascendente per una loro eventuale so-
stituzione nell’ambito dello stesso intervento.

6. Identificare eventuali segni di sospetta corona-
ropatia mediante il riscontro di anomalie della

cinesi miocardica (da confermare in ogni caso
con coronarografia).

7. Stabilire, in caso di altre valvulopatie associate, la
eventuale correlazione con la patologia di base.

• Ecocardiografia intra-operatoria: L’ecocardio-
grafia transesofagea eseguita all’inizio dell’inter-
vento chirurgico serve generalmente a confermare
i dati rilevati all’esame transtoracico,sebbene con
questa metodica sia difficile la misurazione esat-
ta del gradiente pressorio a causa delle difficoltà
tecniche ad allineare parallelamente il fascio Dop-
pler a onda continua con il tratto d’efflusso del
ventricolo sinistro.Il suo ruolo aggiuntivo è dovuto
alla possibilità di escludere altre lesioni prima di
effettuare l’intervento (ad esempio, la presenza di
piccoli difetti del setto interventricolare o altri
shunts aortici in pazienti con valvulopatia con-
genita o in quelli con storia di pregressa endo-
cardite).L’ecocardiografia eseguita al termine del-
l’intervento è utile per valutare il corretto posi-
zionamento della valvola sostituita e per esclude-
re la presenza di un eventuale rigurgito paraval-
volare che può così essere corretto prima della
chiusura della parete toracica. Serve inoltre a va-
lutare la quantità di aria intrappolata dentro al
ventricolo per accertare l’avvenuta corretta dea-
reazione cardiaca dopo l’intervento sulla valvola.
In quei pazienti con difficoltà di svezzamento dal-
la circolazione extracorporea l’ecocardiografia
aiuta a valutare il grado di riempimento ventri-

Velocità di picco di omoinnesto
polmonare al Doppler continuo
che mostra una velocità massi-
ma di 2,5 m/s

Fig. 2.24
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colare. Nei pazienti con disfunzione ventricolare
destra o sinistra dovuta ad alterato riempimento
diastolico, infine, l’ecografia bidimensionale in-
sieme alla funzione Doppler può definire il gra-
do di disfunzione ventricolare.

• Ecocardiografia post-operatoria: L’ecocardio-
grafia è l’esame di scelta per la valutazione della
funzione ventricolare subito dopo l’intervento
chirurgico.Nei pazienti con lento recupero post-
operatorio, l’ecocardiografia transtoracica e trans-
esofagea fornisce importanti informazioni ri-
guardo sia alla valvola che alla funzione ventri-
colare.I pazienti che mostrano all’ecografia un’al-
ta pressione di riempimento diastolico possono
essere trattati con vasodilatatori, mentre quelli
con segni di scarso riempimento ventricolare pos-
sono essere trattati mediante infusione di liquidi.
È possibile, infine, identificare i casi complicati
da versamento pericardico che, indipendente-
mente dalla quantità, può contribuire al peggio-
ramento della sintomatologia clinica durante il
decorso peri-operatorio. Per un sicuro e rapido
recupero di funzione è necessario, in questi casi,
drenare il materiale accumulato. I pazienti con
alta pressione venosa e che non rispondono alla
terapia diuretica possono mostrare segni di co-
strizione pericardica post-operatoria in assenza
di versamento.L’aumento consistente della pres-
sione intrapericardica può portare ad un aumento

periodico (inspiratorio) del riempimento dia-
stolico e del volume d’eiezione del ventricolo de-
stro, che successivamente si manifesterà anche
nelle sezioni sinistre (espirazione). Questa è una
condizione benigna che generalmente si risolve
entro pochi giorni dall’intervento senza alcun bi-
sogno di re-intervenire chirurgicamente.

• Follow-up a lungo termine: L’ecocardiografia è
l’indagine di scelta per il monitoraggio dei pa-
zienti sottoposti ad intervento chirurgico di ri-
parazione aortica. Un controllo eco color Dop-
pler annuale fornisce le informazioni necessarie
per verificare la funzione valvolare e del ventri-
colo sinistro. Nei pazienti con ricomparsa dei
sintomi l’ecocardiografia è utile per differenzia-
re i casi determinati da disfunzione valvolare da
quelli dovuti a disfunzione ventricolare.

Insufficienza valvolare aortica

Eziologia

L’insufficienza della valvola aortica può essere de-
terminata sia da alterazioni delle cuspidi valvolari,
sia da anomalie della radice aortica.
• Malattia reumatica della valvola aortica: Que-

sta patologia comporta l’ispessimento delle cu-
spidi e la fusione delle commessure, con retra-

Immagine anatomo-patologica di aorta reumatica di un pa-
ziente con grave rigurgito aortico che mostra ispessimento
dei lembi e retrazione dovuta ad estesa fibrosi

Fig. 2.25

Eco transesofageo di un giovane paziente con patologia reu-
matica della mitrale e malattia atriale associata che mostra
rigurgito aortico

Fig. 2.26
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zione dei lembi e conseguente sviluppo di ri-
gurgito valvolare [25].

• Prolasso di un lembo aortico: Il prolasso della
valvola aortica è una forma rara di presenta-
zione dell’insufficienza valvolare, che deriva dal-
la degenerazione mixomatosa dei lembi valvo-
lari e dal loro prolasso diastolico all’interno del
tratto d’efflusso del ventricolo sinistro. Questa
anomalia può essere visualizzata meglio attra-
verso la proiezione ecografica parasternale as-
se-lungo, dove si osserva in questi casi che il
punto di coaptazione delle cuspidi è al di sotto

del piano valvolare aortico. Il prolasso della val-
vola aortica può essere associato ad altre con-
dizioni (per esempio, prolasso della valvola mi-
trale, bicuspidia della valvola aortica, malattia di
Marfan). Il prolasso aortico può essere, infine,
una conseguenza della valvuloplastica di ripa-
razione della stenosi aortica eseguita nei bam-
bini o durante l’infanzia [50].

• Infezione della valvola aortica (endocardite): Con
l’infezione si formano vegetazioni sulla superficie
dei lembi valvolari.Tali vegetazioni possono dis-
taccarsi ed embolizzare,e i lembi si possono per-

Parasternale asse-lungo di un paziente con rigurgito aortico secondario a prolasso dei lembi (a). Si noti l’altezza del punto di
coaptazione dei lembi rispetto al piano valvolare aortico (b)

Fig. 2.27 a, b

a b

Campione anatomo-patologico
di un paziente con endocardite
infettiva con perforazione dei lem-
bi che causavano rigurgito aortico

Fig. 2.28
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Ecocardiogramma transesofageo di un paziente con grave rigurgito aortico secondario a endocardite batterica. Si noti la ca-
vità ascessuale nella radice aortica che cambia misura e forma durante il ciclo cardiaco; sistole (a) e diastole (b)

Fig. 2.29 a, b

a b

Reperto anatomo-patologico di un paziente con rigurgito
aortico secondario a endocardite infettiva, che mostra ve-
getazione adesa ai lembi valvolari

Fig. 2.30

Parasternale asse-lungo di un paziente con aorta infetta che
mostra una vegetazione di 2 cm adesa alla cuspide aortica
che si muove liberamente nell’aorta

Fig. 2.31
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forare. L’infezione complicata dalla comparsa di
vegetazioni può portare al prolasso dei lembi nel
tratto d’efflusso del ventricolo sinistro con con-
seguente rigurgito. La formazione di ascessi del-
la radice aortica è associata alla distorsione mor-
fologica dei lembi e dei seni e determina fre-
quentemente disturbi di conduzione [51].

• Dilatazione della radice aortica: Può essere con-
seguenza dell’aneurisma dell’aorta ascendente,
comunemente associato alla malattia di Marfan,
o della medionecrosi cistica. La formazione del-
l’aneurisma coinvolge raramente i seni corona-
rici, portando a ristagno di sangue in questa se-
de e a rigurgito aortico [52, 53]. La dilatazione

Sezione patologica della radice aortica di un paziente con
aneurisma che mostra dilatazione generalizzata della pare-
te con calcificazione dei lembi aortici

Fig. 2.33

Parasternale asse-lungo del tratto d’efflusso del ventricolo
sinistro e dell’aorta ascendente che mostra un aneurisma
fusiforme

Fig. 2.32

a Parasternale asse-lungo di un paziente con seni aortici
aneurismatici e con un piccolo coagulo nel seno coronari-
co destro (aspetto a cavolfiore). b Rigurgito aortico medio

Fig. 2.34 a, b

a

b

AORTA DILATATA

VALVOLA CALCIFICA
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Sezione patologica da un paziente con dissezione nell’aor-
ta ascendente prossimale, che forma un’aorta a doppio lume

Fig. 2.35

della radice aortica può inoltre essere associata
alle comuni malattie del connettivo (per esempio,
spondilite anchilosante, artrite reumatoide, sin-
drome di Reiters o la policondrite recidivante).

• Aneurisma dissecante: Può coinvolgere la ra-
dice aortica o la porzione prossimale dell’aor-
ta ascendente. La causa del rigurgito aortico

in queste due condizioni può essere diversa:
mentre nel primo caso il battito cardiaco man-
tiene pervio l’orifizio durante la diastole, nel
secondo caso la dissezione e il falso lume ten-
dono ad interferire con i vortici aortici che
normalmente chiudono le cuspidi valvolari in
protodiastole.

Parasternale asse-lungo che mostra dissezione prossimale della radice aortica con flap diastolico del lembo dentro il ventricolo
sinistro in diastole (a), mantenendo le cuspidi aperte e determinando così il rigurgito aortico (b)

Fig. 2.36 a, b

a b

Proiezione transesofagea di un paziente con dissezione del-
l’aorta ascendente, 3 cm distale dal livello delle cuspidi. Si
noti il coagulo presente nel falso lume

Fig. 2.37
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Parasternale asse-lungo di un paziente con rigurgito aortico.Si noti la cuspide coronarica destra prolassante con obliterazione di
un piccolo difetto settale ventricolare subartico (a) che determina l’incompetenza funzionale della valvola aortica (b)

Fig. 2.38 a, b

Eteroinnesto infetto in posizione aortica (a), che determina rigurgito grave, con ampia perforazione della cuspide coronari-
ca destra (b)

Fig. 2.39 a, b

• In presenza di difetto del setto interventricolare:
Un piccolo difetto del setto in posizione sottoaortica
con turbolenza di flusso nella stessa regione può
essere chiuso spontaneamente dal prolasso della
valvola aortica. Questo comporta perdita di com-
petenza della valvola e formazione del rigurgito.

• Aortite sifilitica: Causa aneurisma dell’aorta e
dilatazione dell’area valvolare che può anche
coinvolgere gli osti coronarici.

Fisiopatologia

L’insufficienza valvolare aortica determina un alto
volume di riempimento ventricolare che porta al-
la dilatazione della cavità; contemporaneamente si
ha l’aumento della durata della sistole, così che il
tempo di riempimento coronarico si riduce. Nel-
l’insufficienza aortica grave la differenza di pres-
sione telediastolica tra aorta e ventricolo sinistro

ba

a b



La valvola aorticaCapitolo 2 51

può essere così bassa da compromettere la perfu-
sione coronarica fino ad arrivare all’ischemia mio-
cardica (l’autoregolazione coronarica non funzio-
na ad una pressione aortica inferiore a 40 mmHg).

L’insufficienza aortica acuta deriva principal-

mente dalla perforazione delle cuspidi causata da
processi infettivi, o dall’invecchiamento di protesi
con omoinnesti o eteroinnesti. Sebbene la cavità
ventricolare sia sottoposta a sovraccarico di volume
di riempimento e si dilati, la sua funzione globale è

Ecocardiogramma della mitrale di un
paziente con rigurgito aortico acuto
che mostra chiusura diastolica pre-
coce della valvola mitrale (a) e ridot-
to tempo di riempimento (b)

Fig. 2.40 a, b

a

b

Apicocardiogramma di un paziente con
rigurgito aortico acuto significativo

Fig. 2.41
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Velocità al Doppler continuo attra-
verso la valvola aortica di un pazien-
te con rigurgito grave e lembi mobi-
li. Si noti l’aumento della velocità an-
terograda fino a 3 m/s causa dell’au-
mento del volume sistolico

Fig. 2.42

mantenuta, dato che non si dilata acutamente. L’in-
sufficienza aortica acuta determina la precoce chiu-
sura della valvola mitrale (molto prima dell’inizio
del QRS) e la riduzione del tempo di riempimento
del ventricolo sinistro [54]. Questa condizione si
distingue chiaramente dalla chiusura anticipata del-
la valvola mitrale associata al blocco AV di I° grado.
Come accennato precedentemente, l’equalizzazione
meso-diastolica della pressione tra aorta e ventricolo
sinistro ha le sue conseguenze sulla perfusione co-
ronarica e determina il rapido deterioramento del-
la funzione ventricolare sinistra. Sebbene, infatti, il
ventricolo sinistro non si dilati acutamente, l’alto
volume di rigurgito aortico determina l’aumento
della pressione diastolica con effetti sulla perfusio-
ne subendocardica e sulla funzione.

Clinica e fisiopatologia

Sintomi
I pazienti con insufficienza aortica cronica posso-
no rimanere asintomatici per molti anni; i sintomi
insorgono, infatti, solo con lo sviluppo della disfun-
zione ventricolare sinistra. La dispnea rappresenta il
sintomo più fastidioso dell’insufficienza aortica,con
significativa limitazione fisica, scatenato dall’au-
mentata pressione di riempimento diastolico ven-
tricolare. Negli stadi avanzati di malattia può, inol-
tre, insorgere angina a causa dell’ipoperfusione co-
ronarica. Simili sintomi si possono ritrovare anche
in caso di dilatazione della radice aortica [55].

Segni
Tutti i segni clinici sono causati dall’aumentato vo-
lume del polso: il polso a martello pneumatico, il se-

gno di Corrigan, il segno di DeMusset, la pulsatilità
apprezzabile a livello del letto capillare ungueale (se-
gno di Quincke) ed il segno di Duroziez dovuto al
flusso diastolico retrogrado nell’arteria femorale.

Il soffio sistolico aortico auscultabile nei pa-
zienti con insufficienza valvolare grave è dovuto
all’alta gittata sistolica del ventricolo sinistro, piut-
tosto che alla rigidità dei lembi e alla stenosi aor-
tica. Quando c’è ipertensione polmonare seconda-
ria si ha anche l’aumento d’intensità di P2. Il san-
gue rigurgitante dalla valvola aortica in meso-dia-
stole lambisce il lembo anteriore della valvola mi-
trale determinando la formazione di un soffio che
mima la stenosi mitralica (soffio di Austin-Flint),
auscultabile in posizione apicale, e che si aggiunge
a quello dell’insufficienza valvolare. Questo gene-
ralmente limita il movimento dei lembi valvolari
mitralici durante la diastole, e ne inverte la curva-
tura, portando ad un restringimento funzionale
dell’apertura valvolare e all’accelerazione della ve-
locità (soffio diastolico) [56]. Con l’insorgenza del-
la disfunzione ventricolare sinistra (diametro te-
lesistolico maggiore di 50 mm) e la riduzione del
tempo di riempimento dovuto all’aumento della
pressione telediastolica, si può ascoltare anche il
III tono ed il soffio da rigurgito mitralico.

I segni dell’insufficienza aortica possono mo-
dificarsi in presenza di altre condizioni:
• Nell’endocardite infettiva con perforazione del-

la cuspide il soffio protodiastolico può assu-
mere una caratteristica musicale a “grido di gab-
biano”. Con la degenerazione dell’omoinnesto
o eteroinnesto si può ascoltare un forte soffio
sistolico, con prolasso e ispessimento dei lembi
osservabile all’ecografia bidimensionale.

• In presenza di disfunzione ventricolare sinistra
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Ecocardiografia transesofagea di un paziente con rigurgito aortico grave e soffio mesodiastolico da stenosi mitralica. Si noti
l’effetto del jet di rigurgito aortico sulla morfologia del lembo anteriore mitralico (a) e il restringimento del tratto d’afflusso
ventricolare sinistro in diastole (soffio di Austin-Flint) (b)

Fig. 2.43 a, b

a b

Registrazione M-mode del ventricolo sinistro di un paziente
con insufficienza aortica grave di lunga data che ha sviluppato
insufficienza ventricolare sinistra. Si noti il significativo au-
mento del volume telediastolico del ventricolo sinistro

Fig. 2.44

grave, o malattia reumatica della valvola mitrale,
o ipertensione polmonare,si possono perdere al-
cuni segni della insufficienza aortica grave,come
ad esempio il polso collassante, anche se è possi-
bile sempre apprezzare il soffio protodiastolico.

• Con l’insufficienza aortica grave, quando la val-
vola virtualmente è assente, il soffio può essere
non ascultabile, anche se il ventricolo è iperci-
netico e il diametro del flusso di rigurgito oc-
cupa la quasi totalità del tratto d’efflusso del
ventricolo sinistro.

Quantificazione dell’insufficienza
valvolare aortica
Dimensioni del ventricolo sinistro: L’aumento del
volume telediastolico del ventricolo sinistro e la ri-
duzione del volume telesistolico sono indicativi di
sovraccarico ventricolare. La differenza principale
tra l’insufficienza aortica e mitralica consiste nel
fatto che mentre nella prima il riempimento ven-
tricolare avviene nella fase iniziale e intermedia del-
la diastole, nella insufficienza mitralica questo av-
viene principalmente nella fase precoce. L’aumen-
to del diametro telesistolico del ventricolo sinistro,
con valori superiori a 5 cm, in assenza di altre cau-
se che possano dare il sovraccarico di volume, indica
la presenza di compromissione della funzione ven-
tricolare sinistra, indipendentemente dalla presen-
za o meno di sintomi. A questo stadio di progres-
sione di malattia non è garantito il recupero della
funzione ventricolare, neanche dopo la completa
correzione della insufficienza valvolare [57].
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“Fluttering” del lembo mitralico anteriore: Que-
sto è un reperto frequente nell’insufficienza aorti-
ca, causato dall’interferenza del jet da rigurgito con
il movimento di apertura del lembo anteriore del-
la mitrale durante la diastole. Comunque non è un
segno sensibile per la stima della gravità dell’in-
sufficienza aortica [58].

Lunghezza del jet di rigurgito al color Doppler:
Una buona valutazione della gravità dell’insuffi-
cienza viene stabilita misurando la distanza mas-
sima del jet dal piano valvolare aortico: se il jet non
supera la regione sottovalvolare, l’entità del rigur-

gito è lieve; se arriva fino alla porzione media del
ventricolo, indica un’insufficienza di moderata en-
tità; se arriva in prossimità dell’apice, indica un’in-
sufficienza grave. Sebbene la funzione al Doppler
pulsato sia una tecnica sensibile e specifica, ha di-
mostrato di fornire indicazioni solo semiquantita-
tive sull’entità del rigurgito, e non è quindi adatto
per gli esami di follow-up [59, 60].

Diametro del flusso di rigurgito e calcolo dell’a-
rea di rigurgito al color Doppler: Questo è un me-
todo accurato per valutare il grado di gravità del ri-
gurgito, in particolar modo per le valvole native. Un

Registrazione M-mode del ventricolo sinistro di due pazienti con sovraccarico ventricolare sinistro causato da insufficienza aor-
tica (a) e insufficienza mitralica (b). Si noti la differenza del comportamento del riempimento; riempimento proto- ed meso-
diastolico nel caso dell’aorta, e prevalentemente telediastolico, nel caso della mitrale

Fig. 2.45 a, b

a b

Registrazione M-mode della valvola
mitrale di un paziente con insuffi-
cienza aortica.Si noti il “fluttering”del
lembo anteriore in diastole

Fig. 2.46
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Spettro color Doppler del jet di rigurgito aortico che mostra media (a) e grave insufficienza (b). Si noti la differenza nella di-
stanza del jet rispetto al piano valvolare mitralico

Fig. 2.47 a, b

a b

a Spettro color Doppler del flusso di un’insufficienza aorti-
ca, che mostra un largo jet di rigurgito della dimensione di
12 mm.Si noti la differenza dell’area di rigurgito rispetto al ven-
tricolo sinistro.b,c Color Doppler M-mode della radice aortica
di 2 pazienti con insufficienza moderata (b) e severa (c)

Fig. 2.48 a-c

a

b c
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diametro massimo maggiore di 12 mm, o superio-
re al 65% del diametro della radice aortica, indica
un’insufficienza di grave entità; analogamente, un’a-
rea di rigurgito in proiezione apicale che occupa più
del 50% della cavità ventricolare sinistra (>7,5 cm2)
è compatibile con un’insufficienza di grave entità,
mentre un’area inferiore o uguale a 1 cm2 indica un
rigurgito di entità trascurabile. La maggiore limita-
zione di questi metodi di quantificazione è data dal
fatto che sia la misura del diametro del jet che del-
l’area al color Doppler variano con le varie fasi di
riempimento diastolico e sono influenzate dal set-
taggio del guadagno del color Doppler. Per il follow-
up della valvulopatia queste difficoltà possono es-
sere superate stabilendo il momento in cui rilevare
tali misure (proto-diastole) [61].

Doppler ad onda continua: La rapida caduta del
gradiente pressorio tra aorta e ventricolo sinistro
in telediastole, specialmente in assenza di un au-
mento della pressione telediastolica del ventricolo
sinistro, conferma la presenza di un rigurgito di
grave entità. Un tempo di decelerazione inferiore a
2 m/s2 indica un’insufficienza aortica lieve, mentre
un tempo rapido di decelerazione, maggiore di
4 m/s2, indica un rigurgito di grave entità. L’insuffi-
cienza aortica di grave entità è indicata, inoltre, da
un tempo di dimezzamento della pressione (PHT)
inferiore a 300 m/s. La pressione telediastolica del
ventricolo sinistro può essere calcolata converten-
do la velocità telediastolica in gradiente pressorio e
sottraendo questo valore alla pressione arteriosa
diastolica sistemica. Nei pazienti dove il jet di ri-

Doppler a onda continua in un
paziente con rigurgito aortico re-
gistrato dalla proiezione para-
sternale sinistra, che mostra flus-
so invertito

Fig. 2.50

Doppler a onda continua nell’insufficienza aortica di moderata (a) e grave (b) entità. Si noti la veloce decelerazione, il tempo di
dimezzamento del gradiente (PHT), e la bassa pressione ventricolare in telediastole in caso d’insufficienza severa

Fig. 2.49 a, b

a b
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gurgito ha un decorso eccentrico, diretto verso il
ventricolo destro, la misurazione del flusso con Dop-
pler a onda continua dalla proiezione apicale può es-
sere inappropriata; in questi casi è più corretto uti-
lizzare la proiezione parasternale sinistra [62-65].

Flusso retrogrado diastolico: Il riscontro di ta-
le reperto in aorta discendente o nell’arteria fe-
morale (segno di Duroziez) conferma la gravità
dell’insufficienza aortica [66, 67].

Equazione di continuità: L’entità del rigurgito
viene calcolata sulla quota di sangue rigurgitante
dal volume d’eiezione. Il metodo ideale per stimare
questo volume consiste nel calcolare il prodotto tra
l’area valvolare mitralica e l’integrale delle velocità
del flusso diastolico transmitralico, confrontando-
lo successivamente con quello trans-aortico. La lo-
ro differenza determina il flusso rigurgitante. Lo
stesso metodo può essere applicato per misurare l’a-
rea di rigurgito aortico: l’integrale di velocità e l’a-
rea a livello della valvola vengono confrontati con
quelli a 2 cm dalla valvola, calcolando così l’area di
rigurgito.Con questo metodo un’area di 1,2 cm2 sug-
gerisce un’insufficienza di grave entità. Il calcolo del-
l’area di rigurgito è considerato l’unico parametro in-
dipendente dal riempimento rispetto a tutte le me-
todiche di valutazione dell’insufficienza aortica, an-
che se rimane anche la più difficile da misurare, so-
prattutto in presenza di dilatazione aortica [68-71].

Trattamento

L’ecocardiografia transtoracica fornisce le infor-
mazioni principali per stabilire l’esatta causa del-
l’insufficienza aortica e tutte le complicanze asso-
ciate (per esempio, disfunzione ventricolare sini-

stra). Inoltre fornisce informazioni sulla funzione
e sull’anatomia delle altre valvole permettendo co-
sì di capire anche altre possibili cause dei sintomi
clinici e dei reperti auscultatori. Con l’ecocardio-
grafia si possono valutare anche la radice aortica e
l’aorta ascendente per la ricerca di eventuali asces-
si, aneurismi, o la presenza di dissezione. Nei pa-
zienti con cattiva finestra acustica, l’ecocardiogra-
fia transesofagea rappresenta la tecnica alternativa
di scelta per lo studio della valvola, della radice aor-
tica e dell’aorta ascendente e per la ricerca delle
cause determinanti il rigurgito valvolare. Rara-
mente con questa tecnica si ha difficoltà a rilevare
i segni di infezione (vegetazioni o ascessi della ra-
dice aortica), ma nei casi con ispessimento dei lem-
bi in cui queste formazioni non sono ben visualiz-
zabili e misurabili, può essere necessario ricerca-
re altri segni d’infezione.

L’insufficienza aortica lieve o moderata neces-
sita solo della profilassi antibiotica dell’endocar-
dite batterica; l’insufficienza valvolare grave in pa-
zienti sintomatici richiede, invece, la sostituzione
valvolare. Nei pazienti asintomatici le condizioni
possono rimanere stabili per anni prima di osser-
vare la progressione della malattia e l’insorgenza
di disfunzione ventricolare sinistra [72, 73]. L’uso di
calcio-antagonisti (come la nifedipina) o degli ACE-
inibitori nei pazienti asintomatici ha dimostrato
di rallentare la progressione della malattia di al-
cuni anni. Sono stati riportati casi di morte im-
provvisa in pazienti con insufficienza valvolare aor-
tica grave e diametro telediastolico maggiore di
7 cm. Il progressivo ingrandimento del diametro
telesistolico oltre 5 cm suggerisce la necessità di
sostituzione valvolare anche in assenza di sintomi
clinici. Se questo non viene rispettato si hanno un

Doppler a onda pulsata in aorta di-
scendente di un paziente con in-
sufficienza aortica grave, che mo-
stra inversione di flusso in diastole

Fig. 2.51
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aumento del rischio operatorio e un peggioramento
della prognosi [74-77]. L’insufficienza aortica acu-
ta rappresenta, invece, un’emergenza chirurgica;
poiché è sempre dovuta ad endocardite infettiva,
è sempre necessario raccogliere campioni di sangue
per la coltura e l’isolamento batterico, ed è sempre
necessario iniziare la terapia antibiotica prima del-
l’intervento chirurgico d’urgenza. La terapia con
vasodilatatori può essere di supporto per la stabi-
lizzazione delle condizioni cliniche in attesa del-
l’intervento chirurgico. L’insufficienza aortica acu-
ta complicata dalla dissezione acuta è un’altra emer-
genza chirurgica.

Ogni altra patologia aortica (per esempio aneu-
risma o dissezione) viene trattata nell’ambito del-
lo stesso intervento di riparazione o sostituzione
valvolare. Tutti i casi di infezione valvolare o della
radice aortica necessitano di sostituzione valvola-
re, preferibilmente mediante omoinnesti. L’uso di
protesi valvolare a bassa resistenza (stentless) ha
dimostrato nell’insufficienza aortica, come pure
nella stenosi aortica, di consentire un più rapido
recupero della funzione ventricolare rispetto a quel-
le dotate di stent [78].

Chirurgia nell’insufficienza aortica

Negli ultimi anni si è sviluppato un crescente inte-
resse riguardo alla chirurgia conservativa della val-
vola aortica. Questo è derivato in parte dall’espe-
rienza sulla riparazione valvolare in concomitanza
di dissezione aortica acuta e cronica di tipo A Stan-
ford, ed in parte al fatto che nel mondo occidentale
la causa più frequente d’insufficienza aortica è rap-
presentata dalla malattia della radice aortica [79].

Ultimamente è stata rivolta una crescente at-
tenzione al trattamento chirurgico della sindrome
di Marfan. Nell’era pre-chirurgia a cuore aperto la
maggior parte dei pazienti con sindrome di Marfan
morivano per rottura dell’aorta, spesso prima dei
30 anni. Nel 1968 Bentall e DeBono descrissero una
nuova procedura chirurgica in cui la valvola pro-
tesica veniva suturata alla estremità prossimale del
tubo artificiale di sostituzione dell’aorta ascen-
dente, che a sua volta veniva suturata all’annulus
aortico, anastomizzando poi le arterie coronariche
ai lati del tubo [80]. Con questa procedura è possi-
bile rimuovere il segmento aortico difettoso più a
rischio di dissezione. Dopo 30 anni di esperienza
con questo tipo di intervento, un recente studio
multicentrico retrospettivo ne ha dimostrato il net-
to successo [81]. La mortalità a 30 giorni di 455 pa-
zienti che sono stati sottoposti ad intervento ripa-
rativo d’elezione è stata dell’1,5%, del 2,6% per 117
pazienti sottoposti ad intervento d’urgenza e
dell’11,7% per 103 pazienti sottoposti a intervento
d’emergenza. Poiché quasi la metà dei pazienti con
dissezione aortica mostravano un diametro della
radice aortica di 65 mm al momento dell’inter-
vento, sarebbe utile programmare l’intervento di
riparazione profilattica dell’aneurisma aortico nei
pazienti affetti da sindrome di Marfan ben prima
che la dilatazione raggiunga tali dimensioni.

Nonostante questo ci sono alcuni svantaggi al-
l’intervento di Bentall. Tra questi, tutte le note com-
plicanze legate all’applicazione di protesi valvola-
ri meccaniche, e il fatto di rimuovere valvole aor-
tiche ancora potenzialmente funzionanti. Un’altra
opzione chirurgica è quella che prevede l’escissio-
ne completa della radice aortica e l’impianto degli
osti coronarici (Fagan 1983). Come l’intervento di

Registrazione M-mode del ven-
tricolo sinistro di un paziente con
insufficienza aortica grave e ma-
lattia ventricolare sinistra prima
(a) e dopo (b) sostituzione val-
volare. Si noti la riduzione signi-
ficativa delle dimensioni della ca-
vità ed il miglioramento della fun-
zione sistolica, come mostrato
dalla riduzione della frazione di
accorciamento.
DTD = diametro telediastolico;
DTS = diametro telesistolico

Fig. 2.52 a, b

DTS = 6 cm DTS = 4,2 cm

DTD = 6,2 cmDTD = 8 cm

a b
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Bentall, anche questo tipo di procedura prevede la
sostituzione della porzione di parete aortica difet-
tosa, ma al contrario del Bentall, in questo tipo d’in-
tervento viene preservata la valvola nativa, mante-
nendo così una funzione valvolare fisiologica ed
evitando le complicanze legate all’uso di protesi
meccaniche. La prognosi a lungo termine per que-
sto tipo d’intervento, quando eseguito in elezione,
è eccellente [82]. Nei centri specializzati, questo ti-
po di procedura viene attualmente raccomandato
quando il diametro della radice aortica raggiunge
i 5 cm. Al di sotto di tali valori questi pazienti de-

vono essere sottoposti ad uno stretto follow-up me-
diante ecocardiografia e angio-risonanza magnetica
o TC-spirale ogni 6 mesi. Nei pazienti con storia
familiare positiva per rottura dell’aorta ascenden-
te è raccomandato l’intervento anche per diametri
inferiori a 5 cm [83]. Da tutte le casistiche emerge
che l’intervento chirurgico d’emergenza per la rot-
tura dell’aorta ascendente è un forte predittore di
mortalità precoce [84].

(Per l’assistenza ecografica intra-operatoria fa-
re riferimento ai paragrafi sulla stenosi aortica)
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La valvola tricuspide
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Anatomia

La valvola atrio-ventricolare destra presenta tre
lembi o cuspidi (tricuspide): settale, inferiore ed
antero-superiore, che sono rispettivamente sepa-
rate fra loro dalle commissure antero-settale, supe-
ro-inferiore ed infero-settale. La cuspide inferiore
prende origine esclusivamente dalla parete dia-
frammatica del ventricolo. Usualmente ogni com-
missura è sorretta dal corrispondente muscolo pa-
pillare. La caratteristica principale della valvola tri-
cuspide è data dall’attacco diretto della cuspide set-
tale al setto. Questa tipologia di inserzione delle cor-
de alla superficie settale non si riscontra mai nella
morfologia del ventricolo sinistro ad eccezione dei
casi in cui la valvola tricuspide si inserisca a livello
della porzione settale del ventricolo sinistro. La
complessa organizzazione delle corde tendinee evi-
ta che le valvole atrio-ventricolari prolassino negli
atri durante la fase sistolica di chiusura.

Stenosi tricuspidale

Eziologia

La stenosi della valvola tricuspide ha una preva-
lenza minore rispetto alla stenosi mitralica. Un cer-
to numero di patologie può contribuire al quadro
clinico della stenosi tricuspidale.
• Malattia reumatica: È la causa più comune di

stenosi tricuspidale. Le cuspidi sono ispessite e
le commissure fuse, cosicché l’area valvolare di-
minuisce e i lembi valvolari presentano un at-
teggiamento “a cupola”, con convessità verso il
ventricolo destro durante la diastole. A diffe-
renza di quanto accade nella malattia mitralica,
l’apparato sottovalvolare di solito non è coin-
volto [1-3]. Con la progressione della malattia,
l’atrio destro si dilata e diventa congesto. Questo
quadro è di solito associato ad un qualche gra-
do d’insufficienza tricuspidale.

a

a Sezione dell’atrio destro che mostra l’anatomia della val-
vola tricuspide e la sua relazione con l’atrio e il ventricolo de-
stro. b Immagine bidimensionale del cuore destro in proie-
zione apicale che mostra le cuspidi settale e antero-superio-
re e la trabecolatura a carico dell’apice ventricolare destro

Fig. 3.1 a, b

b
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• Sindrome da carcinoide: Questo tumore del co-
lon secerne 5-idrossitriptamina, che circola nel
sangue e produce effetti solitamente a carico del
cuore destro. I lembi valvolari della tricuspide
diventano fibrotici e fusi, così il loro movimen-
to e apertura vengono ad essere ridotti [4, 5].

• Stimolazione ventricolare destra: La stenosi tri-
cuspidale può essere una complicanza rara della
stimolazione ventricolare destra. Una perfora-
zione con il catetere stimolatore di uno dei tre
lembi può essere causa di infiammazione, fibro-

si e rigidità. Questa condizione può non essere
evidenziata con l’ecocardiogramma se lo studio
del flusso nelle sezioni destre non viene effettua-
to con particolare attenzione. Lo studio al color
Doppler della valvola tricuspide può suggerire
un restringimento della valvola,e il Doppler con-
tinuo usualmente conferma l’incremento signi-
ficativo delle velocità di flusso anterogrado. Una
stenosi tricuspidale grave causata da un catetere
stimolatore può richiedere una sostituzione val-
volare e l’inserzione di un catetere epicardico [6].

Proiezione apicale 4 camere di un paziente con malattia reu-
matica mitralica e tricuspidale. Notare la restrizione dell’e-
scursione delle cuspidi e l’atteggiamento a “cupola” della
valvola in diastole

Fig. 3.3

Sezione anatomopatologica di un paziente con cuspidi val-
volari della tricuspide ispessite da malattia reumatica

Fig. 3.2

Doppler continuo attraverso la
valvola tricuspide dello stesso pa-
ziente che mostra alte velocità e
un gradiente medio di 4 mmHg

Fig. 3.4
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• Stenosi tricuspidale funzionale: Quando i lem-
bi tricuspidali sono morfologicamente norma-
li, un incremento delle velocità ventricolari de-
stre può essere causato da alcune patologie:
1. Difetto interatriale ampio: Uno shunt si-

gnificativo sinistro-destro che incrementa
la gittata sistolica atriale destra causa un au-
mento delle velocità ventricolari destre. Que-
sto di solito non dà origine ai segni classici
di stenosi tricuspidale. Dopo la chiusura del
difetto interatriale le velocità transtricuspi-
dali si normalizzano.

2. Versamento pericardico localizzato dietro
l’atrio destro: Un versamento pericardico
localizzato determina un progressivo au-
mento di pressione con collasso della pare-
te libera dell’atrio destro e conseguente ri-

duzione del tratto d’afflusso del ventricolo
destro. Tali modificazioni provocano un in-
cremento significativo delle velocità di flus-
so. L’aumento localizzato della pressione non
è in rapporto con il volume della raccolta
pericardica ed è una causa diretta di una ste-
nosi tricuspidale funzionale. Drenando il
versamento pericardico si realizza una com-
pleta normalizzazione della funzione valvo-
lare e delle velocità di flusso.

3. Mixoma atriale destro: Sebbene sia un reper-
to raro rispetto a quello a sede atriale sinistra,
se presente, il tumore riduce il tratto d’afflus-
so del ventricolo destro causando un incre-
mento delle velocità di riempimento. Questa
fisiologia alterata si normalizza completamente
dopo il trattamento chirurgico del tumore.

Immagini ottenute mediante ecografia transesofagea del cuore destro che mostrano un’estesa fibrosi nel punto in cui l’elet-
trodo stimolatore attraversa i lembi tricuspidali. Notare l’estensione della fibrosi valvolare (a) che causa una stenosi fisiologi-
ca come mostrato dall’aliasing al color Doppler (b) e dell’aumento delle velocità di flusso > 2 m/s (c)

Fig. 3.6 a-c

a Immagine apicale 4 camere di
un paziente con sindrome da car-
cinoide che interessa la valvola
tricuspide, con ridotta apertura
dei lembi in diastole e incre-
mento delle velocità di flusso.
b Color Doppler della valvola tri-
cuspide dello stesso paziente che
mostra il fenomeno di aliasing
(alte velocità) a livello delle cu-
spidi compatibile con una ridot-
ta apertura valvolare

Fig. 3.5 a, b

a

a b c

b

cm/s
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4. Processi metastatici in atrio destro: Tumo-
ri con differenti quadri istologici possono
metastatizzare per via ematica direttamen-
te all’atrio destro (ad esempio, sarcoma ova-
rico, carcinoma renale, linfoma). Metastasi
di grandi dimensioni possono occupare una
parte considerevole dell’atrio destro ed in-
terferire con il riempimento a livello del trat-
to d’afflusso ventricolare destro.

Fisiopatologia

Indipendentemente dalla causa, il quadro fisiopa-
tologico della stenosi tricuspidale è dato da un au-

mento del gradiente di pressione transvalvolare e
un aumento delle velocità di flusso. Anche se il
gradiente di pressione attraverso la valvola tricu-
spide è minore rispetto a quello corrispondente
attraverso la valvola mitrale, può essere sufficien-
te ad aumentare la pressione atriale destra tanto
da causare congestione venosa sistemica di varia
entità [7-9]. La pressione venosa giugulare è au-
mentata, come dimostrato dalla lenta depressio-
ne protodiastolica con riduzione dell’avvallamen-
to Y dovuto all’alta resistenza nel tratto d’afflusso
del ventricolo destro. Una stenosi tricuspidale di
lunga data può causare un peggioramento della
congestione venosa sistemica, insufficienza epati-
ca e ascite.

Proiezione apicale 4 camere (a)
di un paziente con versamento
pericardico localizzato dietro l’a-
trio destro. Notare il collasso del-
la parete libera dell’atrio destro
(a sinistra) che causa un restrin-
gimento del tratto d’afflusso del
ventricolo destro (al centro) vi-
sualizzato anche con color Dop-
pler (b) come aliasing subito al di
sotto della valvola tricuspidale

Fig. 3.8 a, b

Velocità di flusso transtricuspi-
dale di un paziente con difetto
del setto interatriale. Notare l’au-
mentata velocità di flusso supe-
riore a 2 m/s prima della chiusu-
ra valvolare

Fig. 3.7

a b
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Ecografia transesofagea di un paziente con carcinoma renale che si infiltra in vena cava inferiore (a) e atrio destro (b)

Fig. 3.10 a, b

Metastasi che invadono l’atrio destro causando la riduzione del tratto d’afflusso (a) ed alte velocità di flusso (color Doppler) (b)

Fig. 3.9 a, b

a b

a b

Diagnosi

L’ecocardiografia è la metodica ideale per deter-
minare l’esatta causa della stenosi tricuspidale.
L’immagine bidimensionale convenzionale aiuta
nella valutazione del tratto d’afflusso del ventrico-
lo destro, della morfologia e della funzione dei lem-

bi tricuspidalici ed anche delle dimensioni dell’a-
trio destro. Inoltre possono essere evidenziate le
cause extracardiache responsabili di alterare la for-
ma della cavità atriale destra (versamento peri-
cardico). L’alterazione del color Doppler lungo l’as-
se verticale dell’atrio destro aiuta ad identificare il
livello della stenosi. Questo normalmente è con-
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fermato dal Doppler pulsato e continuo, in parti-
colar modo quando le velocità di riempimento ven-
tricolare destro sono aumentate. L’ecografia trans-
esofagea è la metodica ideale per delineare una
chiara immagine dei lembi valvolari della tricu-
spide e la loro funzione. Il setto interatriale viene vi-
sualizzato dettagliatamente e può essere valutata
anche l’infiltrazione tumorale della parete atriale.
La diffusione dei tumori emopoietici può essere
valutata mediante un accurato studio della vena
cava inferiore con eco transesofageo nella proie-
zione per l’atrio destro.

Terapia

• Medica: La congestione venosa sistemica è trat-
tata di solito con i diuretici. Comunque do-
vrebbe essere preservato un certo equilibrio in
quanto in presenza di una stenosi fissa del trat-
to d’afflusso del ventricolo destro, il riempi-
mento è garantito dall’aumentata pressione
atriale destra. La cura definitiva si ottiene sol-
tanto se si corregge la lesione organica.

• Chirurgica: Il trattamento chirurgico della ste-
nosi tricuspidale dovrebbe essere preso in con-

a Proiezione apicale 4 camere in soggetto adulto con ano-
malia di Ebstein e insufficienza tricuspidale grave. b Imma-
gine del ventricolo destro con lembi della valvola tricuspide
ispessiti e prolassanti dislocati in basso nel ventricolo de-
stro. Inoltre è presente una protesi di Carpentier-Edwards in
posizione mitralica (c)

Fig. 3.11 a-c

a b

c
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siderazione al momento dell’intervento su altre
valvole, soprattutto se l’eziologia è reumatica.
Trascurare questo aspetto può compromettere il
successo chirurgico delle altre lesioni (ad esem-
pio della mitrale). Nella stenosi tricuspidale reu-
matica severa, la sostituzione valvolare rappre-
senta l’unica opzione, sebbene questa procedura
possa causare un certo grado di stenosi dovuta al
posizionamento della protesi. Il drenaggio del
versamento pericardico localizzato elimina il dis-
turbo funzionale associato. La rimozione della
lesione occupante spazio in atrio destro (tumo-
re), se possibile ed appropriata, consente il com-
pleto recupero della funzione del cuore destro,
se non c’è infiltrazione della parete dell’atrio.

Insufficienza tricuspidale

Eziologia

• Congenita: La causa più comune di rigurgito
tricuspidale congenito è l’anomalia di Ebstein.
Le caratteristiche ecocardiografiche importan-

ti nella malformazione di Ebstein sono l’ab-
norme dislocazione apicale della inserzione del-
le cuspidi settale e inferiore della tricuspide dal-
la giunzione atrio-ventricolare verso il tratto di
afflusso del ventricolo destro. In molti casi le cu-
spidi valvolari sono displastiche, ma nei casi più
gravi le cuspidi settale o inferiore sono virtual-
mente assenti ed in maniera caratteristica la cu-
spide antero-superiore è larga e presenta un mo-
vimento a tipo “vela”. Normalmente sono pre-
senti un’insufficienza lieve o moderata ed un di-
fetto del setto interatriale a livello della fossa
ovale con shunt destro-sinistro. Altre anomalie
associate ben note comprendono non solo il di-
fetto interatriale ma anche la stenosi polmona-
re e il difetto del setto interventricolare. L’ano-
malia di Ebstein a livello della valvola mitrale è
piuttosto rara ed il coinvolgimento della valvo-
la atrioventricolare sinistra è più spesso presente
nella trasposizione corretta dei grandi vasi.

• Funzionale: L’insufficienza tricuspidale si rea-
lizza frequentemente con la dilatazione della
cavità ventricolare destra e dell’anello tricu-
spidale. Questo quadro può essere presente an-

Ecografia transesofagea (a) e transtoracica (b) di un paziente con anomalia di Ebstein con dilatazione delle sezioni destre,
dislocazione apicale della cuspide settale della tricuspide (a sinistra) e insufficienza grave (a destra) al color Doppler

Fig. 3.12 a, b

a b
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che nei pazienti con ipertensione polmonare di
qualsiasi natura o nella fase terminale dello
scompenso cardiaco.

• Malattia reumatica: Un’insufficienza tricuspi-
dale grave si può realizzare frequentemente do-
po la sostituzione mitralica per malattia reu-
matica in assenza di una significativa disfun-
zione ventricolare sinistra o di ipertensione pol-
monare. Dati recenti suggeriscono un coinvol-
gimento organico delle cuspidi e una dilatazio-
ne dell’anello tricuspidale [10].

• Endocarditi: L’endocardite isolata della valvo-
la tricuspide è molto meno comune che nelle
altre valvole e può essere dovuta alla infezione
di un catetere centrale o si può realizzare in sog-
getti che assumono sostanze stupefacenti per
via endovenosa [11, 12].

Proiezione apicale in un paziente
con malattia reumatica della val-
vola mitrale con coinvolgimento
dei lembi della tricuspide.Notare
l’ispessimento, l’accorciamento e
la mancata coaptazione dei lem-
bi in sistole (a), con severa insuf-
ficienza al color Doppler (b) che
arriva alla parete posteriore del-
l’atrio destro con il color M-mo-
de (c)

Fig. 3.14 a-c

a

c

b

Proiezione apicale 4 camere in un paziente affetto da iper-
tensione polmonare con dilatazione delle sezioni destre e
insufficienza tricuspidale al color Doppler

Fig. 3.13
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Sezione anatomica dello stesso
paziente che mostra i lembi tricu-
spidali ispessiti e fibrotici con la
fusione delle commessure. Nel-
l’immagine accanto, la corrispon-
dente immagine tridimensionale

Fig. 3.15

Sezione istologica della cuspide settale che mostra vasco-
larizzazione e fibrosi presente in alcuni punti compatibile
con un processo infiammatorio di lunga durata

Fig. 3.16

Proiezione apicale bidimensionale del cuore destro di un
tossicodipendente dove sono visibili vegetazioni adese alla
cuspide antero-superiore della valvola tricuspide con pro-
lasso e mancata coaptazione dei lembi

Fig. 3.17

• Fibrosi endomiocardica: Sebbene rara, la fibro-
si endomiocardica destra causa un’alterazione
del tratto d’afflusso del ventricolo destro e pre-
dispone all’insufficienza tricuspidale severa. Un
simile quadro è osservabile nella sindrome da
carcinoide [13].

• Elettrocateteri del pacemaker: Una significati-
va insufficienza tricuspidale può svilupparsi co-
me complicanza dell’inserimento di elettroca-
teteri di pacemaker soprattutto quando il cate-
tere perfora una delle cuspidi. Si possono svi-
luppare fibrosi e retrazione delle cuspidi con
coaptazione incompleta e significativa incom-
petenza della valvola.

• Prolasso dei lembi: Il prolasso mesosistolico
della valvola tricuspide si può associare a quel-

Anterosuperiore

Inferiore

Settale

lo della valvola mitrale. Un esempio dell’asso-
ciazione della disfunzione di entrambe le val-
vole è quella che si riscontra nella sindrome di
Marfan, sebbene l’insufficienza tricuspidale sia
di solito meno significativa rispetto all’insuffi-
cienza mitralica [14-16].
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• Cardiomiopatie: Un quadro di cardiomiopatia
ventricolare sinistra post-ischemica di lunga du-
rata può coinvolgere anche il ventricolo destro,
soprattutto in pazienti con precedente infarto ven-
tricolare destro. Un progressivo deterioramento
ischemico del ventricolo destro può portare ad
una dilatazione del segmento basale e dell’anello
tricuspidale,con conseguente insufficienza signi-

ficativa.Un quadro simile può essere presente nel-
lo stadio terminale della cardiomiopatia dilatati-
va idiopatica che coinvolge il cuore destro.

• Radioterapia: L’insufficienza tricuspidale è una
complicanza rara che può apparire alcuni an-
ni dopo la radioterapia del torace. L’esatto mec-
canismo dell’insufficienza tricuspidale non è
ben chiaro.

Sezione anatomica di un paziente con fibrosi endomiocar-
dica che mostra un’estesa fibrosi subendocardica

Fig. 3.19

Immagine bidimensionale in proiezione apicale di un pa-
ziente con fibrosi endomiocardica che mostra un ventrico-
lo sinistro con morfologia distorta, fibrosi dell’apparato sot-
tovalvolare e insufficienza tricuspidale

Fig. 3.18

Immagini in proiezione apicale di un paziente con ritenzione di liquidi dopo posizionamento di pacemaker. Notare l’ispessi-
mento delle cuspidi valvolari (a) e la insufficienza grave (b) data dalla fibrosi localizzata

Fig. 3.20 a, b

a b
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Immagini bidimensionali di un paziente con lembi valvolari della tricuspide deformati in maniera congenita (a) con insuffi-
cienza grave (b)

Fig. 3.21 a, b

a b

Proiezione parasternale modificata in un paziente con prolasso della valvola tricuspide (a) ed insufficienza severa (b). Nota-
re la mancata coaptazione dei lembi

Fig. 3.22 a, b

a b
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Fisiopatologia

Una lieve insufficienza tricuspidale è comune e può
essere presente nel 30% della popolazione norma-
le (senza patologia cardiaca). Un’insufficienza tri-
cuspidale grave, indipendentemente dalla causa che
l’ha originata, è associata a segni e sintomi d’au-
mentata pressione venosa sistemica. L’incremento
della pressione atriale destra è trasmesso alla vena

cava. Una onda V sistolica “ventricolarizzata” è vi-
sibile in vena cava con un atrio destro che funzio-
na come un canale. L’onda sistolica è seguita da una
profonda ed ampia depressione Y in fase proto-dia-
stolica in concomitanza con l’apertura della valvo-
la tricuspide e con il riempimento del ventricolo
destro. In presenza d’insufficienza tricuspidale gra-
ve il soffio sistolico può non essere udibile dato che
il flusso del rigurgito è di tipo laminare.

Proiezione apicale 4 camere in un paziente con cardiopatia post-ischemica con dilatazione delle quattro camere cardiache (a)
e insufficienza tricuspidale grave al color Doppler (b)

Fig. 3.23 a, b

Immagine bidimensionale della valvola tricuspide di un pa-
ziente a 10 anni dalla radioterapia. Notare la dilatazione del-
l’anello e l’insufficienza tricuspidale grave

Fig. 3.24

Polso venoso giugulare di un paziente con insufficienza tri-
cuspidale grave. Notare la prominenza dell’onda sistolica V
(in alto) associata a un flusso sistolico invertito nella vena
cava superiore (in basso). Questo è seguito da una profonda
ed ampia depressione Y in fase diastolica precoce

Fig. 3.25

onda V

a b

ECG
FCG
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Immagine in bidimensionale e color Doppler di due pazienti con insufficienza tricuspidale lieve (a) e grave (b). Notare la dif-
ferenza nelle dimensioni dell’atrio destro e dell’area e diametro del jet di rigurgito

Fig. 3.26 a, b

a b

Insufficienza tricuspidale grave stimata mediante color Dop-
pler con tecnica di isovelocità prossimale a livello del punto
di chiusura dei lembi

Fig. 3.27

Valutazione dell’insufficienza tricuspidale

• Color Doppler: Valuta la presenza d’insufficienza
tricuspidale tramite l’area del jet di rigurgito
anche se la sua assenza non la esclude. Un atrio
destro dilatato e un ampio jet di rigurgito che ar-
riva alla vena cava suggeriscono un’insufficienza
significativa. Un’area del jet di rigurgito che in-
teressi più del 40% dell’atrio destro è compati-
bile con insufficienza grave [17].

• Tecnica di isovelocità prossimale al punto di
convergenza del flusso: Lo stesso principio ci-
tato nella valutazione dell’insufficienza mitralica
può essere applicato per determinare la gravi-
tà dell’insufficienza tricuspidale.

• Doppler ad onda continua: Registra il gradien-
te di pressione tra il ventricolo e l’atrio destri
in sistole, usando l’equazione di Bernoulli mo-
dificata. Si può stimare la pressione sistolica
polmonare aggiungendo la pressione atriale de-
stra (circa 10 mmHg) al gradiente trans-tricu-
spidale, quando non vi siano stenosi della val-
vola o dell’infundibolo polmonare. Normal-
mente con un lieve rigurgito funzionale, mag-
giore è il gradiente di pressione attraverso la
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valvola tricuspidale e più lunga è la decelera-
zione nella fase proto-diastolica (dopo la fase
finale dell’eiezione). Con un’insufficienza seve-
ra ed assenza di resistenza retrograda dei lem-

bi tricuspidalici, la traccia del Doppler conti-
nuo diventa più appuntita, con un picco nella
fase proto-sistolica che termina con la fase fi-
nale dell’eiezione (P2). Questa morfologia è as-

Registrazione con Doppler continuo in due pazienti con insufficienza tricuspidale, lieve (a) e grave (b).Notare il basso gradiente
di pressione e l’equalizzazione delle pressioni ventricolare e atriale a destra nella fase proto-diastolica nel caso d’insufficien-
za tricuspidale grave

Fig. 3.28 a, b

a Velocità stimata con Doppler pulsato in un paziente con in-
sufficienza tricuspidale grave con flusso invertito in vena ca-
va inferiore (b). Quadro sovrapponibile con color Doppler
in vena cava inferiore. c Color M-mode che mostra il flusso
Doppler invertito nelle vene epatiche (rosso)

Fig. 3.29 a-c

a

c

b

a b
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sociata all’inversione dell’onda V del polso ve-
noso giugulare, dovuta alla scomparsa del gra-
diente di pressione tra atrio e ventricolo destro;
inoltre il gradiente di pressione attraverso la
valvola può essere minore di 5-10 mmHg per
un aumento della pressione atriale destra. L’e-
qualizzazione dell’area di flusso anterogrado e
retrogrado suggerisce la presenza di un’insuf-
ficienza libera. La visualizzazione di tale qua-
dro associato al flusso sistolico negativo retro-
grado in vena cava inferiore o nelle vene so-
vraepatiche e un flusso anterogrado proto-dia-
stolico corrispondente ad un’onda Y profonda
del polso venoso confermano la diagnosi d’in-
sufficienza grave [18-20].

• Movimento paradosso del setto: In caso di so-
vraccarico volumetrico grave del ventricolo de-
stro dovuto ad insufficienza tricuspidale il mo-
vimento del setto interventricolare diventa para-
dosso e il setto si muove in sistole come se fa-
cesse parte del ventricolo destro. Questo può
essere facilmente dimostrato mediante una vi-
sualizzazione in M-mode del ventricolo sini-
stro in asse-corto.

Terapia

La terapia medica con diuretici ha lo scopo di con-
trollare la ritenzione dei liquidi. Può portare ad
una significativa riduzione delle dimensioni del
ventricolo destro e quindi del grado dell’insuffi-
cienza tricuspidale. Un’insufficienza moderata-
mente grave è meglio tollerata rispetto ad un’in-
sufficienza mitralica di pari entità. L’insufficienza
tricuspidale secondaria a malattia reumatica della
valvola mitrale può ridursi dopo un trattamento
chirurgico della valvola mitrale, sebbene sia sem-
pre consigliabile una valutazione diretta della val-
vola tricuspide, per ricercare l’eventuale necessità
di una riparazione ed evitare così una successiva
comparsa d’insufficienza. Se il rigurgito valvolare
è molto grave e la ritenzione di liquidi richiede al-
te dosi di diuretici, tanto da causare conseguenze
metaboliche significative, si possono considerare
la riparazione o la sostituzione della valvola.

Procedure chirurgiche

La sostituzione della valvola tricuspide è indicata
quando una riparazione pregressa sia fallita. Le
procedure di riparazione sono meno prevedibili
rispetto a quelle della mitrale, ma come per la val-
vola mitrale possono essere effettuate con o senza
anello di supporto. Molti giovani pazienti con ano-
malia di Ebstein sono asintomatici, ma i risultati
della riparazione chirurgica nei pazienti sintoma-
tici sono eccellenti. Una frequente complicanza del-
la sostituzione della valvola tricuspide è il blocco
atrio-ventricolare, dovuto alla stretta vicinanza tra
il nodo atrioventricolare e l’annulus tricuspidale. È
quindi consigliabile posizionare elettrodi epicar-
dici permanenti al momento dell’intervento chi-
rurgico. Questi possono essere poi facilmente con-
nessi ad un pacemaker evitando problemi di posi-
zionamento di cateteri endocardici attraverso una
protesi valvolare. La presenza di atriomegalia destra
è associata ad aritmie atriali (frequentemente flut-
ter atriale). Studi clinici hanno dimostrato che ta-
li aritmie possono essere controllate con buoni ri-
sultati, mediante una riduzione chirurgica dell’a-
trio destro (operazione di Maze), in particolare nel-
l’anomalia di Ebstein.

Tracciato M-mode che registra il ventricolo sinistro in asse-
corto in un paziente con insufficienza tricuspidale grave con
movimento settale paradosso

Fig. 3.30
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Anatomia

La valvola polmonare si trova anteriormente ed a
sinistra della valvola aortica. Le tre cuspidi pol-
monari assumono la forma di una semiluna (se-
milunari). Queste sono morfologicamente simili
ma di dimensioni diverse fra loro. I seni coronari-
ci aortici destro e sinistro sono sempre di fronte
alla valvola polmonare. Le cuspidi polmonari so-
no più sottili e più delicate delle cuspidi aortiche.

A differenza della valvola aortica, la valvola pol-
monare è posta su un anello muscolare completo
dell’infundibulo e non è in continuità diretta con la
valvola tricuspide. La porzione più spessa è quella
lungo il margine di chiusura. Le cuspidi sono deli-
cate e a forma di tasca, costituite principalmente di
collagene.Si aprono e si chiudono passivamente,con
scarso ritorno elastico.Nel tratto medio del margine
libero di ogni cuspide si trova un nodulo fibroso,il co-
siddetto nodulo di Aranzio. La coaptazione dei tre
noduli assicura la chiusura centrale completa del-
l’orifizio valvolare durante la diastole ventricolare.

Sezione anatomica del tratto d’efflusso del ventricolo destro,
che mostra la valvola polmonare e le tre cuspidi semilunari

Fig. 4.1

Negli adulti, la valvola polmonare è meglio vi-
sibile dalla finestra parasternale asse-corto con an-
golazione anteriore; può essere vista occasional-
mente dalle proiezioni soprasternale e sottocosta-
le. La velocità di flusso di una valvola polmonare
normale è di oltre 75 cm/s in mesosistole [1].

Stenosi polmonare

La stenosi polmonare può essere a tre livelli: val-
volare, sottovalvolare e sopravalvolare.

Stenosi valvolare

La stenosi valvolare polmonare è quasi sempre con-
genita e raramente reumatica. La stenosi polmonare
congenita è associata ad un doming delle cuspidi con
fusione totale delle stesse ed un orifizio singolo nel-
la parte centrale. Nella tetralogia di Fallot le cuspidi
valvolari polmonari sono spesso displastiche, picco-
le ed ispessite,e la valvola può avere anche solo 2 cu-
spidi [2].In sistole le cuspidi formano un doming nel-
la parte centrale dell’arteria polmonare e non si muo-
vono parallelamente alla parete dell’arteria,come av-
viene normalmente [3]. In diastole le cuspidi posso-
no apparire del tutto normali dal momento che non
presentano un reale ispessimento.La stenosi polmo-
nare è comunemente associata ad una dilatazione
poststenotica dell’arteria. La presenza di un’isolata
dilatazione dell’arteria polmonare anche senza di-
retta osservazione della valvola,può suggerire la pre-
senza di una stenosi.Al contrario di quello che succede
nella valvola aortica non è comune che le cuspidi pol-
monari vadano incontro, nel tempo, a calcificazione
[4]. La valvuloplastica polmonare con pallone è la
procedura ideale per risolvere la stenosi polmonare nei
bambini e nei giovani,ma può essere complicata dal-
la comparsa di rigurgito polmonare di grado variabile,
soprattutto a lungo termine [5].

La stenosi polmonare reumatica è estremamente
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Proiezione sottocostale di un paziente con stenosi della val-
vola polmonare che mostra cuspidi ispessite (a) e fibrose e
doming sistolico (b). c Sezione anatomica di un paziente con
valvola polmonare bicuspide

Fig. 4.3 a-c

a

c

b

Asse-corto a livello della valvola aortica che mostra normali cuspidi polmonari e diametro dell’arteria polmonare. Proiezione
transtoracica (a) e transesofagea (b)

Fig. 4.2 a, b

ba
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rara. Altre cause rare di stenosi valvolare polmo-
nare sono la sindrome da carcinoide [6], dove le
chinine rilasciate dal tumore nel tratto gastrointe-
stinale causano fibrosi superficiale sia della valvo-
la tricuspide che della valvola polmonare.

Stenosi polmonare sottovalvolare

La stenosi polmonare sottovalvolare è di solito cau-
sata da una stenosi infundibulare o da un ventri-

Velocità al Doppler continuo attraverso una valvola polmo-
nare stenotica. Il valore registrato è di 4,5 m/s, corrispon-
dente ad un gradiente di 81 mmHg

Fig. 4.4

Proiezione sottocostale che dimostra stenosi polmonare sottovalvolare (infundibolare) (a). Notare il livello della stenosi al di
sotto delle cuspidi valvolari (b)

Fig. 4.5 a, b

a b

colo destro a doppia camera, sia isolato sia asso-
ciato a stenosi valvolare o tetralogia di Fallot [7-9].
La stenosi polmonare sottovalvolare può essere fa-
cilmente osservata nelle immagini bi-dimensiona-
li e confermata dal color Doppler. Quando isolata è
spesso associata ad una dilatazione post-stenotica
dell’arteria. La stenosi polmonare sottovalvolare
può anche essere presente in altre condizioni pato-
logiche, come la cardiomiopatia ipertrofica che co-
involge il cuore destro. Cause rare di stenosi sotto-
valvolare comprendono i tumori, sia primitivi (an-
giosarcoma o fibroma) che secondari (melanoma).

Stenosi sopravalvolare polmonare

La stenosi sopravalvolare polmonare si localizza nel
segmento prossimale dell’arteria polmonare. La ste-
nosi può essere singola o multipla [10-11], come
avviene nella sindrome di Williams. Un esempio ti-
pico di stenosi sopravalvolare polmonare acquisita
si verifica dopo il bendaggio dell’arteria polmona-
re, impiegato nel trattamento di shunt intracardia-
ci significativi, come ad esempio il difetto inter-
ventricolare multiplo [12]. La stenosi sopravalvo-
lare può anche coinvolgere soltanto i rami dell’ar-
teria polmonare e risparmiare il tronco principale
[13].Ancora una volta, il color Doppler indica la se-
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Proiezione sottocostale che mostra una stenosi polmonare
sopravalvolare

Fig. 4.7

Angio-TAC che corrisponde alla proiezione parasternale as-
se-corto di un paziente con restringimento del ramo sini-
stro dell’arteria polmonare e con un normale ramo destro

Fig. 4.8

a Immagine bidimensionale della valvola polmonare che
mostra stenosi polmonare sottovalvolare causata da meta-
stasi (melanoma). b Color Doppler che mostra il livello di ste-
nosi al di sotto della valvola. c Doppler continuo che mostra
una velocità massima nel tratto d’efflusso del ventricolo de-
stro di 2,0 m/s

Fig. 4.6 a-c

a

c

b
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de della stenosi e il Doppler continuo può essere
usato per la valutazione della gravità della stenosi.

Gravità della stenosi polmonare

Il color Doppler mostra il livello del massimo alia-
sing: valvolare, sopravalvolare o sottovalvolare. Il
Doppler continuo è la tecnica ideale per registra-
re la velocità di picco attraverso la valvola polmo-
nare. Tale velocità può essere trasformata in un
gradiente di pressione applicando l’equazione mo-

Sezione del tronco della polmonare che mostra un’arteria pol-
monare filiforme.Non è presente una valvola nella parte distale

Fig. 4.9

dificata di Bernoulli. Un gradiente di pressione che
supera i 75 mmHg è considerato espressione di
una stenosi di grado severo [7, 8]. Una stenosi pol-
monare grave si associa di solito ad ipertrofia e
disfunzione ventricolare destra. Una disfunzione si-
stolica ventricolare destra significativa con con-
seguente riduzione della gittata può portare alla
sottostima della gravità della stenosi polmonare,
valutata sulla sola base della velocità polmonare.

Insufficienza polmonare

L’insufficienza polmonare congenita isolata è ra-
ra. Nelle cardiopatie congenite dell’adulto, la pre-
senza d’insufficienza polmonare è spesso rilevabi-
le molto tempo dopo la valvuloplastica o la valvu-
lotomia polmonare. L’insufficienza polmonare è
particolarmente comune dopo correzione chirur-
gica della tetralogia di Fallot. I gradi d’insufficien-
za polmonare variano da lieve a grave. Un’insuffi-
cienza polmonare significativa può essere secon-
daria alla dilatazione dell’arteria polmonare o più
raramente può complicare un’endocardite.

Valutazione dell’insufficienza polmonare

Un diametro del jet di colore (vena contracta) mag-
giore di 7,5 mm è compatibile con insufficienza
polmonare significativa, verificata con la risonan-
za magnetica [16]. Le velocità valutate con il Dop-

Proiezione parasternale asse-corto in due pazienti con rigurgito polmonare registrato al color Doppler, lieve (a) e grave (b), post-
valvulotomia polmonare.Si noti il jet stretto di rigurgito polmonare lieve e il jet largo (più di 8 mm) del rigurgito polmonare grave

Fig. 4.10 a, b

a b
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pler continuo sono le più utili nel discriminare il ri-
gurgito di grado lieve da un rigurgito di grado si-
gnificativo. Il segnale di rigurgito polmonare che
dimostra un declino rapido fino alla linea di base
(cioè con equalizzazione delle pressioni in meso-
diastole o prima dell’onda Q del ciclo successivo
all’ECG) è indicativo di rigurgito significativo [16,
17]. Un rigurgito di grado lieve mostra un gradiente
retrogrado misurabile fra l’arteria polmonare ed
il ventricolo destro in telediastole. Un rigurgito
polmonare di grado severo è comunemente asso-
ciato a una dilatazione del ventricolo destro ed un’i-
percinesia di parete (che si verifica in risposta al-
l’aumentata gittata del ventricolo destro).

Il grado d’insufficienza polmonare può essere
quantizzato utilizzando l’indice d’insufficienza
polmonare. L’indice d’insufficienza polmonare è
il rapporto tra la durata del rigurgito polmonare
stimata con il Doppler continuo e il tempo diasto-
lico totale, espresso in percentuale. Un indice di
rigurgito polmonare inferiore al 74% pone il so-
spetto di rigurgito significativo. Nei pazienti con
frequenza cardiaca elevata, questo indice può sot-
tostimare il rigurgito polmonare, mentre nei pa-
zienti con disfunzione ventricolare destra grave e
pressione telediastolica elevata può sovrastimare
la gravità del rigurgito polmonare, dal momento
che l’arteria polmonare e le pressioni diastoliche

Proiezione quattro camere apicale in un paziente affetto da
insufficienza polmonare grave, che mostra una lieve dilata-
zione ventricolare destra con conservata funzione

Fig. 4.12

Asse-corto della valvola aortica e del tratto d’efflusso del ven-
tricolo destro che dimostra dilatazione ventricolare destra

Fig. 4.13

Doppler continuo in due pazienti con rigurgito polmonare lieve (a) e severo (b). Notare l’equalizzazione della pressione del
ventricolo destro e dell’arteria polmonare in mesodiastole nel paziente con rigurgito severo

Fig. 4.11 a, b

a b
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Flusso nella vena cava superiore dello stesso paziente con
un’onda A gigante

Fig. 4.15

Doppler continuo polmonare in un paziente con sindrome
di Noonan e stenosi polmonare, che mostra onda A sugge-
stiva di fisiologia restrittiva del ventricolo destro. È visibile
un’onda A del flusso polmonare

Fig. 4.14

del ventricolo destro si eguagliano nella mesodia-
stole. Nei pazienti con fibrillazione atriale, va con-
siderata una media di cinque cicli per stimare l’in-
dice di rigurgito polmonare.

Complicanze
Dilatazione ventricolare destra
Un rigurgito polmonare di lunga data è di solito
ben tollerato dal ventricolo destro, probabilmente
grazie alla bassa differenza di pressione esistente
tra l’arteria polmonare e la cavità dello stesso ven-
tricolo destro. Inizialmente anche nei pazienti con
rigurgito polmonare grave, il ventricolo destro può
rimanere del tutto normale sia per le dimensioni

che per la funzione.Tuttavia, il follow-up di questi
pazienti può rilevare vari gradi di dilatazione ven-
tricolare destra (remodelling) ed eventuale dis-
funzione. In pazienti con rigurgito polmonare, per
monitorare i cambiamenti nelle dimensioni del
ventricolo possono essere utilizzate misurazioni
seriate del diametro del tratto di efflusso (in asse
lungo e corto) e del tratto di afflusso (in proiezio-
ne quattro camere apicale) del ventricolo destro.

Disfunzione ventricolare destra
In alcuni pazienti con rigurgito polmonare di lun-
ga data, particolarmente in presenza di dilatazione
ventricolare destra, le caratteristiche intrinseche del

Riempimento ventricolare destro in un paziente con fisio-
logia restrittiva, che mostra onda E più alta con un tempo di
decelerazione molto breve. Il picco dell’onda E coincide con
l’inizio del terzo tono del fonocardiogramma

Fig. 4.16

Proiezione quattro camere apicale di un paziente con scom-
penso cardiaco destro complicato da rigurgito tricuspidale
visto al color Doppler

Fig. 4.17
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miocardio possono cambiare e far sì che il miocar-
dio diventi rigido (non distensibile). La stessa fi-
siologia si osserva spesso nei pazienti con diametro
piccolo del ventricolo destro, particolarmente quel-
li con stenosi polmonare grave e valvulotomia pre-
gressa. In questa situazione, il ventricolo destro non

Doppler continuo in un paziente con stadio avanzato d’in-
sufficienza ventricolare destra, che mostra un rigurgito tri-
cuspidale con componente atriogenica (a) che limita il tem-
po di riempimento del ventricolo destro (b)

Fig. 4.18 a, b

a

b

Registrazione M-mode dell’asse-lungo della parete libera del ventricolo destro in un soggetto normale (a) e in un paziente con
grave patologia ventricolare destra (b). Si noti la caduta significativa in ampiezza e velocità, particolarmente nella protodiastole

Fig. 4.19 a, b

a b

può dilatarsi in modo proporzionale [18]. La fisio-
logia del ventricolo destro diventa restrittiva con
(a) un’onda A nella velocità di flusso polmonare
(registrata al Doppler pulsato) che dimostra una
propagazione diretta della velocità di contrazione
atriale all’arteria polmonare con un ventricolo de-
stro che in telediastole funziona come un condotto,
(b) un’onda A gigante sul polso venoso giugulare, (c)
un’onda E dominante sul riempimento ventricola-
re destro, con un tempo di decelerazione breve. La
fisiologia restrittiva del ventricolo destro è comu-
nemente associata a vari gradi di rigurgito tricu-
spidale e dilatazione dell’arteria polmonare. Il ri-
gurgito tricuspidale può svilupparsi tardivamente in
questo processo morboso, particolarmente in quei
pazienti con un rigurgito polmonare di lunga durata
che determina un rigurgito tricuspidale seconda-
rio. Gli effetti di questa disfunzione ventricolare
avanzata sono la compromissione del tempo di ri-
empimento ventricolare destro, una ridotta gittata
sistolica e l’intolleranza allo sforzo [19]. Mentre al-
terazioni simili relative alle sezioni sinistre posso-
no essere corrette dalla stimolazione elettrica bica-
merale con ottimizzazione dell’intervallo atrio-ven-
tricolare, nessun tentativo è stato proposto per cor-
reggere l’insufficienza tricuspidale.

Aritmie
Il rigurgito polmonare significativo non trattato
può determinare aritmie atriali e ventricolari. La
correzione precoce della patologia valvolare orga-
nica può proteggere il paziente da un ulteriore de-
terioramento della funzione atriale e ventricolare
e quindi dall’insorgenza dell’aritmia.
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Proiezione quattro camere apicale che mostra uno shunt de-
stro-sinistro a livello atriale dopo eco contrasto, in un paziente
con malattia restrittiva del ventricolo destro e cianosi

Fig. 4.20

Proiezione quattro camere apicale che mostra l’atrio de-
stro dilatato di un paziente con ventricolo destro rigido ed
aritmia

Fig. 4.21

Valutazione della funzione ventricolare destra
La quantificazione della funzione ventricolare destra
non è sempre facile, per la complessità dell’anatomia
del ventricolo destro. Il movimento sull’asse-lungo
del ventricolo può essere facilmente studiato regi-
strando il movimento dell’anello tricuspidale in si-
stole ed in diastole, usando le tecniche M-mode ed
il Doppler tissutale. L’ampiezza dell’escursione del-
la parete libera del ventricolo destro (asse-lungo)
è stata correlata con la funzione sistolica totale ac-
certata attraverso la frazione di eiezione [20].Anche
in protodiastole, vari gradi d’insufficienza funzio-
nale possono essere dimostrati grazie alla velocità
di allungamento e alla presenza di dissincronia (ac-
corciamento post-eiezione). Infine l’ampiezza tele-
diastolica del movimento retrogrado dell’asse-lun-
go (in direzione dell’atrio) può essere utilizzato co-
me marker della funzione atriale destra. Normal-
mente l’ampiezza di escursione ventricolare destra
in asse-lungo è approssimativamente 2,5 ± 0,25 cm
[21]. Le velocità miocardiche al Doppler tissutale
possono essere usate per quantificare la funzione
della parete libera del ventricolo destro sia in si-
stole che in diastole. I valori normali vanno da 9 ±
2 cm/s per la velocità sistolica a 10 ± 2 cm/s per la
velocità di allungamento proto-diastolico.

Complicanze della malattia restrittiva 
del ventricolo destro
Di seguito sono elencate le complicanze della ma-
lattia restrittiva del ventricolo destro:

1. Cianosi: La fisiologia restrittiva del ventricolo
destro con incremento della pressione diastoli-
ca porta a un aumento della pressione atriale
destra e a una possibile inversione del flusso a li-
vello atriale, attraverso un difetto del setto o at-
traverso un piccolo forame ovale pervio. I pa-
zienti possono manifestare cianosi o attacchi
ischemici transitori. Per dimostrare la presen-
za di uno shunt atriale, si utilizza l’ecocontra-
stografia con contrasto biologico (sangue misto
a fisiologica) eseguendo contemporaneamente
una manovra di Valsalva. La diagnosi di shunt
è confermata quando le bolle d’ aria attraversa-
no il setto e appaiono nell’atrio sinistro.

2. Insufficienza ventricolare destra: La funzione
ventricolare destra ridotta e l’aumento della
pressione atriale destra si rifletteranno sulla cir-
colazione sistemica determinando una riten-
zione idrosalina, con segni e sintomi di scom-
penso ventricolare destro.

3. Aritmie: L’aumento delle dimensioni e della
pressione atriale in pazienti con un ventricolo
destro rigido possono innescare diversi tipi di
aritmie: fibrillazione o flutter atriale.

Terapia

Sebbene la sostituzione della valvola polmonare pos-
sa essere una soluzione a lungo termine di un rigur-
gito polmonare grave, non esiste accordo riguardo
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alla scelta di tempo per l’intervento chirurgico. La
decisione dovrebbe essere presa sul caso individua-
le e considerando altri fattori (come la presenza di
segni precoci di scompenso ventricolare destro). La
sostituzione valvolare polmonare con omoinnesto è
un intervento che dà risultati soddisfacenti. Le velo-
cità transvalvolari possono aumentare nel periodo
post-operatorio, ma rimangono stabili in seguito.

Recentemente, è stata proposta la sostituzione
transcatetere della valvola polmonare e i risultati
preliminari sono promettenti [22].

Come avviene nella patologia restrittiva del ven-
tricolo sinistro, il trattamento con inibitori dell’enzi-
ma di conversione dell’angiotensina può avere un
ruolo importante anche nella patologia restrittiva del
ventricolo destro, ma al momento non vi è evidenza
sufficiente per sostenere questo tipo di indicazione.

Doppler continuo che mostra una velocità massima di 3 m/s
in un paziente con omoinnesto polmonare, 12 mesi dopo
l’intervento

Fig. 4.22
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La sostituzione valvolare con protesi di vario tipo,
in pazienti con disfunzione valvolare grave è stata
praticata negli ultimi 40 anni, soprattutto in quei
pazienti con deformazioni valvolari non correggi-
bili [1]. Le protesi valvolari sono essenzialmente di
due tipi: meccaniche e biologiche.

Le protesi meccaniche sono del tipo a palla
(Starr-Edwards), a disco singolo (Bjork-Shiley) o
a doppio emidisco (St. Jude). Per quanto le valvole
meccaniche siano considerate durature ed in gra-
do di correggere la disfunzione valvolare organi-
ca, anch’esse come le biologiche hanno un nume-
ro di potenziali complicanze: generalmente infe-
zioni; endocarditi, soprattutto in sede di sutura
anulare; emolisi; deiscenze, che portano talvolta al-
la comparsa di rigurgiti valvolari gravi; trombosi.
Le protesi meccaniche richiedono inoltre una te-
rapia anticoagulante per tutta la vita e questo di
per sé costituisce una fonte di potenziali compli-
canze [2-5]. Le bioprotesi (ad esempio, la valvola

porcina di Hancock o di Toronto Stentless) sono
raccomandate in tutti quei pazienti nei quali la an-
ticoagulazione a lungo termine è controindicata o
in quelli che vivono in territori dove il controllo
della anticoagulazione non può avvenire in ma-
niera corretta. Le bioprotesi presentano anch’esse
degli svantaggi in quanto, essendo realizzate con
tessuto organico, sono soggette ad infezioni, calci-
ficazioni e disfunzioni significative. Lo svantaggio
maggiore, tuttavia, è la loro scarsa durata nel tem-
po, inferiore rispetto a quella delle protesi mecca-
niche. Quando viene diagnosticata la degenera-
zione della bioprotesi, la sostituzione della valvola
diventa una procedura salvavita e quindi necessa-
ria [6-9].

L’ecocardiografia costituisce la metodica dia-
gnostica più affidabile per la valutazione di una
protesi meccanica, ma qualora non sia disponibile
un ecocardiografista, la radiografia del torace può
dare un’idea della forma e della struttura della val-

Eco transesofageo in un paziente con valvola aortica porcina (a); notare la degenerazione delle cuspidi valvolari con insuffi-
cienza aortica grave (b)

Fig. 5.1 a, b

a b
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vola stessa [10]. L’ecocardiografia bidimensionale
è un mezzo eccellente per accertare il movimento
della valvola e la sua funzione, ed è egregiamente in-
tegrata dal color Doppler nel follow up dei pazien-
ti portatori di protesi [11, 12]. Il color Doppler è in
grado di definire la diversa morfologia e il nume-
ro dei jet transprotesici a seconda del tipo di valvola
meccanica utilizzata. Ad esempio, con la protesi
valvolare a palla di Starr-Edwards i jet mostrati dal
color Doppler sono due (meglio visualizzati, quan-
do la valvola si trova in sede mitralica); nella valvola
a disco singolo (Bjork-Shiley), invece, il color Dop-
pler mostra un jet singolo eccentrico; nella valvo-
la a doppio emidisco, infine, il jet è singolo e centrale
[13-15].

Uno svantaggio della metodica color Doppler
è rappresentato dalla sua incapacità di mettere in
evidenza jet valvolari da rigurgito attraverso im-
magini transtoraciche. Ciò è dovuto agli artefatti

ultrasonori meccanici che, originando dalla val-
vola, determinano “coni d’ombra” che coprono il
colore del flusso di rigurgito. Nei rigurgiti valvo-
lari paraprotesici severi, tuttavia, angolando ac-
curatamente la sonda si può mettere in evidenza
l’esatta sede delle deiscenze e del jet di rigurgito
mitralico.

L’eco transesofageo è molto più sensibile di
quello transtoracico nell’evidenziare la presenza
di rigurgiti valvolari paraprotesici e nel valutarne
la gravità. Tuttavia anche con questa metodica,
l’interpretazione va effettuata da operatori esper-
ti onde evitare una facile sovrastima della gravi-
tà dei rigurgiti stessi. Le limitazioni intrinseche
alle metodiche hanno la stessa valenza sia per le
protesi in sede mitralica che per quelle in sede
aortica [16-19].

L’ecocardiografia M-mode è molto limitata nel-
lo studio della funzione delle protesi valvolari in

Registrazione di flusso color Doppler di tre protesi valvolari
mitraliche studiate dall’approccio transtoracico quattro ca-
mere apicale. Si notano i due jet che caratterizzano la prote-
si a palla (a), un jet eccentrico della valvola Bjork-Shiley (b)
ed un singolo jet centrale della protesi a doppio emidisco (c)

Fig. 5.2 a-c

a

c

b
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quanto essa può dare informazioni solo sull’ele-
mento mobile della valvola, sui diametri cardiaci
e sulla risposta ventricolare al rigurgito valvolare,
senza poterlo quantizzare [20]. Dopo una sostitu-
zione valvolare, normalmente, il setto interventri-
colare presenta un movimento paradosso. Nei pa-
zienti con un rigurgito paraprotesico grave, la re-
gistrazione M-mode dà un’immagine rinormaliz-
zata del movimento settale e mostra un concomi-
tante movimento ipercinetico delle pareti della ca-
vità ventricolare sinistra, ad indicare un sovracca-
rico ventricolare sinistro significativo.

Nei pazienti con doppia sostituzione valvolare,
il color Doppler può non essere conclusivo per iden-
tificare l’origine del sovraccarico ventricolare, men-
tre lo studio M-mode dell’asse-corto del ventrico-

Eco transtoracico (a) e transesofageo (b) di un paziente con deiscenza di una valvola meccanica in sede mitralica. Da notare
la localizzazione della deiscenza a livello della parete laterale (c). Reperto anatomico da un paziente con protesi meccanica mi-
tralica e leak perivalvolare (d)

Fig. 5.3 a-d

a b

c d

Eco transesofageo: tratto d’efflusso del ventricolo sinistro e
della valvola aortica, che mostra un rigurgito aortico lieve al
color Doppler

Fig. 5.4
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Registrazione in M-mode dell’asse minore del ventricolo sinistro di un paziente un anno dopo la sostituzione valvolare, che
mostra un movimento paradosso del setto interventricolare (a). Lo stesso paziente dopo quattro anni con rigurgito mitrali-
co paraprotesico severo (b). Si noti la dilatazione del ventricolo sinistro e l’ipercinesia di parete

Fig. 5.5 a, b

lo sinistro può essere di grande aiuto nel differen-
ziare un rigurgito mitralico da un rigurgito aorti-
co significativo. Infatti, mentre nel rigurgito mi-
tralico, l’incremento delle dimensioni del ventri-
colo sinistro si verifica solo nella protodiastole, nel
rigurgito aortico l’aumento avviene sia nella pro-
to che nella mesodiastole.

Il Doppler continuo rappresenta sicuramente
la metodica ideale per lo studio delle protesi mec-
caniche. Il metodo permette infatti di misurare il
picco di velocità attraverso la valvola e di convertirlo
in gradiente di pressione usando l’equazione di
Bernoulli modificata (∆P=4V2). Tutte le valvole ar-
tificiali risultano “stenotiche” rispetto alle native
in quanto operano su di un’ area valvolare fissa (l’a-
nello protesico). Per poter fare diagnosi di stenosi
valvolare nelle valvole artificiali bisogna tener con-
to dell’incremento delle velocità e dei gradienti du-
rante il follow-up (rispetto ai gradienti stimati nel
post-operatorio) [21, 22].

I gradienti valvolari dipendono anche dalla po-
sizione della valvola e dalla pressione di spinta del-
la colonna di sangue che l’attraversa. Ad esempio,
una stessa valvola di St. Jude in posizione mitralica
ha un gradiente di 15 mmHg, mentre in posizione
tricuspidale ha un gradiente di 5 o 6 mmHg [23].

La maggior parte delle valvole meccaniche ha
un piccolo grado di rigurgito funzionale che cor-

risponde alla minima quantità di sangue che vie-
ne mossa durante la loro apertura e chiusura.
Questa quantità di sangue appare come un se-
gnale debole al Doppler ad onda continua. Con
rigurgiti paraprotesici di grado severo, il segna-
le ad onda continua è intenso e la durata del ri-
gurgito mitralico è breve rendendo il click di aper-
tura valvolare molto vicino al secondo tono car-
diaco [24, 25].

Omoinnesti

Gli homografts o omoinnesti sono utilizzati sol-
tanto per la sostituzione valvolare aortica sia diret-
tamente in posizione aortica, sia in posizione pol-
monare come nella procedura di Ross (autoinnesti
aortici). La valutazione della funzione degli omoin-
nesti aortici è esattamente identica a quella delle
valvole native (Capitolo 2). In particolari circostanze
la valvola mitralica può essere sostituita da una val-
vola polmonare invertita, il cosiddetto “top hat”
(cappello a cilindro). In questo caso la valvola pol-
monare viene sostituita da un homograft o da una
protesi valvolare stentless. Questo intervento “top
hat” è ideale per pazienti in cui un’anticoagulazio-
ne ottimale non è praticabile. Sebbene questo tipo
di intervento non venga effettuato frequentemen-

a b
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a Sezione anatomica di un paziente con una valvola Bjork-
Shiley in posizione mitralica, Starr-Edwards in posizione aor-
tica ed anuloplastica della valvola tricuspide. b, c Registra-
zione M-mode dell’asse-corto del ventricolo sinistro in due
pazienti, uno con rigurgito mitralico severo e l’altro con ri-
gurgito aortico severo; notare la differenza nel pattern del
riempimento ventricolare sinistro e l’incremento nelle di-
mensioni del ventricolo stesso. Nel rigurgito mitralico l’in-
cremento delle dimensioni è esclusivamente protodiastoli-
co, nel rigurgito aortico è sia proto- che mesodiastolico

Fig. 5.6 a-c

a

c

b

Velocità transvalvolare aortica da
valvola meccanica registrata me-
diante Doppler continuo cinque
anni dopo l’intervento, quando il
paziente ha sviluppato segni di
scompenso cardiaco e un gra-
diente di 70 mmHg. Si noti il sof-
fio sistolico intenso al fonocar-
diogramma

Fig. 5.7
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KHz Doppler continuo di una protesi
valvolare meccanica mitralica
Starr- Edwards che presenta una
stenosi severa (in alto), compara-
ta con una valvola normalmente
funzionante (in basso); si noti la
normale caduta ripida nelle velo-
cità di riempimento transvalvolare

Fig. 5.8

te, ha avuto successo nel piccolo numero di pazienti
in cui è stato eseguito.

La stessa tecnica può essere utilizzata in pa-
zienti con insufficienza tricuspidale grave, ed in
particolare in quei pazienti che hanno una con-
troindicazione all’anticoagulazione.

Endocardite

Tutte le protesi valvolari, sia meccaniche che bio-
logiche, sono soggette ad infezioni. L’infezione può
manifestarsi sotto forma di vegetazioni e può es-
sere localizzata a livello dell’anello protesico. Le

Doppler ad onda continua di due valvole St. Jude, una in posizione mitralica (a) e l’altra in posizione tricuspidale (b). Si noti la
differenza dei gradienti

Fig. 5.9 a, b

a b
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infezioni che si localizzano sull’anello protesico
non sono visibili facilmente alle immagini bidi-
mensionali anche usando sonde transesofagee; la
decisione di sostituire una valvola che si pensa es-
sere sede di infezione è talvolta basata su criteri
clinici. Il persistere di segni clinici di endocardite
giustifica la sostituzione valvolare con un omoin-
nesto. Ciò accade soprattutto se la valvola è in po-
sizione aortica.

Trattamento

La sostituzione valvolare aortica con qualunque
tipo di protesi è una pratica comune per la val-
vulopatia aortica grave. Ci sono centri altamente
specializzati dove sono disponibili banche di
omoinnesti. Negli altri, le valvole meccaniche ri-
sultano essere le protesi più comunemente utiliz-

zate. Per l’insufficienza mitralica grave, l’utilizzo
di vari tipi di tecniche di riparazione ha permes-
so la conservazione con successo della valvola na-
tiva. Ancora oggi, tuttavia, la frequenza di sosti-
tuzione della valvola mitralica con una protesi ri-
sulta molto più elevata negli USA che in Europa,
con percentuali dell’ 80% negli USA e del 50% in
Europa. Bisogna sottolineare che le protesi arti-
ficiali necessitano di un follow-up regolare con
controllo annuale della funzione valvolare e ven-
tricolare. Nei pazienti portatori di protesi valvolari
che si presentano con scompenso cardiaco acuto
la prima diagnosi da porre è sempre la disfun-
zione della protesi, naturalmente, fino a prova con-
traria. Una volta fatta la diagnosi clinica di endo-
cardite, bisogna sempre supporre che la sede del-
l’endocardite stessa sia la protesi esistente, piut-
tosto che un’altra valvola, a meno che non venga
provato il contrario.

Doppler continuo che mostra un rigurgito mitralico parapro-
tesico in due pazienti,di grado lieve (in alto) e di grado severo
(in basso). Notare la fine precoce del tracciato di rigurgito ri-
spetto al secondo tono in pazienti con insufficienza grave

Fig. 5.10

a Proiezione quattro camere apicale di un paziente con pro-
cedura “top hat” (“cappello a cilindro”, autoinnesto polmo-
nare in posizione mitralica). b Da notare il normale pattern
del flusso transvalvolare e la velocità del Doppler continuo

Fig. 5.11 a, b

a

b
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L’endocardite è un processo infettivo che colpisce
soprattutto le valvole cardiache. È un’infezione co-
munemente causata da un batterio o, molto rara-
mente, da funghi. L’endocardite delle valvole delle
sezioni sinistre è più comune di quella delle sezio-
ni destre, che è riscontrabile principalmente in co-
loro che fanno uso di droghe per via endovenosa.

La diagnosi differenziale dell’endocardite batte-
rica deve essere posta in quei pazienti che hanno
una storia di febbre di lunga data, senza una chiara
causa e resistente al trattamento antibiotico. Una
febbre prolungata con una precedente storia di pa-
tologia valvolare cardiaca suggerisce la possibilità
di endocardite fino a prova contraria. I segni clini-

ci di endocardite (come ad esempio le petecchie)
pongono fortemente il sospetto d’infezione delle val-
vole delle sezioni sinistre e di formazione di “vege-
tazioni”. Le vegetazioni sono la prova ecocardio-
grafica di endocardite di più frequente riscontro [1,
2]. L’ecocardiografia è la metodica di imaging idea-
le per la conferma della diagnosi di presenza di ve-
getazione sulle valvole. Tuttavia, vegetazioni molto
piccole, inferiori ai 3 mm di diametro, possono non
essere visualizzabili a uno studio ecocardiografico di
routine. Questo limita la sensibilità della tecnica
all’80% circa per la rilevazione dell’infezione valvo-
lare [4, 5]. In presenza di un forte sospetto clinico e
di un esame ecocardiografico transtoracico non con-

a Parasternale asse-lungo di una valvola mitrale che mostra una
grande vegetazione adesa al lembo anteriore mitralico in un
paziente con endocardite infettiva.b Esame transesofageo di
un paziente con vegetazione adesa al lembo anteriore. c Eco
transesofageo dove è visibile una perforazione del lembo an-
teriore a causa di un’endocardite complicata

Fig. 6.1 a-c

a

c

b
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clusivo è sempre raccomandato lo studio transeso-
fageo, in particolare in pazienti portatori di protesi
valvolari. In pazienti con sospetto di infezione del-
la radice aortica che presentano un intervallo PR al-
lungato o un blocco acuto (atrio-ventricolare), l’e-
co transesofageo ha una sensibilità del 90% nel con-
fermare la diagnosi di endocardite infettiva [6, 7].

Oltre ad avere un potenziale diagnostico, l’eco-
cardiografia consente di stabilire il grado della dis-
funzione valvolare causata dall’infezione. Questo è
vero soprattutto nelle insufficienze valvolari [8, 9],
e può avere importanti implicazioni per la prognosi
del paziente. Una vegetazione più grande di 10 mm
causata dallo Staphylococcus aureus è gravata da
una maggiore incidenza di complicanze e di mor-
talità rispetto ad altre infezioni [9, 10]. I pazienti
che non presentano vegetazioni valvolari e che han-
no un’insufficienza valvolare mitralica o aortica al
massimo di grado lieve, sono a basso rischio.

Endocardite della valvola mitralica

Il quadro ecocardiografico di un’infezione della
valvola mitralica può essere molto vario. L’i-
spessimento irregolare dei lembi, in particolare
sul versante atriale, può rappresentare una infe-
zione valvolare di grado lieve [11]. La calcifica-
zione molto estesa dell’apparato mitralico ridu-
ce in maniera significativa la sensibilità delle im-
magini ecocardiografiche nella diagnosi di infe-
zione valvolare. Grandi vegetazioni sulla valvola
mitralica possono rendere i lembi ridondanti e
causare un’insufficienza significativa [12, 13]. La
diagnosi differenziale tra le vegetazioni della val-
vola mitrale e una valvola mixomatosa può es-
sere difficile. L’endocardite della valvola mitralica
si può presentare con la perforazione di un lem-
bo valvolare, che causa vari gradi d’insufficien-
za valvolare.

a, b Eco transesofageo di un paziente con protesi mitralica
infetta dove è visibile una grande vegetazione attaccata al-
l’anello sul versante atriale della valvola. c Valvola protesica
mitralica Starr-Edwards con una vegetazione ed un coagu-
lo adesi allo scheletro della valvola

Fig. 6.2 a-c

a

c

b



Le endocarditiCapitolo 6 101

Eco transesofageo di un paziente affetto da endocardite su valvola aortica. Si noti una grande vegetazione adesa alla cuspi-
de coronaria (a), prolassante in diastole nel tratto d’efflusso del ventricolo sinistro (b)

Fig. 6.3 a, b

a b

In caso di sospetto d’infezione di protesi valvo-
lare è bene effettuare un esame transesofageo. Per-
fino l’assenza di chiare vegetazioni non può esclu-
dere la diagnosi di endocardite infettiva. In questi
casi l’infezione può essere confinata solo nella se-
de di sutura dell’anello. Questo comporta il rischio
di una deiscenza acuta e di una insufficienza mi-
tralica talmente grave da richiedere un intervento
chirurgico in emergenza.

Endocardite della valvola aortica

Come per l’endocardite mitralica, le cuspidi aorti-
che ispessite e molto calcifiche possono rendere
difficile la diagnosi [14, 15]. Tuttavia, una vegeta-
zione di una certa dimensione che provoca un flail
della cuspide e una mancata coaptazione con le al-
tre cuspidi, causando un’insufficienza valvolare si-
gnificativa conferma la diagnosi. Il grado di un ri-
gurgito valvolare può essere determinato al color
Doppler e dalla valutazione dell’accorciamento ven-
tricolare. La chiusura precoce della valvola mitra-
lica suggerisce la presenza di un rigurgito valvola-
re aortico severo secondario all’endocardite. Que-
sta condizione generalmente richiede un intervento
chirurgico d’emergenza [16].

L’infezione della valvola aortica può estendersi,
interessare la radice aortica e causare la formazio-

ne di un ascesso. Questa condizione si riscontra
più spesso nelle infezioni da Stafilococco. L’infe-
zione della radice aortica può essere localizzata a un
solo segmento o divenire generalizzata a tutta la
radice, in forma di molteplici e piccole vegetazioni
che possono essere separate o connesse [17]. La
diagnosi in questo caso è posta più facilmente dal-
la finestra parasternale asse-corto della radice aor-
tica, sia con un esame transtoracico che transeso-
fageo. Una cavità attaccata alla radice aortica che
cambia dimensione e forma durante le diverse fa-
si del ciclo cardiaco suggerisce la presenza di una
formazione ascessuale in diretta continuità con la
radice. Un flusso sistolico continuo e diastolico at-
traverso la cavità aumenta la possibilità della pre-
senza di una fistola. La più comune localizzazione
di una fistola è tra il tratto d’efflusso del ventrico-
lo sinistro e l’atrio sinistro [18, 19].

L’infezione della valvola aortica e della radice
può diffondersi alle strutture vicine, in particolare
al lembo anteriore della valvola mitrale (lesione da
flusso di rigurgito) [20]. Questa condizione, quan-
do si riscontra ad un esame ecocardiografico ac-
curato, suggerisce la necessità di una riparazione
chirurgica anche della valvola mitralica. Sebbene
un attento esame della radice aortica con approc-
cio transtoracico sia informativo, l’esame trans-
esofageo può fornire dettagli più precisi, con im-
portanti implicazioni chirugiche.
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a, b Eco transesofageo di un paziente con ascesso della ra-
dice aortica visualizzabile come una cavità adiacente ai se-
ni, che cambiano forma durante le diverse fasi del ciclo car-
diaco. c Cavità ascessuale attorno a eteroinnesto (frecce)

Fig. 6.5 a-c

a

c

b

Visualizzazione in asse-corto della valvola e della radice aortica in paziente con endocardite infettiva che interessa anche la parete del-
la radice.Si notino l’ispessimento di 1 cm della radice aortica (a) e le multiple e piccole cavità attorno alla radice con flusso all’interno (b)

Fig. 6.4 a, b

a b
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Nei pazienti con infezioni ricorrenti della pro-
tesi aortica è necessario effettuare una completa
pulizia chirurgica della radice e posizionare un
omoinnesto allo scopo di eradicare l’infezione.

Endocardite delle sezioni destre

L’endocardite interessa le sezioni destre molto più
raramente di quanto non interessi le sezioni sinistre.
Le più comuni cause di endocardite delle sezioni
destre sono la presenza di un elettrocatetere da pa-
cemaker, di altri tipi di cateteri nelle sezioni destre
o l’iniezione endovenosa di droghe. Le vegetazioni
che interessano la valvola tricuspide possono es-

sere più grandi di quelle che interessano le valvo-
le delle sezioni sinistre. Questo è dovuto alla di-
versa dimensione della valvola ed alla diversa pres-
sione intracardiaca [23, 24]. Mentre i sintomi e i se-
gni di un’infezione delle valvole delle sezioni sini-
stre sono sistemici, quelli associati a un’infezione a
destra sono principalmente respiratori (come ad
esempio tosse secca, pleurite, embolia polmonare)
[25]. I pazienti con un’infezione delle valvole delle
sezioni destre tendono a rispondere bene alla te-
rapia antibiotica. Quindi la necessità di una ripa-
razione chirurgica delle valvole di destra è molto
più rara che per le valvole di sinistra [24]. L’esame
transtoracico è del tutto appropriato per confer-
mare la presenza di vegetazioni su valvola tricu-

Immagini transesofagee di una radice aortica in un pazien-
te con endocardite,dove si visualizza una fistola tra radice aor-
tica e atrio destro

Fig. 6.6

Reperto anatomo-patologico di
eteroinnesto in posizione aorti-
ca interessata da una lacerazio-
ne di una cuspide causata da en-
docardite infettiva

Fig. 6.8

Visualizzazione transesofagea di valvola e radice aortica con
vegetazioni adese alle cuspidi

Fig. 6.7



Ecocardiografia clinica104

spide, in particolare con l’uso delle finestre apica-
li modificate. Le immagini ottenibili al transesofa-
geo possono migliorare l’accuratezza diagnostica,
soprattutto nei pazienti portatori di cateteri nelle se-
zioni destre.

L’infezione della valvola polmonare è molto ra-
ra [26] e solitamente si verifica in presenza di ma-
lattia congenita della valvola polmonare, che è un

substrato per l’infezione. Quando è presente, l’in-
fezione può essere associata a vari gradi d’insuffi-
cienza valvolare valutabile dalle finestre paraster-
nali al transtoracico oppure con il transesofageo.

Infine, l’endocardite può interessare un cuore
affetto da malformazioni congenite. Escluse le val-
vole, la sede più frequente di endocardite nell’a-
dulto è a livello di difetti del setto interventricolare.
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L’ipertensione polmonare consiste in un aumento
dei valori pressori del sistema circolatorio polmo-
nare venoso o arterioso.

L’ipertensione venosa polmonare è causata dal-
l’aumento della pressione atriale sinistra prodot-
ta da malattie delle sezioni sinistre del cuore [1, 2]:
1. stenosi o insufficienza della valvola mitrale [3, 4];
2. stenosi o insufficienza della valvola aortica, in

particolare in presenza di malattia del ventri-
colo sinistro [5];

3. malattia grave del ventricolo sinistro dovuta a
ridotta “compliance” della cavità ventricolare,
da alterazioni di forma o funzione sistolica. La
malattia del ventricolo sinistro può essere idio-
patica o secondaria a malattia coronarica, iper-
tensione arteriosa sistemica, malattie valvolari,
o a malattie infiltrative del miocardio [6, 7];

4. ridotta “compliance” dell’atrio sinistro. La per-
sistenza di elevati valori della pressione atriale
sinistra si traduce in un maggiore stress parie-
tale che può causare dilatazione dell’atrio e per-
dita della funzione sistolica atriale. In questa
condizione l’atrio si comporta come un con-
dotto che lascia passare passivamente il sangue
dalle vene polmonari al ventricolo sinistro du-
rante la protodiastole [8, 9].

Sezione istologica che mostra ipertrofia della tonaca mu-
scolare media dell’arteria polmonare in un paziente affetto
da ipertensione polmonare primitiva

Fig. 7.1

Fisiopatologia

L’ ipertensione atriale sinistra, dovuta a un sovrac-
carico di volume o di pressione, può causare altera-
zioni della funzione atriale passiva e attiva. L’au-
mento della pressione atriale si trasmette per via re-
trograda al sistema venoso polmonare, provocan-
do l’ipertensione polmonare [10, 11]. In caso di ste-
nosi mitralica o aumento della pressione intraven-
tricolare telediastolica, la contrazione atriale durante
la telediastole favorisce il rigurgito ematico nelle ve-
ne polmonari. Nelle forme gravi di malattia del ven-
tricolo, la funzione longitudinale del ventricolo si-
nistro si riduce, con conseguente riduzione della
funzione sistolica e rimodellamento del ventricolo si-
nistro che assume una forma più sferica.Anche l’e-
scursione longitudinale dell’atrio viene ad essere li-
mitata con conseguente compromissione della com-
ponente sistolica del flusso venoso polmonare [12,
13]. I pazienti con insufficienza mitralica significa-
tiva, funzionale o organica, presentano un flusso si-
stolico invertito nelle vene polmonari causato dal
jet di rigurgito mitralico, ed un incremento della
pressione atriale durante la sistole [14].

Ipertensione arteriosa polmonare

L’ipertensione arteriosa polmonare è causata da:
1. Incremento della pressione venosa polmonare:

Che si riflette sulle sezioni destre del cuore e sul-
la circolazione polmonare. Il perpetuarsi di ele-
vati valori di pressione venosa conduce prima
all’ipertrofia e, quindi, alla dilatazione del ven-
tricolo destro. Un aumento acuto o rapidamen-
te progressivo della pressione polmonare può
non essere associato a modifiche della funzione
e della morfologia del cuore destro, nonostante
l’intensità dei sintomi (ad esempio insufficien-
za mitralica acuta o protesi mitralica ostruita).

2. Malattie del parenchima polmonare: Sebbene
non sia usuale, l’ipertensione polmonare si può
sviluppare nei pazienti affetti da malattie coin-
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volgenti l’interstizio o gli alveoli polmonari (ad
esempio sclerosi sistemica progressiva, alveolite
fibrosante, enfisema polmonare). In questi pa-
zienti il cuore sinistro può risultare completa-
mente normale, ma l’arteria polmonare e il cuo-
re destro possono mostrare i segni indotti dall’i-
pertensione polmonare (cuore polmonare) [15].

3. Ipertensione arteriosa polmonare idiopatica: È
la causa più comune di ipertensione arteriosa

polmonare in assenza di patologie del cuore si-
nistro. I pazienti affetti da tale patologia pos-
sono presentare intensa dispnea per sforzi lie-
vi e, con il progredire della malattia, evolvere
verso uno stato di dispnea anche a riposo. L’i-
pertensione polmonare è generalmente una ma-
lattia a progressione lenta che nelle sue forme
più gravi può compromettere la funzione e la
struttura del cuore sinistro.

Proiezione apicale quattro camere di un paziente affetto da disfunzione severa del ventricolo sinistro e dilatazione atriale si-
nistra (a), e di un altro con cardiomiopatia restrittiva, con dimensioni normali ma significativa rigidità del ventricolo sinistro,
tale da causare dilatazione atriale sinistra (b)

Fig. 7.2 a, b

a Proiezione apicale quattro camere di un paziente con in-
sufficienza mitralica severa. Si nota al color Doppler un jet
di rigurgito in atrio che arriva fino all’origine delle vene pol-
monari. b Stesso caso al Doppler pulsato delle vene polmo-
nari che evidenzia inversione del flusso sistolico causato dal
rigurgito mitralico e l’inversione del flusso telediastolico pro-
dotto dall’aumento della pressione telediastolica

Fig. 7.3 a, b

a

a b

b
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Proiezione asse-corto parasternale di un paziente affetto da
sclerosi sistemica progressiva che coinvolge il polmone. Da
notare le dimensioni normali del ventricolo sinistro e la di-
mensione sproporzionata del ventricolo destro, causata dal-
l’ipertensione polmonare

Fig. 7.4

Eco-Doppler cardiaco
e ipertensione polmonare

L’eco-Doppler cardiaco è usato per determinare i
seguenti segni di ipertensione polmonare:
1. Gradiente retrogrado massimo (ottenuto dal ri-

gurgito tricuspidale): Il segno più rilevante del-
l’ipertensione polmonare nella pratica clinica
è il gradiente retrogrado massimo attraverso la
valvola tricuspide. Maggiore è il gradiente, mag-
giore è la gravità dell’ipertensione polmonare.
Al gradiente retrogrado massimo trans-tricu-
spidale viene addizionato il valore della pres-
sione atriale destra (5-10 mmHg) fornendo in
maniera non invasiva, una stima della pressio-
ne arteriosa polmonare, sebbene tale valuta-
zione tenda a sottostimare il suo valore assolu-
to [16].

2. Ritardo nell’inizio del riempimento ventrico-
lare destro: Nei pazienti con ipertensione pol-
monare l’elevato gradiente retrogrado attra-
verso la valvola tricuspide (alla valutazione con
il Doppler continuo) presenta un andamento
lento e prolungato in proto- e mesodiastole.

Doppler continuo di un pazien-
te che ha sviluppato ipertensione
polmonare ingravescente nel cor-
so di due anni. Da notare l’incre-
mento significativo del picco del
gradiente transtricuspidale da 60
mmHg (a) a 100 mmHg (b)

Fig. 7.5 a, b

a

b
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Questo comporta un significativo ritardo nel-
l’inizio del riempimento del ventricolo destro
rispetto alla fine dell’eiezione (componente pol-
monare del secondo tono cardiaco P2). Il ritar-
do normale nell’inizio del riempimento ventri-
colare destro raggiunge il valore massimo di 80
ms rispetto alla fine dell’eiezione o P2 [17]. Nei
pazienti, in cui il rigurgito tricuspidale non può
essere valutato mediante il Doppler continuo,
un ritardo nell’inizio del riempimento del ven-
tricolo destro rispetto al secondo tono cardiaco,
erroneamente chiamato tempo di rilasciamen-
to isovolumetrico del ventricolo destro, può es-
sere considerato un marker alternativo di iper-
tensione polmonare. Il ritardo nell’inizio del ri-
empimento del ventricolo destro prodotto da
rilasciamento incoordinato della parete libera,
come nella cardiopatia ischemica, non dovreb-
be essere considerato un segno di ipertensione
polmonare.

3. Riduzione del tempo di accelerazione polmo-
nare: L’aumento delle resistenze vascolari pol-
monari si riflette sul pattern di flusso della val-
vola polmonare. In un soggetto normale l’eie-
zione ventricolare destra occupa tutta la sisto-
le fino al secondo tono cardiaco. Diversamente,
nell’ipertensione polmonare, il flusso polmo-
nare è composto da due elementi: una compo-
nente principale protosistolica con un brevis-
simo tempo di accelerazione seguita da una
componente telesistolica più piccola. In gene-
re, più breve è il tempo di accelerazione della
prima componente, più sono alte le resistenze
vascolari polmonari e, di conseguenza, la pres-
sione arteriosa polmonare [18, 19].
L’incisura mesosistolica nel flusso polmonare
nell’ipertensione polmonare corrisponde alla
chiusura mesosistolica della valvola polmona-
re stessa. Questo è determinato da una improv-
visa cessazione del flusso polmonare in meso-
sistole a causa dell’aumento delle resistenze va-
scolari polmonari [20, 21].

4. Gradiente pressorio tra arteria polmonare e
ventricolo destro: La maggior parte dei pazien-
ti con ipertensione polmonare mostrano un ri-
gurgito diastolico funzionale che si evidenzia
al color Doppler della valvola polmonare. In ta-
li pazienti, il gradiente massimo protodiastoli-
co al Doppler continuo del rigurgito polmona-
re fornisce una buona valutazione della pres-
sione arteriosa polmonare.

a Flusso pulsato tricuspidale di un paziente con ipertensione
polmonare grave,che mostra inizio ritardato del riempimento
del ventricolo destro dovuto a rigurgito tricuspidale prolun-
gato. b Registrazione simile alla precedente di paziente con
riempimento ventricolare destro telediastolico dovuto a pro-
lungato rigurgito tricuspidale. P2 = componente polmonare
del secondo tono al fonocardiogramma

Fig. 7.6 a, b

b

a
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Nell’ipertensione polmonare lentamente pro-
gressiva possono essere presenti tutti i suddetti se-
gni. Nell’ipertensione polmonare a sviluppo rapi-
do (ad esempio la tromboembolia) si può avere so-
lo un aumento del gradiente retrogrado massimo
in presenza di funzione e forma normali delle se-
zioni cardiache destre.

Ipertensione polmonare 
e la funzione del ventricolo destro

Malattie del ventricolo destro: Una grave ipertensio-
ne polmonare di lunga durata può colpire la funzio-
ne del ventricolo destro che,con il tempo,diventa si-
gnificativamente compromessa.La funzione del ven-
tricolo destro può essere obiettivamente monitorata
valutando l’ampiezza (normale 25 mm) del movi-
mento della parete libera del ventricolo destro se-
condo l’asse-lungo e mediante le misurazioni delle
velocità con il Doppler tissutale,se applicabile.In que-
sto modo la valutazione della funzione del ventrico-
lo destro ha un forte valore predittivo della tolleran-
za all’esercizio [22] e consente una buona stratifica-
zione prognostica in diverse condizioni cardiache
[23].L’incapacità del ventricolo destro a produrre suf-
ficiente pressione per sostenere l’eiezione del ventri-
colo destro contribuisce al deterioramento delle con-
dizioni cliniche del paziente. Inoltre, il gradiente re-

Flusso transpolmonare in due pazienti; normale (a) e con ipertensione polmonare (b). Si noti il ridotto tempo di accelerazio-
ne nel secondo paziente

Fig. 7.7 a, b

a b

Immagine M-mode del flusso e della valvola polmonare di pa-
ziente affetto da ipertensione polmonare in cui si evidenziano
chiusura della valvola in mesosistole ed interruzione del flusso

Fig. 7.8
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trogrado massimo attraverso la valvola tricuspide,
che è considerato una misura della pressione arte-
riosa polmonare, diviene fallace a causa della insuf-
ficienza ventricolare destra e dell’aumento della pres-
sione atriale destra.Pertanto, il gradiente retrogrado
massimo tricuspidale non dovrebbe essere preso co-

me unica misura della pressione arteriosa polmona-
re. Con una grave malattia del ventricolo destro e
pressione atriale destra elevata, i pazienti possono
sviluppare un pattern restrittivo del ventricolo de-
stro,che contribuisce al deterioramento della condi-
zione clinica e ad una prognosi peggiore.

Velocità di rigurgito polmonare al Doppler continuo di un paziente con ipertensione polmonare, che mostra un valore di pic-
co protodiastolico di 80 mmHg

Fig. 7.9

Funzione longitudinale del ventricolo destro di un paziente con ipertensione polmonare prima (a) e dopo (b) la manifesta-
zione della malattia del ventricolo destro. Si noti la significativa riduzione dell’ampiezza del movimento della parete libera
del ventricolo destro nel tempo

Fig. 7.10 a, b

a b
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Insufficienza tricuspidale significativa: Una ma-
lattia grave del ventricolo destro rappresenta l’ultimo
stadio nell’ipertensione polmonare.È spesso associa-
ta alla dilatazione dell’anello valvolare e ad un im-
portante rigurgito tricuspidale.Questo può causare il
cedimento delle sezioni destre del cuore ed una con-
gestione sistemica.L’insufficienza della valvola tricu-
spide si può valutare con il color Doppler e con il Dop-
pler continuo [24] come discusso nel Capitolo 3.

Aneurisma dell’arteria polmonare: In pazienti
con ipertensione polmonare importante l’arteria
polmonare può dilatarsi. Nella maggior parte dei
casi, la dilatazione dell’arteria polmonare è pro-
porzionale a quella del ventricolo destro.Comunque,
la formazione di un aneurisma, anche se rara, si as-
socia al rischio di una potenziale rottura [25].

Effetti dell’ipertensione 
polmonare primitiva sul cuore sinistro

Nell’ipertensione polmonare primitiva, il cuore de-
stro è frequentemente dilatato, mentre le sezioni
sinistre sono normali. L’aumento delle pressioni
ventricolari destre si manifesta con un movimen-
to settale paradosso, e così facendo il setto sembra
funzionare come parte del ventricolo destro, piut-
tosto che del ventricolo sinistro. Questo è chiara-
mente dimostrato nelle valutazioni ecocardiogra-

Velocità di riempimento del ventricolo destro di un pazien-
te con ipertensione polmonare, quando la funzione del ven-
tricolo destro era ancora normale (alto), che mostra un ri-
tardo del riempimento; successivamente si è avuto il dete-
rioramento della funzione ventricolare destra (basso) in cui
si evidenzia un pattern di riempimento di tipo restrittivo
compatibile con aumento della pressione atriale destra

Fig. 7.11

Proiezione quattro camere apicale di un paziente con iper-
tensione polmonare grave che ha sviluppato scompenso car-
diaco destro, dilatazione dell’anello valvolare tricuspidale ed
insufficienza tricuspidale grave al color Doppler. Si noti l’e-
stensione del rigurgito fino in fondo all’atrio atrio destro

Fig. 7.12

Proiezione parasternale asse-corto di un paziente con iper-
tensione polmonare ed aneurisma dell’arteria polmonare
che coinvolge il ramo destro. Si noti il diametro dell’arteria
polmonare principale di 8 cm

Fig. 7.13
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fiche M-mode e bidimensionali dell’asse-corto e
asse-lungo parasternale [25, 26].

Con il progressivo aumento delle pressioni delle
sezioni destre,il ventricolo sinistro viene gradualmente
schiacciato ed il setto interventricolare si fa piatto,con-
figurando il cosiddetto ventricolo schiacciato a forma
di D (“D-shaped”). È un caratteristico elemento eco-
cardiografico dell’ipertensione polmonare.

Il movimento paradosso del setto interventricolare
in sistole è seguito da un movimento a scatto settale

verso la cavità ventricolare sinistra in protodiastole.
Questo è causato da un aumento relativo della pres-
sione protodiastolica ventricolare destra, maggiore
di quella del ventricolo sinistro.Il movimento del set-
to verso l’interno in protodiastole riduce l’asse mi-
nore del ventricolo sinistro compromettendo la fase
rapida del riempimento del ventricolo sinistro che di
conseguenza diventa telediastolico.

Con una grave ipertensione polmonare la forma
del ventricolo sinistro cambia come quella di una

Proiezione parasternale asse-corto del ventricolo sinistro in
un paziente affetto da ipertensione polmonare che mostra la
“forma a D”della cavità e la dilatazione del ventricolo destro

Fig. 7.15

Velocità di riempimento del ventricolo sinistro in un paziente
con ipertensione polmonare che mostra onda A prominen-
te. Si noti la soppressione della componente rapida del ri-
empimento ventricolare

Fig. 7.16

Due immagini bidimensionale (a) e M-mode (b) delle cavità ven-
tricolari destre e sinistre di un paziente con ipertensione pol-
monare avanzata,che mostrano l’ingrandimento del ventricolo
destro ed il movimento anormale del setto interventricolare

Fig. 7.14 a, b

a

b
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Proiezione parasternale asse-corto in un paziente con iper-
tensione polmonare avanzata che mostra schiacciamento
a forma di banana della cavità ventricolare sinistra e dilata-
zione del ventricolo destro

Fig. 7.17

Riempimento del ventricolo sini-
stro in un paziente con pattern di
tipo restrittivo e aumento della
pressione atriale sinistra, prima
(sinistra) e dopo tre settimane di
terapia con ACE-inibitori (destra).
Si noti il significativo cambia-
mento del pattern di riempimen-
to del ventricolo sinistro da quel-
lo restrittivo a quello da alterato ri-
lasciamento, che portò a riduzio-
ne dell’insufficienza tricuspidale
e della sintomatologia

Fig. 7.18
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“banana deformata”. Di conseguenza il riempi-
mento del ventricolo sinistro diventa principal-
mente telediastolico.

I pazienti con ipertensione polmonare ed iper-
tensione di lunga data sviluppano ipertrofia ventri-
colare sinistra. In questi pazienti, il contributo della
deformazione della funzione settale e l’ipertrofia del
ventricolo sinistro possono causare l’ostruzione del
tratto d’efflusso del ventricolo sinistro, un movi-
mento anteriore sistolico della valvola mitrale e l’au-

mento del gradiente lungo il tratto d’efflusso per l’e-
levata frequenza cardiaca. Ciò è associato di solito a
caduta della pressione arteriosa ed a crisi lipotimiche.

Trattamento

L’ipertensione venosa polmonare dovuta a una pa-
tologia organica delle strutture valvolari cardiache
si tratta principalmente mediante la correzione del-
le anomalie anatomiche che ne sono alla base. L’au-
mento della pressione atriale sinistra dovuta ad una
grave malattia del ventricolo sinistro può risponde-
re al trattamento con ACE-inibitori; di conseguenza
l’ipertensione polmonare secondaria può regredire
[27]. I pazienti con atrio sinistro dalla compliance
ridotta, possono essere controllati mediante terapia
con diuretici, sebbene un leggero grado di rigurgito
mitralico può aumentare la pressione atriale sinistra
e causare significativi sintomi limitanti.

I vasodilatatori sono dati regolarmente ai pazienti
con ipertensione polmonare primitiva [28]. Tutta-
via, l’evidenza dei loro effetti sui sintomi ed il mi-
glioramento funzionale rimane controverso. I pa-
zienti con ipertrofia ventricolare sinistra che svilup-
pano segni di ostruzione del tratto d’efflusso dovu-
ti a stress, possono avere sintomi maggiori con i va-
sodilatatori a causa dell’aumento del gradiente pres-
sorio attraverso il tratto d’efflusso. Una dose bassa
di beta-bloccanti, con l’appropriato monitoraggio,
può controllare il ritmo cardiaco e l’ostruzione del
tratto d’efflusso migliorando la sintomatologia.
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Coronaropatia congenita

L’origine anomala dell’arteria coronaria di sinistra
dal tronco della polmonare si manifesta solitamente
nella prima infanzia con un quadro d’insufficien-
za cardiaca congestizia causata da una disfunzione
miocardica ischemica. La diagnosi può essere fatta
dalla proiezione parasternale asse-corto grandi va-
si. Il reperto più significativo è il flusso invertito
nell’arteria coronaria di sinistra documentato al co-
lor Doppler. Generalmente, l’arteria coronaria ano-
mala si connette con il tronco della polmonare a li-
vello di uno dei seni, ma in alcuni casi questa con-
nessione può trovarsi nella porzione più distale del-
le arterie polmonari. Una presentazione meno fre-

quente di questa condizione si ha tardi nell’infanzia
o nella prima giovinezza, generalmente associata a
disfunzione ventricolare sinistra e ad insufficienza
mitralica. È quasi sempre presente un flusso inver-
tito nell’arteria coronaria di sinistra, che rappre-
senta uno shunt da sinistra a destra dalla coronaria
destra verso il tronco della polmonare.

Le anomalie congenite delle coronarie si posso-
no verificare in presenza di vari tipi di malattie car-
diache congenite. La più importante di queste è la
trasposizione completa dei grandi vasi. Anomalie,
come il decorso intramurale, un’arteria coronarica
unica, o un’origine anomala aggiungono un fattore
di rischio incrementale all’intervento di trasposi-
zione eseguito precocemente subito dopo la nascita.

Proiezione parasternale asse-cor-
to (a) in un paziente con una ori-
gine anomala della coronaria si-
nistra, che nasce dall’arteria pol-
monare (b). Si noti il flusso retro-
grado continuo nella coronaria
dimostrato al color M-mode (c)

Fig. 8.1 a-c

a

c

b
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Le fistole delle coronarie possono essere in co-
municazione con il ventricolo destro o sinistro, l’a-
trio destro o il tronco della polmonare. Queste ano-
malie sono solitamente associate ad una marcata di-

Proiezione asse-corto dei lembi valvolari aortici e della ra-
dice aortica che mostrano una fistola della coronaria destra
che si apre all’interno del ventricolo destro

Fig. 8.2

Proiezione asse-corto della radice aortica e dell’origine del-
le arterie coronarie di un paziente con la malattia di Kawa-
saki. Si noti l’aspetto aneurismatico della coronaria sinistra
che misura 12 mm di diametro,e dei suoi rami.AAS = auricola
atriale sinistra; AO = aorta; AS = atrio sinistro; DA = discen-
dente arteriosa;TC = tronco comune;VD = ventricolo destro

Fig. 8.3

latazione del tratto prossimale delle coronarie. Il
flusso al color Doppler a livello del tramite fistoloso
mostra un profilo caratteristico di flusso continuo
evidenziabile sia al Doppler pulsato che continuo.

Coronaropatia acquisita

La malattia di Kawasaki è la causa più comune di
anomalia acquisita delle coronarie nei neonati e
nei bambini. Gli aneurismi delle coronarie sono
caratteristici, e spesso portano a stenosi delle co-
ronarie che presentano le stesse caratteristiche del-
la cardiopatia ischemica. Può essere più difficile
definire gli aneurismi con l’ecocardiografia quan-
do permangano fino all’età adulta. È importante
sottolineare, tuttavia, che la malattia di Kawasaki
nell’infanzia si può manifestare come coronaropa-
tia nella giovinezza [1].

Anatomia delle coronarie

Le due principali arterie hanno origine da due dei tre
seni di Valsalva, rispettivamente il seno coronarico
destro e quello sinistro. Una volta emerse dai ri-
spettivi seni, le due arterie coronarie si differenzia-
no soprattutto per la tipologia delle ramificazioni.

Dopo l’emergenza dal proprio seno, la coronaria
destra decorre intorno all’orifizio della valvola tri-
cuspide nel solco interventricolare. Nel suo decor-
so iniziale dà generalmente origine all’arteria del
nodo del seno nel contesto della muscolatura atria-
le e all’arteria infundibolare (del cono) nel conte-
sto della massa muscolare del ventricolo destro. Il ra-
mo infundibolare generalmente si anastomizza con
un piccolo ramo dell’arteria coronaria sinistra a
formare un anello anastomotico (di Vieussens).
Questi rami e l’anello sono talvolta ingranditi in
maniera considerevole qualora vi sia una malattia
aterosclerotica della coronaria destra distale. L’ar-
teria quindi decorre lungo il margine acuto del cuo-
re, dove dà origine all’arteria del margine acuto del
ventricolo destro e spesso ad un’arteria atriale la-
terale. Senza soluzione di continuità intorno all’o-
rifizio della tricuspide, l’arteria coronaria destra dà
origine a diverse piccole ramificazioni ventricolari,
nella maggior parte dei cuori, prima di confluire
nell’arteria interventricolare posteriore. L’area di
giunzione dei solchi interventricolare posteriore e
atrioventricolare viene comunemente chiamata la
crux del cuore. Prima che vada a formare il ramo

AO

AS

VD

DA

TC

AAS
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Ecocardiogramma transesofageo della radice aortica che
mostra il segmento prossimale delle arterie coronarie de-
stra e sinistra

Fig. 8.4

discendente posteriore, la coronaria destra stessa
fa un giro a U all’interno dell’area muscolare del
setto e dall’apice dell’angolo ad U dà origine all’ar-
teria del nodo atrioventricolare. Questa descrizio-
ne tiene conto dell’anatomia della maggior parte
degli individui (l’arteria che dà origine alla discen-
dente posteriore è quella destra). Questa condizio-
ne identifica la dominanza coronarica destra. Seb-
bene la coronaria sinistra supplementi la gran par-
te del ventricolo sinistro rispetto alla coronaria de-
stra, l’ecocardiografia è in grado di visualizzare so-
lo il tronco comune e l’arteria discendente anterio-
re prossimale. Per quanto la sua sensibilità nell’i-
dentificare stenosi significative sia piuttosto dibat-
tuta, è, però, in grado di visualizzare le calcificazio-
ni del tratto prossimale [1-3]. L’ecocardiografia
transesofagea al color Doppler è uno strumento
ideale per lo studio del segmento prossimale della
coronaria sia destra che sinistra. La dominanza si-
nistra (il ramo discendente posteriore che origina
dall’arteria circonflessa) si riscontra soltanto nel
15% degli individui. La coronaria sinistra origina
dal seno coronarico aortico di sinistra (antero-la-
terale) e decorre indiviso fino a 2.5 cm come tron-
co comune sinistro tra l’aorta e l’auricola sinistra.
Generalmente si biforca nei rami discendente an-
teriore e circonflesso, ma in circa un terzo dei sog-
getti si triforca. Il ramo tra l’arteria discendente an-
teriore e la circonflessa si chiama ramo intermedio.
L’arteria discendente anteriore decorre nel solco in-
terventricolare verso l’apice. Durante il suo decor-
so dà origine ad un numero variabile di rami (rami
diagonali) al ventricolo sinistro. Questi, insieme con
il ramo principale, sono importanti per i by-pass
arteriosi e venosi. I rami settali, noti anche come
settali perforanti, originano dall’arteria discendente
anteriore e penetrano nel miocardio settale. Il pri-
mo ramo perforante è generalmente quello più gran-
de e viene utilizzato per l’ablazione alcoolica del
setto nei pazienti con cardiomiopatia ipertrofica. Il
decorso dell’arteria circonflessa è più variabile di
quello della altre coronarie. In alcuni cuori, termi-
na quasi immediatamente dopo l’origine e si con-
tinua nell’arteria circonflessa atriale, che decorre a
sua volta nel contesto del miocardio atriale intor-
no all’orifizio mitralico. Più comunemente, l’arte-
ria circonflessa si continua nel margine ottuso del
ventricolo sinistro e si divide nelle arterie margi-
nali, che decorrono all’interno della muscolatura
del ventricolo sinistro. L’arteria circonflessa decor-
re nel solco atrioventricolare di sinistra, ed i rami
marginali sono sedi frequenti per il posizionamento

di by-pass venosi. L’arteria circonflessa stessa può
non essere by-passabile per la sua inaccessibilità al-
l’interno del solco atrioventricolare.

Imaging ecocardiografico
delle arterie coronarie

L’ecocardiografia transtoracica consente la visua-
lizzazione dei segmenti prossimali soprattutto del-
la coronaria sinistra. L’aggiunta del Doppler pulsa-
to documenta le velocità del flusso coronarico e può
servire come strumento indiretto per confermare la
presenza di lesioni stenosanti, in particolare dopo
la terapia chirurgica di rivascolarizzazione [4-6].

L’ecografia intravascolare (IVUS) è la tecnica
ecocardiografica comunemente utilizzata per lo
studio della malattia coronaria intraluminale. Que-
sta tecnica permette una diretta visualizzazione
del lume arterioso; con angioscopia a fibre ottiche
si può visualizzare la superficie del lume vasale, le
placche aterosclerotiche che protrudono, i trom-
bi intramurali e i flap intimali [7]. Durante l’an-
gioplastica coronarica, l’eco intravascolare è sta-
to utilizzato per guidare l’operatore nel posizio-
namento ottimale degli stent e per la terapia del-
le sue complicanze (dissezione intimale) [8]. Quan-
do questa tecnica è utilizzata insieme al Doppler,
può offrire una valutazione dettagliata della sede
e dell’estensione del restringimento del lume ar-
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terioso. Consente anche un valido aiuto per il po-
sizionamento ottimale degli stent. Tuttavia, l’eco-
grafia intravascolare ha dei limiti riconosciuti. Per
una visualizzazione chiara della parete coronarica
la preparazione prevede l’irrigazione del catetere
con soluzione fisiologica eparinata per costituire
il mezzo di accoppiamento acustico. L’applicazio-
ne di questa tecnica è chiaramente indesiderabi-
le, particolarmente nelle lesioni multisede che ri-
chiedono studi piuttosto lunghi dovuti all’inevi-
tabile movimento dei vasi, soprattutto nei pazien-
ti con stenosi critiche. La difficoltà di una calibra-
zione adeguata delle misurazioni insieme all’in-
capacità di valutare le strutture arteriose sotto-
stanti la parete vasale, impediscono l’uso routina-
rio dell’IVUS. Rispetto all’angiografia convenzio-
nale l’IVUS è comunque in grado di valutare lo
spessore della parete, di dare un’accurata dimen-
sione della placca, e di stabilire la natura della plac-
ca e la sua stabilità [9]. Nonostante alcune limita-
zioni, l’ecografia intravascolare ha una maggiore
sensibilità nell’identificare la malattia arteriosa
non stenosante in confronto all’angiografia con-
venzionale. Concettualmente, questo vantaggio
può essere utilizzato per il follow-up della coro-
naropatia non stenosante, come nel caso della co-
ronaropatia post-trapianto e la sua risposta alla
terapia farmacologia. Infine, l’ecografia intrava-
scolare consente uno strumento unico per valuta-

re la “rigidità” vascolare così come la funzione en-
doteliale e la sua risposta farmacologica a diversi
stimoli. Lo strumento ideale per lo scanning in-
travascolare sembra essere la ricostruzione tridi-
mensionale on-line che consente di stabilire il rap-
porto spaziale con le aree di interesse. Laddove le
immagini bidimensionali definiscono l’estensio-
ne circonferenziale della placca, le immagini tri-
dimensionali definiscono sia l’estensione longitu-
dinale oltre che dare una accurata valutazione pri-
ma delle procedure di rivascolarizzazione.

Lo scanning delle coronarie epicardiche con tra-
sduttori ad alta frequenza è stata utilizzata intra-
operatoriamente per stabilire la gravità della ste-
nosi coronarica, ed i suoi risultati sono stati con-
frontati con l’angiografia. Questa modalità eco-
grafica è in grado di distinguere le caratteristiche
di flusso post-stenotico in pazienti con vari gradi di
coronaropatia, ma fino ad oggi questa tecnica è sta-
ta impiegata soltanto per scopi di ricerca.

Infarto miocardico

Infarto del ventricolo sinistro

Le immagini bidimensionali insieme alle regi-
strazioni M-mode possono dimostrare i segni del-
l’infarto miocardico. Nell’infarto acuto, la diagnosi

Proiezione parasternale asse-lungo di un paziente con un infar-
to miocardio a sede anteriore.Notare la cicatrice della parete an-
teriore che però ha risparmiato il segmento anteriore prossimale

Fig. 8.6

Imaging con ultrasuoni intravascolari del segmento prossi-
male dell’arteria coronaria destra che mostra una placca in
una regione angiograficamente normale

Fig. 8.5
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è avvalorata dal riscontro di un segmento acine-
tico nel territorio colpito corrispondente alle mo-
dificazioni elettrocardiografiche dell’elettrocar-
diogramma di superficie [10, 11]. Nei pazienti con

finestra limitata, si è dimostrato utile per la defi-
nizione dell’endocardio nelle aree disfunzionan-
ti l’impiego di contrasto nella cavità ventricolare
sinistra in fase acuta [12]. L’ecocardiografia può

a Proiezione parasternale asse-lungo in un paziente con in-
farto a sede posteriore che mostra un segmento acinetico e
cicatriziale. b Registrazione asse-lungo del ventricolo sini-
stro di tre segmenti: laterale sinistro, settale e posteriore che
dimostra una dissincronia globale (accorciamento post-eiet-
tivo) nel paziente con infarto inferiore, confrontato con la
dissincronia isolata del setto di un paziente con infarto a se-
de anteriore

Fig. 8.7 a, b

a

b
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Infarto Q inferiore Infarto Q anteriore
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anche essere utilizzata nel follow-up di questi pa-
zienti, dove fornisce informazioni critiche sulla ri-
sposta segmentaria alla terapia trombolitica e può
consentire l’identificazione di quelli che potreb-
bero aver bisogno di una angioplastica di salva-
taggio (rescue). Inoltre, le velocità Doppler evi-
denziano alterazioni fisiologiche, che possono con-
tribuire al recupero tardivo (pressione atriale si-
nistra aumentata o insufficienza mitralica signi-
ficativa). I segmenti cicatriziali sono la presenta-
zione più comune di un vecchio infarto miocardi-
co, in particolare negli infarti Q indipendente-
mente dalla loro localizzazione. L’estensione del
coinvolgimento segmentale consente di predire,
in qualche modo, la sede del vaso responsabile del-
l’infarto, soprattutto in caso di malattia dell’arte-
ria discendente anteriore nell’infarto anteriore. Il
coinvolgimento della parete sia media che apica-
le antero-settale e l’assenza di blocco di branca si-
nistra suggeriscono una malattia distale dell’arte-
ria discendente anteriore, a valle del primo ramo
settale [13]. Lo stesso vale anche  per la parete po-
steriore. Al contrario, l’estensione della fibrosi e
della cicatrice è minima nell’infarto non-Q, e la
presentazione più comune è una ipocinesia asso-
ciata ad una disfunzione ventricolare longitudi-
nale (asse-lungo). La frequente dissincronia lon-
gitudinale nell’infarto inferiore suggerisce il co-
involgimento del muscolo papillare. In un vecchio
infarto, il segmento colpito può apparire ipocine-
tico con un ridotto ispessimento.

Infarto del ventricolo destro

L’infarto del ventricolo destro deve sempre esse-
re escluso nei pazienti che si presentano con un
quadro iniziale di bassa portata e funzione ven-
tricolare sinistra sistolica conservata. Si verifica
nel 30% dei pazienti con infarto miocardico a se-
de inferiore che si presentano con ipotensione [14].
Qualora siano presenti, una ridotta ampiezza lon-
gitudinale della parete libera del ventricolo destro
e una significativa dissincronia, sono criteri sen-
sibili di infarto destro, soprattutto in quei sogget-
ti che non siano già stati sottoposti a rivascolariz-
zazione chirurgica. La valutazione dell’ampiezza
del movimento della parete libera del ventricolo
destro e della dissincronia con M-mode ed il Dop-
pler tissutale insieme al pattern di riempimento
ventricolare sono cruciali per la conferma della
diagnosi. In questi casi, un tempo di decelerazio-
ne breve, particolarmente se presente una pres-
sione venosa sistemica aumentata che mostri an-
che una fase di discesa ripida, suggerisce un qua-
dro ventricolare destro restrittivo associato ad una
pressione atriale aumentata. Generalmente in que-
sti pazienti è presente un certo grado di insuffi-
cienza tricuspidalica che può variare in gravità in
relazione alla dilatazione dell’anello tricuspidale.
Il trattamento è critico, in quanto una pressione
atriale considerevolmente aumentata è necessaria
per assicurare il riempimento ventricolare e quin-
di la gittata cardiaca.

Reperto anatomo-patologico di due pazienti uno con infar-
to antero-settale e rottura di cuore (freccia) (a) e l’altro con
infarto postero-laterale che si estende posteriormente al
ventricolo destro (b)

Fig. 8.8 a, b

a

b
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Complicanze

Le complicanze dell’infarto miocardico sono facil-
mente studiate con la tecnica eco-Doppler.
1. Aneurismi ventricolari: Un aneurisma rappre-

senta una fibrosi segmentaria a tutto spessore
della parete ventricolare con perdita di funzio-
ne. La formazione di aneurismi si verifica dall’8

al 15% dei pazienti nei tre mesi successivi al-
l’episodio infartuate [15]. La sede comune per la
formazione degli aneurismi è nei segmenti api-
cali e antero-apicali [16]. Il punto di cerniera o
il margine apicale del segmento prossimale sa-
no determina il margine e la dimensione del-
l’aneurisma [17]. Il movimento verso l’esterno
dell’aneurisma viene comunemente descritto

Movimento longitudinale della parete libera del ventricolo destro di un soggetto normale (a) e di un paziente con infarto
destro (b). Notare la marcata riduzione dell’ampiezza del movimento della parete libera nel soggetto malato, insieme ad una
velocità di allungamento ridotta

Fig. 8.9 a, b

Velocità di riempimento ventri-
colare destro di un paziente con
infarto miocardico pregresso.No-
tare la componente proto-dia-
stolica dominante del riempi-
mento con un tempo di decele-
razione breve, compatibile con
una pressione atriale destra au-
mentata associata ad un terzo to-
no al fonocardiogramma

Fig. 8.10

a b
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come “discinesia”, rappresenta un movimento
passivo del segmento disfunzionante in rispo-
sta all’aumentata pressione ventricolare generata
dal resto del miocardio durante la sistole. La di-
mensione dell’aneurisma dipende dall’esten-
sione dell’area irrorata dall’arteria occlusa. È
stato dimostrato che una valutazione anche so-
lo qualitativa della dimensione dell’aneurisma
rispetto al resto del ventricolo determina la mor-
talità ed il recupero chirurgico dopo l’aneuri-
smectomia [18, 19]. In generale, più la funzione
ventricolare sinistra è conservata in condizioni
basali, migliore è la prognosi. Lo stesso si ap-
plica al numero di coronarie coinvolte nel pro-
cesso ischemico. Da un punto di vista progno-
stico, un infarto anteriore massivo con la for-
mazione di un aneurisma apicale ha una pro-
gnosi peggiore di quella di un segmento acine-
tico localizzato [19]. Gli aneurismi rappresen-
tano anche un substrato per la formazione di
trombi e quindi di complicanze tromboembo-
liche [20]. Più rapida è la formazione dell’a-
neurisma ventricolare dopo l’infarto acuto, peg-
giore è la prognosi [19]. Il riscontro della for-
mazione di un aneurisma a 5 giorni dall’infar-
to ha una mortalità ad 1 anno dell’80%. Infine,
un aneurisma ventricolare vero dovrebbe sem-
pre essere differenziato da uno falso che consi-

ste invece in una rottura di cuore localizzata
che è stata delimitata dal pericardio circostan-
te. I falsi aneurismi sono generalmente più pic-
coli degli aneurismi veri [21]. L’ecocardiogra-
fia bidimensionale è lo strumento ideale per di-
stinguere gli aneurismi veri da quelli falsi.

2. Difetto interventricolare: È una complicanza ra-
ra dell’infarto miocardico acuto. Quando si ve-
rifica, tende ad interessare il terzo apicale del
segmento antero-settale nell’infarto anteriore e
la parte prossimale del setto posteriore nell’in-
farto inferiore. Il color Doppler è ideale per do-
cumentare la presenza di uno shunt sinistro-de-
stro, e l’ecocontrasto venoso generalmente con-
ferma la sede del difetto settale e l’esatta dire-
zione dello shunt [22, 23]. Un difetto interven-
tricolare settale apicale piccolo viene general-
mente protetto dalla massa muscolare che lo cir-
conda. Un difetto del setto associato ad altera-
zioni emodinamiche può richiedere la chiusura
tramite un device o chirurgica al momento del-
la rivascolarizzazione. Un difetto medio-settale
di una certa dimensione è generalmente asso-
ciato ad instabilità clinica ed emodinamica, e la
chiusura chirurgica è obbligatoria. È sempre ne-
cessario valutare la presenza di una disfunzione
ventricolare sinistra o d’insufficienza mitralica
concomitanti.

a Proiezione apicale 4 camere di un paziente con infarto an-
teriore complicato da aneurisma apicale. Si notino la sede
dell’aneurisma ed il punto di cerniera che demarca il mar-
gine dell’aneurisma. b Sezione anatomo-patologica di un
paziente con aneurisma apicale

Fig. 8.11 a, b

a

b
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Ecocardiogramma transesofageo di un paziente con rottura del muscolo papillare posterolaterale (a). Notare il movimento li-
bero del segmento staccato rispetto al lembo della valvola mitrale (b)

Fig. 8.14 a, b

Proiezione parasternale asse-lungo del ventricolo sinistro di un
paziente con aneurisma della parete posteriore e trombosi

Fig. 8.12

Proiezione apicale 4 camere di un paziente con difetto del setto in-
terventricolare a sede apicale,complicanza di un infarto anteriore.
Notare al color Doppler lo shunt da sinistra a destra a livello apicale

Fig. 8.13

3. Rottura del muscolo papillare: È una compli-
canza rara dell’infarto miocardico acuto. Il qua-
dro clinico iniziale è quello di un’insufficienza
mitralica grave acuta ed edema polmonare. Un
soffio da rigurgito mitralico può non essere per-
cepito, e se presente, può essere difficile da di-
stinguere dal soffio da difetto del setto inter-
ventricolare. L’ecocardiografia, in particolare
quella transesofagea, è l’esame iniziale per de-

terminare la causa esatta del rigurgito valvolare.
In questa condizione la correzione chirurgica in
emergenza è una procedura salva vita [24-26].

4. Insufficienza mitralica: L’insufficienza mitrali-
ca lieve è un reperto comune nel paziente con
insufficienza ventricolare, soprattutto se se-
condaria a coronaropatia [27]. L’insufficienza
mitralica funzionale (secondaria) può essere
causata dalla disfunzione del muscolo papilla-

a b
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re o da un’asinergia della parete libera che so-
stiene il muscolo papillare [28]. Un’insufficien-
za mitralica significativa si può sviluppare sia in
associazione ad un infarto della parete libera e
prolasso del lembo mitralico posteriore causa-
to dalla disfunzione del muscolo papillare o co-
me conseguenza di un deterioramento pro-
gressivo della funzione ventricolare con dilata-
zione dell’anello mitralico. Sebbene il tratta-
mento della disfunzione del muscolo papillare
sia la chirurgia, la terapia appropriata della dis-
funzione ventricolare sinistra ischemica è la ri-
vascolarizzazione ed il posizionamento di un
anello mitralico in casi selezionati [29].
L’ecocardiografia da stress può rendersi neces-
saria non soltanto per valutare la presenza di
miocardio vitale, ma anche per dare informa-
zioni sulla gravità dell’insufficienza mitralica,
soprattutto in quei pazienti con insufficienza

Proiezione parasternale asse-lungo di un paziente con infarto del-
la parete libera e prolasso del lembo mitralico posteriore.Notare
al color Doppler la grave insufficienza mitralica che ne deriva

Fig. 8.15

Doppler continuo (a) e M-mode
colore (b) di un paziente con car-
diomiopatia ischemica e anello
mitralico dilatato che mostra
un’insufficienza mitralica grave

Fig. 8.16 a, b

a

b
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moderata. La riduzione del volume rigurgitan-
te al picco dello stress suggerisce la presenza di
una disfunzione miocardica che può essere cor-
retta da una rivascolarizzazione.

5. Insufficienza ventricolare ischemica: Una ma-
lattia coronarica di lunga durata, con o senza in-

farto, può sfociare in un progressivo deteriora-
mento della funzione ventricolare ed aumento
della pressione atriale sinistra. Questa è una del-
la cause principali di dispnea in questa classe di
pazienti.Un pattern ventricolare restrittivo è dia-
gnostico di una pressione atriale sinistra au-

Immagini stress ecocardiografiche, proiezione apicale 4 camere, di un paziente studiato dopo infarto miocardico anteriore este-
so. È visibile un rigurgito mitralico di grado moderato a riposo (a) che diventa lieve al picco dello stress (b)

Fig. 8.17 a, b

a b

Immagini bidimensionali del ventricolo sinistro di un paziente con infarto della parete posteriore e ipocinesia della parete an-
teriore, con quadro clinico di dispnea. Notare la dilatazione della cavità ventricolare (a) e la funzione sistolica depressa (frazione
di accorciamento del 10%) (b)

Fig. 8.18 a, b

a b
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mentata [30]. Questa condizione è caratterizza-
ta da un tempo di rilasciamento isovolumetrico
breve, da riempimento ventricolare protodia-
stolico dominante, e da un tempo di decelera-
zione breve. La contrazione atriale in telediasto-
le comporta l’inversione del flusso nelle vene pol-
monari, peggiorando quindi la congestione pol-
monare. Una onda “a” retrograda più lunga nel-
le vene polmonari rispetto all’onda “A”transmi-
tralica è compatibile con una pressione ventri-
colare sinistra telediastolica aumentata [31]. Inol-
tre, i pazienti con questo grado di disfunzione
ventricolare sinistra ischemica hanno quasi sem-
pre un certo grado d’insufficienza mitralica fun-
zionale che si aggiunge all’aumento della pres-
sione atriale sinistra. Una conseguenza dell’au-
mento della pressione atriale sinistra è lo svi-
luppo dell’ipertensione polmonare secondaria.

Angina

Angina stabile

È un sintomo da sforzo dovuto allo squilibrio tra
domanda e offerta di ossigeno al miocardio. La cau-
sa più comune è la coronaropatia. Nei soggetti con
coronaropatia non complicata l’ecocardiografia a
riposo è spesso normale. È quindi raccomandata
l’ecocardiografia da stress che provoca alterazioni
della cinetica parietale durante l’induzione della
sintomatologia. In ecocardiografia l’esercizio o gli
stress farmacologici con adenosina, dipiridamolo
o dobutamina sono impiegati comunemente. L’a-
nalisi della cinetica regionale convenzionale si ba-
sa sul punteggio attribuito ai 16 segmenti miocar-
dici a secondo della loro risposta allo stress (nor-
male, ipocinetico, acinetico o discinetico) [32, 33].

a Doppler transmitralico di un paziente che dimostra un
classico pattern di riempimento ventricolare sinistro di tipo
restrittivo con tempi brevi di rilasciamento isovolumetrico e
di decelerazione dell’onda E.b Doppler delle vene polmonari
che mostra un flusso retrogrado in tele-diastole con un pe-
riodo significativamente più lungo rispetto al Doppler trans-
mitralico. c Proiezione apicale 4 camere dello stesso paziente
che mostra un’insufficienza mitralica di grado severo. A2 =
componente arteriosa del secondo tono al fonocardio-
gramma

Fig. 8.19 a-c

a

b

c
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Una risposta normale allo stress è data dall’aumento
dello spessore segmentario e quindi dall’ampiezza
del movimento dell’endocardio verso la cavità ven-
tricolare. I segmenti vengono analizzati dalla proie-
zione parasternale asse-lungo, asse-corto, apicale 4
e 2 camere. La disponibilità di sistemi di archivia-
zione digitale nella maggior parte degli ecocardio-
grafi ha consentito una facile acquisizione delle im-
magini, e quindi la valutazione della risposta dei
vari segmenti ai diversi stadi dello stress impiega-
to. La valutazione soggettiva dell’arteria coronarica
interessata viene fatta secondo la distribuzione del-
le anomalie di cinetica indotte [34]. Una difficile fi-
nestra acustica che non consenta la visualizzazione
dell’endocardio in condizioni di riposo ed al picco
dello stress può limitare l’impiego di questa meto-
dica in alcuni pazienti. La seconda armonica e l’e-
cocontrasto (Optison, Levovist e Sonoview) si so-
no dimostrati in grado di migliorare la definizione
del bordo endocardico di tutto il ventricolo con l’o-
pacizzazione della cavità [35]. Recentemente, con
l’impiego di mezzi di contrasto miocardici si è va-
lutata l’importanza della riserva coronarica così co-
me l’opacizzazione reversibile durante lo stress [36].

Per determinare il carico ischemico totale, si cal-
cola un indice globale che è dato dalla somma re-
lativa dei punteggi dei segmenti individuali rispet-
to al numero totale dei segmenti visualizzati. Que-
sto punteggio ha una sensibilità dell’80% ed una
specificità del 90% per la diagnosi di coronaropatia
[37]. L’accuratezza di questa tecnica per la diagno-

si della malattia multivasale è significativamente
più alta che per la malattia monovasale [38]. La sen-
sibilità del punteggio di cinetica regionale è com-
parabile a quella della scintigrafia con tallio, men-
tre la specificità è significativamente più elevata
[39]. È stato dimostrato che l’ecocardiografia da
stress è in grado di predire la prognosi nei pazien-
ti con insufficienza ventricolare ischemica [40].Seb-
bene questa metodica di analisi del comportamen-
to della cinetica regionale durante lo stress sia lar-
gamente utilizzata, ha delle importanti limitazioni:
1. L’analisi della cinetica parietale è per sua natu-

ra soggettiva e dipende dall’esperienza tecnica.
2. La mancanza di una quantificazione oggettiva,

comporta che la riproducibilità sia molto va-
riabile tra gli operatori e tra i diversi centri.

3. Il punteggio di cinetica regionale si basa sul mo-
vimento verso l’interno del ventricolo dei seg-
menti in sistole che a sua volta è determinato
dalla funzione dello strato muscolare circonfe-
renziale. Questa metodica sottostima la com-
ponente sottoendocardica del miocardio che è
orientato in maniera longitudinale.

4. La tecnica non è in grado di registrare la dis-
funzione diastolica segmentaria che può essere
presente prima che insorga quella sistolica.

5. Il test viene interrotto quando la lesione più si-
gnificativa ha indotto ischemia. Questo fatto
potrebbe sottostimare la presenza di altre le-
sioni coronariche importanti che rimangono
non diagnosticate.

Proiezione apicale 4 camere do-
po iniezione di eco contrasto in
paziente con coronaropatia. Si
noti la completa opacizzazione
della cavità e la chiara definizio-
ne dell’endocardio

Fig. 8.20
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Stress longitudinale (asse-lungo)
Lo stress longitudinale ventricolare mostra il com-
portamento meccanico dello strato sotto-endo-
cardico del miocardio. Le fibre miocardiche di que-
sto strato hanno un orientamento longitudinale.
Originano dall’apice ventricolare e si inseriscono
intorno alla circonferenza degli anelli valvolari mi-
tralico e tricuspidale. In sistole, quando si con-
traggono spostano la sede di inserzione (l’annu-
lus mitralico e tricuspidalico) verso la loro origi-
ne (l’apice), e in diastole si muovono nella dire-
zione opposta, riportando gli annuli verso gli atri
durante la protodiastole e di nuovo durante la te-
lediastole, nella contrazione atriale [41]. Queste
due componenti del movimento diastolico corri-
spondono all’onda E e A delle velocità di riempi-
mento ventricolare, nella proto e telediastole. La
capacità di registrare la funzione longitudinale dal
movimento dell’annulus valvolare (margine fi-
broso) rende questa tecnica altamente riproduci-
bile. La funzione longitudinale può essere studia-
ta a livello di diversi segmenti – anteriore, poste-
riore, sinistro e settale – e ad altri livelli del ven-
tricolo, soprattutto quando si utilizzi il Doppler
tissutale [42]. Lo stesso principio può essere uti-
lizzato per studiare la funzione della parete libera
del ventricolo destro, che non può essere valutata
con altre tecniche. Infine, la misurazione della fun-
zione longitudinale, che include ampiezza, veloci-
tà, tempo e dissincronia, consente una valutazione

completa della funzione sistolica e diastolica di
ciascuno dei cinque segmenti longitudinali. Alte-
razioni dei segmenti anteriore e settale general-
mente rappresentano una malattia dell’arteria di-
scendente anteriore. Il segmento sinistro rappre-
senta la malattia della circonflessa, e la parete libera
del ventricolo destro e la parete posteriore rap-
presentano la malattia coronarica destra [43].

La tecnica dello stress longitudinale per la dia-
gnosi di coronaropatia ha dimostrato di avere una
sensibilità e specificità superiori quando è stata
confrontata con la valutazione convenzionale del-
la cinetica regionale [44]. La sensibilità nella ma-
lattia monovasale, soprattutto della coronaria de-
stra, è maggiore di quella della scintigrafia con
tallio, probabilmente dovuta alla capacità di va-
lutare il comportamento del ventricolo destro du-
rante lo stress. Inoltre, l’analisi ventricolare lon-
gitudinale combinata con l’elettrocardiogramma
a 12 derivazioni a riposo ed al picco dello stress di-
mostra la stretta relazione fra le due tecniche, pro-
babilmente perché il sistema di conduzione ana-
tomicamente decorre nel sotto-endocardio [45]. La
caduta dell’ampiezza in asse-lungo durante lo
stress correla con la depolarizzazione ventricola-
re ritardata, o “allargamento del QRS”, che si ri-
scontra nei pazienti con coronaropatia. Inoltre,
una analisi dettagliata delle diverse fasi longitu-
dinali consente di differenziare l’effetto inotropo
e le alterazioni della conduzione stessa. Il ritardo

Proiezioni apicali in un paziente
con angina da sforzo, in condi-
zioni di riposo (alto-sinistra) e al
picco di uno stress con dobuta-
mina (basso-destra). Notare la
comparsa di una acinesia signifi-
cativa dell’apice durante stress,
compatibile con malattia dell’ar-
teria discendente anteriore

Fig. 8.21
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Funzione longitudinale settale a
riposo e al picco dello stress in
un soggetto normale. Si noti il
normale aumento dell’ampiezza
e delle velocità di accorciamen-
to e allungamento con lo stress.
A2 = componente aortica del se-
condo tono al fonocardiogramma

Fig. 8.22

Registrazione in asse-lungo del
setto di un paziente con corona-
ropatia a riposo (sinistra) ed al
picco dello stress (destra). Si no-
ti la caduta dell’ampiezza (alto) e
delle velocità (basso) e lo svilup-
po di una dissincronia durante la
protodiastole con lo stress

Fig. 8.23

nell’insorgenza dell’accorciamento segmentale
(movimento verso l’interno del ventricolo) cor-
rela strettamente con l’estensione del ritardo del-
la depolarizzazione ventricolare [46]. Quest’ulti-
ma correla anche con il ritardo dell’allungamen-
to longitudinale nella protodiastole, che porta ad
un ritardo nel riempimento precoce. Infine, l’e-
strema dissincronia che si riscontra al picco del-
lo stress porta ad un periodo isovolumetrico mol-
to lungo che correla con la caduta della gittata car-
diaca nei pazienti con cardiomiopatia ischemica
[47]. Quindi, l’analisi longitudinale ventricolare
non soltanto conferma la presenza di coronaro-
patia, ma differenzia la risposta ventricolare glo-
bale durante lo stress.

Grafico che mostra le modificazioni incrementali della du-
rata del QRS in soggetti normali ed in pazienti coronaropa-
tici. Notare il progressivo allargamento della durata del QRS
in questi ultimi rispetto ai primi

Fig. 8.24

Coronaropatici
Normali

Riposo
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Angina instabile

Nei pazienti con angina instabile che si presentano
con coronarie anatomicamente indenni, l’ecocar-
diogramma a riposo è generalmente normale. In
coloro che invece hanno coronaropatia, non vi è un
comportamento specifico nelle immagini bidi-
mensionali. Tuttavia, l’analisi della funzione longi-
tudinale ventricolare può dimostrare una dissin-
cronia esagerata in proto-diastole (accorciamento
post-eiettivo) in più di un segmento [48]. L’esten-
sione di questa dissincronia in proto-diastole può da

sola avere un effetto meccanico nel compromettere
il flusso coronarico, sostenendo quindi la progres-
sione dell’ischemia miocardica a riposo.

Cardiomiopatia ischemica

Il quesito della rivascolarizzazione si presenta spes-
so nei pazienti con cardiomiopatia ischemica e pre-
gresso infarto miocardico che non siano ben con-
trollati dalla terapia medica. L’evidenza di un mio-
cardio ischemico può essere dimostrata con varie
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tecniche compreso l’elettrocardiogramma da sfor-
zo, lo stress eco, o l’imaging da perfusione. La de-
cisione chirurgica dipende dall’estensione del mio-
cardio vitale, la cui funzione è probabile che mi-
gliori dopo la rivascolarizzazione. Questa condi-
zione è definita generalmente miocardio ibernato.
Queste aree possono essere ipocinetiche a riposo,
e quindi per definire lo stato di tali regioni si ren-
dono necessari lo stress eco, la perfusione con il
tallio o l’imaging ad emissione di positroni [49, 50].
Il miocardio ibernato è stato definito come uno
stato di funzione miocardica alterata e persistente
a riposo, risultato di un flusso coronarico ridotto
che può essere completamente o parzialmente ri-
pristinato alla normalità qualora si corregga il rap-
porto domanda/offerta dell’ossigeno miocardico. La
sua presenza può essere dimostrata con diverse
tecniche. La captazione alterata del tallio o del tec-
nezio viene generalmente utilizzata per stabilire il
grado di ibernazione miocardica. Lo stress eco con-
venzionale e l’indice di cinetica regionale hanno
una accuratezza elevata nell’identificazione del mio-

cardio vitale nei vari segmenti con potenziali im-
plicazioni sia nella selezione dei pazienti adatti al-
la chirurgia che nella predizione della prognosi
[50]. Inoltre, la sensibilità dello stress eco aumen-
ta significativamente quando viene utilizzato l’e-
cocontrasto per la chiara visualizzazione del bordo
endocardico e dell’ispessimento segmentale [51].
I segmenti vitali mostrano in maniera caratteristi-
ca una risposta bifasica allo stress.Alla bassa dose,
l’ampiezza aumenta, ma a dosi più elevate si ridu-
ce nuovamente. Questa risposta bifasica è stata lar-
gamente utilizzata come marker di miocardio vitale
nei pazienti con cardiomiopatia ischemica [52].

Oltre alle altre limitazioni della valutazione del-
la cinetica regionale, i pazienti con cardiomiopa-
tia ischemica si presentano comunemente con com-
plicanze secondarie, che possono influenzare tut-
to il comportamento della funzione ventricolare.
L’insufficienza mitralica funzionale, che si riscon-
tra frequentemente nella cardiomiopatia ischemi-
ca, può indurre a sovrastimare l’attività della ci-
netica regionale, mentre una pressione atriale si-

Registrazioni longitudinali dei tre assi ventricolari di sinistra; laterale, settale, posteriore che dimostrano un comportamento
universale di dissincronia, in un paziente con angina instabile.A2 = componente aortica del secondo tono al fonocardiogramma

Fig. 8.26
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nistra elevata (da fisiologia restrittiva) può ridur-
re la cinetica regionale ostacolando il riempimen-
to. Il blocco di branca sinistra influenza il com-
portamento della cinetica regionale anche in as-
senza di coronaropatia ed è quindi atteso che vada
ad influenzare il punteggio di cinetica regionale.

La gravità dell’insufficienza mitralica durante lo
stress si riduce quando il diametro dell’anello si
riduce a sua volta per l’aumento della funzione car-
diaca durante lo stress eco nei pazienti con mio-
cardio vitale, in particolare se la dissinergia è pre-
sente a livello basale.

Proiezione 4 camere apicale di un paziente con cardiomiopatia ischemica e insufficienza mitralica funzionale significativa a
riposo (a) ed al picco dello stress (b). Si noti l’aumento della gravità dell’insufficienza mitralica dopo lo stress, che ne sugge-
risce una causa ischemica

Fig. 8.27 a, b

a b

Funzione ventricolare longitudinale
nella cardiomiopatia ischemica

Un aumento dell’ampiezza longitudinale durante
lo stress (risposta normale) è un segno affidabile di
vitalità indipendentemente dalla comparsa di ul-
teriori segnali di disfunzione ischemica come la
dissincronia. Un valore limite di 6 mm di ampiez-
za a riposo ha dimostrato di avere una sensibilità
del 90% ed una specificità del 95% per la predi-
zione del recupero chirurgico. Un aumento incre-
mentale dell’ampiezza longitudinale durante lo
stress di 1,5 mm si è dimostrato essere un predit-
tore più sensibile della presenza di coronaropatia
nei pazienti con cardiomiopatia dilatativa rispet-
to all’aumento della velocità di allungamento al

Doppler tissutale o della cinetica regionale [53]. Le
misurazioni longitudinali offrono l’opportunità di
fornire un’analisi dettagliata della funzione ven-
tricolare segmentaria e globale nei pazienti con
cardiomiopatia. Con l’ausilio della traccia ECG, si
può studiare il comportamento elettromeccanico
segmentario nelle diverse fasi del ciclo cardiaco.
Oltre ai markers che precedono la disfunzione
ischemica, è stato dimostrato che la tempistica del-
l’insorgenza della depolarizzazione e ripolarizza-
zione ventricolare determina la performance glo-
bale del ventricolo (gittata sistolica e gittata car-
diaca) [54]. In questi pazienti, lo stress longitudinale
può dimostrare i classici quadri di dissincronia co-
me il movimento verso l’esterno proto-sistolico o
l’accorciamento post-eiettivo (in protodiastole) che
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a Registrazione in asse-lungo del-
la parete libera del ventricolo di
un paziente con cardiomiopatia
ischemica a riposo (sinistra), al
picco dello stress (centro) e do-
po rivascolarizzazione coronari-
ca (destra). Si noti il significativo
aumento dell’ampiezza durante
lo stress e il completo recupero
dopo la chirurgia.b Le dimensioni
del ventricolo sinistro in asse-cor-
to e la funzione sistolica prima e
dopo la rivascolarizzazione mo-
strano un miglioramente signifi-
cativo

Fig. 8.28 a, b

a

b

Riposo Stress Post-operatorio

Registrazioni di Doppler tissuta-
le miocardico di due pazienti con
cardiomiopatia dilatativa; non
ischemica (in alto) ed ischemica
(in basso), a riposo (sinistra) ed al
picco dello stress (a destra).Si no-
ti che il normale incremento del-
le velocità diastoliche precoci in
assenza di malattia coronarica e
la caduta delle velocità e la com-
parsa di dissincronia nella coro-
naropatia (frecce)

Fig. 8.29
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non può essere visualizzato con l’analisi della ci-
netica regionale. Infine, le alterazioni longitudina-
li possono influenzare il comportamento globale
del riempimento ventricolare. L’insorgenza ritar-
data dell’allungamento longitudinale rispetto alla
fine-eiezione è associata ad un ritardo del picco di
riempimento proto-diastolico, le cui conseguenze
sono una accelerazione aumentata protodiastolica
ed un tempo di riempimento alterato. Il compor-
tamento del riempimento ventricolare sinistro può

quindi essere utilizzato come un surrogato del com-
portamento longitudinale segmentario in diastole.
L’effetto totale del ritardo dell’accorciamento e del-
l’allungamento longitudinale e l’eccessiva dissin-
cronia sono segni di una significativa compromis-
sione del riempimento ventricolare sinistro e quin-
di della gittata cardiaca durante lo stress. Reperti si-
mili si possono dimostrare nel comportamento del-
la parete libera del ventricolo destro, difficile da
studiare con altre tecniche di stress.

Registrazione della funzione ven-
tricolare sinistra asse-lungo del
setto (in basso) in un paziente con
cardiomiopatia ischemica con ve-
locità transmitralica (in alto) a ri-
poso (sinistra) ed al picco dello
stress (destra). Si noti il marcato
sviluppo di dissincronia che com-
promette il riempimento ventri-
colare precoce

Fig. 8.30

ECG
FCG

Doppler mitralico

Riposo Stress

Grafico che dimostra la stretta re-
lazione tra il tempo isovolume-
trico totale ed il picco di gettata
cardiaca da stress nei pazienti con
cardiomiopatia ischemica

Fig. 8.31
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Trattamento della coronaropatia

Follow-up in terapia medica

Lo scopo dell’ecocardiografia è quello di seguire
nel tempo la funzione regionale e globale del ven-
tricolo sinistro. Le velocità al Doppler transmitra-
lico sono marker validati non invasivi delle pres-
sioni di riempimento.
• Si può monitorare l’uso ottimale dei vasodila-

tatori (ACE-inibitori) o di altri farmaci.
• Risposta adeguata agli ACE-inibitori nei pa-

zienti con un comportamento restrittivo che
porta alla normalizzazione delle velocità di ri-

empimento e delle dimensioni dell’atrio sini-
stro [55].

• La causa diretta dei sintomi dei pazienti può essere
ricavata dalla valutazione ecocardiografica dei
tempi di riempimento ventricolare e della lun-
ghezza del rigurgito mitralico. Nei pazienti con
cardiomiopatia un rigurgito mitralico prolunga-
to con una componente pre-sistolica può causare
dispnea per una limitazione del tempo di riem-
pimento e della gittata sistolica.Questa condizio-
ne, soprattutto in presenza di un QRS maggiore
di 150 ms, generalmente risponde in maniera fa-
vorevole alla stimolazione biventricolare con l’ot-
timizzazione del ritardo atrio-ventricolare [56].

Registrazione longitudinale della parete libera del ventricolo destro a riposo (a) ed al picco dello stress (b) in un paziente con
cardiomiopatia ischemica biventricolare. Notare l’ampiezza significativamente ridotta a riposo, che peggiora ulteriormente con
lo stress. Si noti anche la comparsa di una dissincronia esagerata compatibile con una disfunzione ischemica (freccia)

Fig. 8.32 a, b

ba

Velocità al Doppler transmitralico di un paziente con cardiomiopatia ischemica e dispnea limitante. Notare il pattern di ri-
empimento restrittivo (a) ed il terzo tono al fonocardiogramma compatibile con una aumentata pressione atriale e l’effetto
degli ACE-inibitori (b)

Fig. 8.33 a, b

a b
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Angioplastica coronarica

L’uso routinario dell’ecocardiografia non è essen-
ziale durante l’angioplastica coronarica. Tuttavia,
può essere necessaria in casi eccezionali a seguito
delle complicanze derivanti dalla procedura (per
esempio, nei pazienti con ipotensione per esclude-
re il tamponamento cardiaco). La disfunzione ische-
mica longitudinale dimostra un recupero precoce
dopo una rivascolarizzazione efficace. L’opposto di
questi reperti può essere considerato un segno di
occlusione vasale [57].

By-pass aorto-coronarico

Ecocardiografia intra-operatoria
L’ecocardiografia intra-operatoria ha lo scopo di
monitorare la funzione ventricolare globale e re-
gionale durante e dopo la procedura di rivasco-
larizzazione. Lo studio pre-operatorio offre una
valutazione a riposo che diventa il confronto per
gli studi post-operatori. L’ecocardiografia trans-
esofagea gioca un ruolo importante nel monito-
raggio di questi pazienti, in particolare quelli con
cardiomiopatia ischemica. La proiezione 4 ca-

Registrazione longitudinale della parete libera del ventricolo sinistro di un paziente con coronaropatia prima (a) e dopo (b) an-
gioplastica coronarica. Si noti la rimarchevole normalizzazione del pattern di dissincronia (freccia) dopo la procedura. FCG = fo-
nocardiogramma

Fig. 8.35 a, b

Laterale

ECG

FCG

a b

Velocità di flusso transmitralico
al Doppler in un paziente con car-
diomiopatia ischemica e dispnea
resistente. Si noti il breve tempo
di riempimento provocato dal
lungo rigurgito mitralico (a) e l’ef-
fetto benefico della stimolazio-
ne biventricolare con l’ottimiz-
zazione del ritardo atrio-ventri-
colare (b)

Fig. 8.34 a, b

KHza b



La coronaropatiaCapitolo 8 139

Funzione asse-lungo laterale, set-
tale e della parete libera del ven-
tricolo sinistro di un paziente du-
rante il gonfiaggio del pallonci-
no nell’ arteria discendente an-
teriore prossimale. Notare la si-
gnificativa caduta dell’ampiezza
longitudinale e delle velocità di
allungamento

Fig. 8.36

Doppler mitralico

ECG
PCG

Laterale

Settale

Posteriore

Pre Gonfiaggio

Registrazione ventricolare sinistra
transgastrica in M-mode dell’as-
se-corto prima di iniziare la circo-
lazione extracorporea, con so-
vrapposta la pressione ventrico-
lare sinistra. ENDO = endocardio;
EPI = epicardio; LV PRESS = pres-
sione ventricolare sinistra; PW =
parete posteriore;AW = parete an-
teriore; PAP = muscolo papillare

Fig. 8.37



Ecocardiografia clinica140

Ecocardiogramma transesofageo intra-operatorio che dimostra alte velocità sull’arteria coronaria destra al colore (aliasing) do-
po la rivascolarizzazione, che suggerisce l’occlusione del graft o un suo inginocchiamento (a) e la proiezione 4 camere che mo-
stra un movimento ridotto della parete libera del ventricolo destro (b). Immagini equivalenti dopo il ripristino della pervietà
del by-pass ostruito (c). Notare la significativa riduzione dell’aliasing della coronaria destra con miglioramento della funzio-
ne della parete libera del ventricolo destro (d)

Fig. 8.38 a-d

a b

c d

mere è quella più comunemente usata, sebbene
la proiezione transgastrica asse-corto consenta
una valutazione soddisfacente della funzione ven-
tricolare sinistra nel suo asse più corto attraver-
so il monitoraggio dell’ispessimento regionale,
eseguito nelle immagini bidimensionali e M-mo-
de. I segmenti vitali che rimangono disfunzio-
nanti dopo una rivascolarizzazione completa si
considerano storditi. A scopo esclusivamente ac-
cademico, la registrazione della pressione ven-
tricolare sinistra utilizzando la punta di un cate-

tere intraventricolare sovrapposta alla traccia M-
mode offre una grande ricchezza di informazio-
ni sulla energia globale e regionale prodotta e
sull’efficienza del ciclo. Questa tecnica ha dimo-
strato un recupero regionale precoce dopo la ri-
vascolarizzazione con tecniche senza by-pass (a
cuore battente) quando confrontate con le pro-
cedure convenzionali di by-pass con circolazio-
ne extracorporea [58].

La visualizzazione diretta dell’origine dell’ar-
teria coronaria così come della sede di inserzione
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del by-pass può essere importante nel determina-
re la causa del ritardo dello svezzamento del pa-
ziente dalla circolazione extracorporea. La causa
di questa complicanza può essere un by-pass oc-
cluso o angolato tributario di un segmento vitale.
Il colore ed il Doppler pulsato mostrano alte ve-
locità a livello del ramo di origine o dell’anasto-
mosi del graft insieme ad una ipocinesia regiona-
le che suggerisce la presenza di una occlusione si-
gnificativa che necessita attenzione ed un possi-
bile reintervento.

Infine, l’eco transesofageo intra-operatorio evi-
denzia ulteriori anomalie che potrebbero essere
gestite nello stesso contesto (insufficienza mitra-
lica significativa che necessita di riparazione di
un lembo o dell’inserzione di un anello, un pic-
colo forame ovale pervio, o un trombo nell’auri-
cola sinistra, possibile causa di attacchi ischemi-
ci transitori).

Ecocardiografia transesofagea intra-operatoria in un pa-
ziente prima del by-pass aorto-coronarico che mostra trom-
bosi auricolare sinistra, probabile complicanza di una fibril-
lazione atriale di lunga durata

Fig. 8.39

Proiezioni parasternali di un paziente con cardiomiopatia ischemica e insufficienza mitralica funzionale prima (a) e dopo (b)
by-pass aorto-coronarico e plastica della valvola mitrale. Notare la scomparsa dell’insufficienza mitralica

Fig. 8.40

a b

Ecocardiografia in terapia intensiva
I pazienti con una funzione ventricolare sistolica
normale prima della chirurgia hanno general-
mente un decorso non complicato. Quelli con una
funzione ventricolare sinistra depressa possono
recuperare più lentamente ed in questi si può ren-
dere necessaria una contropulsazione aortica. L’e-
cocardiografia può essere richiesta quando il re-

cupero è lento ed in coloro che sono in ventila-
zione assistita. La finestra transtoracica general-
mente è limitata, e quindi l’eco transesofageo è
essenziale per una valutazione adeguata.
L’obiettivo dell’eco transesofageo in questa con-
dizione è quello di stabilire:
• La cinetica regionale del ventricolo sinistro e la sti-

ma della funzione sistolica (frazione di eiezione).



Ecocardiografia clinica142

Registrazione longitudinale della parete libera del ventricolo sinistro prima (a) e dopo (b) by-pass aorto-coronarico, che mo-
stra una normalizzazione significativa della funzione e la regressione della dissincronia

Fig. 8.41 a, b

a b

• Il quadro di riempimento ventricolare come se-
gno di pressione atriale sinistra.

• L’evidenza di ipertensione polmonare come se-
gno indiretto di pressione atriale sinistra au-
mentata.

• La funzione sistolica ventricolare destra come
causa infrequente di riduzione del riempimen-
to e, di conseguenza, della funzione ventricola-
re sinistra sia all’imaging bi-dimensionale che
longitudinale

• La presenza di versamento pericardico–una pic-
cola raccolta, circoscritta, soprattutto posterio-
re all’atrio sinistro – può avere un effetto dele-
terio sul recupero ventricolare.
I pazienti con alterazioni segmentarie persi-

stenti possono mostrare allo stress con dobutami-
na la chiara evidenza di disfunzione ischemica. La
documentazione simultanea del peggioramento
della funzione della cinetica regionale e delle mo-
dificazioni ischemiche all’elettrocardiogramma al

picco dello stress confermano generalmente una
causa ischemica sottostante, che giustifica il recu-
pero ritardato. In questi pazienti l’angiografia co-
ronarica in emergenza ed un possibile reinterven-
to possono essere procedure salva-vita.

Ecocardiografia post-operatoria
L’ecocardiografia post-operatoria ha lo scopo di
dare informazioni di base sulla funzione ventrico-
lare dopo una rivascolarizzazione completa. È uti-
le anche nella valutazione della funzione ventrico-
lare destra, che è noto possa deteriorarsi dopo la
circolazione extracorporea. Inoltre, è possibile evi-
denziare la presenza di versamento pericardico o
pleurico sinistro. Come discusso in precedenza, la
ricomparsa di sintomi tipo-angina può essere va-
lutata con l’ecocardiografia da stress, soprattutto
nei pazienti con angina e concomitanti anomalie
della conduzione, nei quali l’informazione ottenu-
ta con altre tecniche potrebbe non essere conclusiva.
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La cardiomiopatia dilatativa

145

La cardiomiopatia dilatativa è caratterizzata da di-
latazione del ventricolo sinistro, aumento del vo-
lume telediastolico e riduzione della funzione si-
stolica (tipicamente la frazione di eiezione è infe-
riore al 40%) [1, 2].

Eziologia

Nella maggior parte dei casi le cardiomiopatie di-
latative sono idiopatiche, nonostante siano state
identificate diverse eziologie.
1. Cardiomiopatia ischemica: La malattia coro-

narica può rimanere a lungo silente fino a quan-
do i pazienti presentano dilatazione ventrico-
lare sinistra e segni di scompenso.

2. Cardiomiopatia familiare collegata al cromo-
soma X: È una condizione familiare in cui l’a-
nomalia è associata a difetti del gene della dis-
trofia. Questo spiega il suo legame con il lo-
cus genico della distrofia muscolare di Du-
chenne [3].

3. Cardiomiopatia peripartum: Compare durante
la gravidanza,di solito si manifesta tardi,nell’ul-
timo trimestre, ed ha una prognosi decisamente
migliore della cardiomiopatia idiopatica [4, 5].

4. Cardiomiopatia virale: Questa forma si pre-
senta comunemente negli adulti in seguito ad
una infezione delle vie aeree superiori o nei ra-
gazzi, in seguito ad un’infezione del tratto ga-
stroenterico [6, 7].

5. Cardiomiopatia alcoolica: È una complicanza
dell’introduzione eccessiva di alcool. Nonostante
la gravità della compromissione della funzione

a Sezione trasversa che mostra una cardiomiopatia dilata-
tiva allo stadio terminale con parete sottile ed estese cica-
trizzazioni. b Assottigliamento globale della parete del ven-
tricolo sinistro con ispessimento dell’endocardio. c Colora-
zione tricromica che mostra i miociti in rosso ed il collagene
che sostituisce i miociti in blu

Fig. 9.1 a-c

a

c

b
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sistolica ventricolare sinistra, la malattia tende
a regredire gradualmente con astinenza dal-
l’alcool.

6. Cause meno comuni: Auto-anticorpi per le iso-
forme x e b delle catene pesanti della miosina e
come complicanza della Sindrome da Immu-
nodeficienza Acquisita (AIDS) [8, 9].

7. Disordini metabolici: I disordini metabolici che
causano la cardiomiopatia dilatativa sono rari e
si presentano precocemente nell’infanzia. La
cardiomiopatia dilatativa può essere silente fi-
no a quando viene scoperta accidentalmente
durante un controllo di routine o identificata
in seguito alla presentazione clinica di scom-
penso cardiaco [10].

Funzione ventricolare

L’ecocardiogramma transtoracico mostra dilata-
zione del ventricolo sinistro con incremento delle
dimensioni sistoliche e diastoliche e riduzione del-
la funzione sistolica (frazione di eiezione o accor-
ciamento frazionale). Non ci sono quadri ecocar-
diografici che caratterizzino i diversi stadi clinici
della malattia, fatto salvo per le differenze di di-

mensioni della cavità ventricolare sinistra [11]. La
cavità ventricolare sinistra presenta globalmente
una compromissione della funzione segmentaria
con riduzione dello spessore di parete e dell’ispes-
simento frazionale. I pazienti con cardiomiopatia
dilatativa possono presentare disfunzione seg-
mentaria localizzata con difficoltà nella diagnosi
differenziale definitiva tra l’eziologia idiopatica ed
ischemica [12-14]. Quando la malattia progredi-
sce, il ventricolo sinistro si dilata ulteriormente con
conseguente aumento dello stress di parete (Leg-
ge di Laplace), aumento del consumo miocardico di
ossigeno, riduzione della funzione sistolica ed al-
terazione dell’architettura miocardica. Negli stadi
tardivi, il ventricolo sinistro diventa sferico piut-
tosto che ellittico, con ulteriore riduzione della per-
formance ventricolare sistolica globale [15].

Riempimento ventricolare

Nella cardiomiopatia dilatativa non esiste un pat-
tern di riempimento caratteristico [16]. Negli sta-
di precoci il riempimento ventricolare può essere
normale per l’età o presentare un pattern di rila-
sciamento ventricolare lento, caratterizzato da un

Proiezione in asse-lungo parasternale in un paziente con cardiomiopatia dilatativa (a). Corrispondente registrazione M-mo-
de della regione basale del ventricolo (b)

Fig. 9.2 a, b

a b
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tempo di rilasciamento isovolumetrico lungo ed un
riempimento ventricolare prevalente in telediasto-
le. Negli stadi più avanzati, poiché il ventricolo di-
venta rigido e non distensibile, la pressione tele-
diastolica aumenta, il riempimento ventricolare si-
nistro assume le caratteristiche del pattern restrit-
tivo, il tempo di rilasciamento isovolumetrico è bre-
ve e la componente di riempimento protodiastolico
è dominante, con un tempo breve di decelerazione

[17, 18]. Questo quadro si associa spesso ad un cer-
to grado d’insufficienza mitralica. In protodiastole,
il riempimento ventricolare sinistro restrittivo è ca-
ratterizzato da un aumento del gradiente pressorio
atrioventricolare, con un ritardo o la completa sop-
pressione del riempimento ventricolare destro pro-
todiastolico attraverso il trasferimento di pressione
da una parte all’altra del setto interventricolare (ef-
fetto di interazione ventricolare) [19].

Pattern di riempimento ventricolare sinistro in due pazienti con cardiomiopatia dilatativa, lento rilasciamento (a), ed elevate
pressioni di riempimento restrittive (b)

Fig. 9.3 a, b

a b

Proiezione apicale quattro camere in un paziente con car-
diomiopatia dilatativa in fase avanzata che mostra la cavità
ventricolare sinistra sferica ed ecocontrasto spontaneo

Fig. 9.4

Complicanze

Insufficienza mitralica

L’anello valvolare mitralico si dilata quando il ven-
tricolo sinistro si dilata, causando insufficiente col-
labimento dei lembi valvolari mitralici. Negli stadi
tardivi della malattia quando il ventricolo diventa
sferico, i muscoli papillari vengono dislocati late-
ralmente, determinando una significativa tensio-
ne delle corde tendinee. Questo causa un movi-
mento disturbato dei lembi, chiusura incompleta
e insufficienza della valvola [20].

L’insufficienza mitralica ha una gravità varia-
bile da lieve, negli stadi precoci, a grave, negli sta-
di terminali della malattia. Il gradiente di pressio-
ne retrograda attraverso la valvola mitrale aiuta
nella stima della pressione atriale sinistra, quando
la pressione atriale sinistra è aumentata e il gra-
diente transmitralico è basso.
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Aumento della pressione atriale sinistra

L’aumento della pressione atriale sinistra si ma-
nifesta tardivamente nella malattia quando la pres-
sione diastolica ventricolare sinistra aumenta, con
dilatazione dell’atrio sinistro, compromissione
della funzione e tendenza all’aritmia. Anche nei
pazienti in cui il ritmo sinusale viene mantenu-
to, la contrazione atriale è ostacolata dalla rigidi-
tà ventricolare e dall’elevata pressione telediasto-
lica ventricolare sinistra. Questo causa flusso re-
trogrado nelle vene polmonari che accresce la con-

gestione polmonare. Un flusso retrogrado nelle
vene polmonari, durante la sistole atriale, che sia
più lungo di 30 ms della durata dell’onda A trans-
mitralica indica un aumento della pressione tele-
diastolica ventricolare sinistra [21, 23]. I pazien-
ti con malattia ventricolare sinistra grave ed au-
mento della pressione atriale sinistra spesso pre-
sentano una scarsa componente sistolica del flus-
so venoso polmonare compatibile con un ridotto
movimento in sistole dell’asse-lungo ventricolare
e, di conseguenza, una limitata dilatazione dell’a-
trio in sistole.

Proiezione apicale quattro camere in due pazienti con cardiomiopatia dilatativa che mostra insufficienza mitralica al color
flow Doppler, lieve (a) e severa (b)

Fig. 9.5 a, b

Immagine quattro camere apicale in un paziente con cardiomiopatia dilatativa con insufficienza mitralica severa al color Doppler
(a) e al Doppler continuo (b). Da notare che il gradiente pressorio tra atrio e ventricolo sinistri è 60 mmHg e suggerisce un au-
mento severo della pressione atriale sinistra ed uno stato di bassa portata cardiaca (bassa velocità del flusso aortico) (c)

Fig. 9.6 a-c

a b

a b c
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Ipertensione polmonare

L’aumento della pressione atriale sinistra, che com-
plica la malattia ventricolare sinistra e l’insuffi-
cienza mitralica, può causare ipertensione polmo-
nare. La diagnosi ecocardiografica di ipertensione
venosa polmonare è difficile. Un tempo breve di
decelerazione dell’onda E è un buon indice di au-
mento della pressione capillare polmonare. Lo svi-
luppo progressivo di ipertensione arteriosa pol-
monare compromette le dimensioni e la funzione

del cuore destro. Il ventricolo destro diventa iper-
trofico, la sua funzione si altera e la cavità si dila-
ta.Anche l’atrio destro si dilata. La pressione arte-
riosa polmonare può essere stimata a partire dal
gradiente di pressione valutato con il picco di ri-
gurgito tricuspidalico, sommato alla pressione atria-
le destra. Benché questa equazione tenda a sotto-
stimare il picco della pressione arteriosa polmo-
nare, è utile per valutare la progressione della ma-
lattia nei pazienti sintomatici e per il monitorag-
gio della loro risposta alla terapia [24].

Flusso transmitralico in un paziente con un pattern di riempimento ventricolare restrittivo e aumento della pressione atriale si-
nistra (a) ed il corrispondente flusso venoso polmonare (b). Da notare la durata più lunga del flusso venoso polmonare para-
gonata al flusso mitralico anterogrado

Fig. 9.7 a, b

a

a Proiezione apicale in un paziente con cardiomiopatia dilatativa ed aumento della pressione atriale sinistra di lunga durata.
Da notare la dilatazione delle sezioni destre e l’aumento del gradiente atrio-ventricolare destro nell’onda Doppler continuo
dell’insufficienza tricuspidalica (b)

Fig. 9.8 a, b

a b

b
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Insufficienza tricuspidale

Come nei casi che abbiano altre cause di dilatazio-
ne ventricolare destra e dell’annulus tricuspidali-
co, l’insufficienza tricuspidalica con diversi gradi
di severità è comune nella cardiomiopatia dilatativa
[20]. L’insufficienza tricuspidalica severa può es-
sere presente nelle fasi tardive della malattia o se la
patologia primaria coinvolge il ventricolo destro. In

questo caso l’atrio ed il ventricolo destro sono en-
trambi dilatati, la pressione atriale destra è au-
mentata ed il gradiente di pressione tra ventricolo
e atrio destri diminuisce. Questa riduzione del gra-
diente non deve essere considerato un segno di ri-
duzione della pressione arteriosa polmonare, in
particolar modo nei pazienti che presentano un
peggioramento clinico, ma piuttosto un segno di
pressione atriale destra aumentata.

Proiezione apicale in un paziente con cardiomiopatia dilatativa e cuore destro dilatato. Da notare la severità dell’insufficien-
za tricuspidalica al color Doppler (a) e al color M-mode Doppler (b)

Fig. 9.9 a, b

a b

Trombosi ventricolare sinistra

Gli stadi avanzati della cardiomiopatia dilatativa e
l’aumento della pressione ventricolare diastolica
sono caratterizzati da una circolazione intraven-
tricolare lenta. È possibile infatti visualizzare eco-
contrasto spontaneo nella cavità ventricolare. Con
un gradiente di pressione atrioventricolare proto-
diastolico significativamente alto ed una accelera-
zione di flusso intraventricolare, l’apertura dei lem-
bi mitralici è disturbata e la valvola si comporta
come se fosse funzionalmente stenotica, somman-
dosi all’alterata funzione distolica. Questo grado
di malattia ventricolare si può associare a ristagno
apicale di sangue e potenziale formazione di trom-
bi, suggerendo la necessità di profilassi con tera-
pia anticoagulante [25, 26].

Compressione da liquidi extracardiaci 

Gli stadi avanzati della cardiomiopatia dilatativa
con insufficienza biventricolare, ipertensione pol-
monare e congestione sistemica possono essere
complicati da versamento pericardico e/o pleuri-
co. L’ampia raccolta di liquidi aumenta la pressio-
ne intratoracica e aggrava frequentemente la disp-
nea del paziente. Le conseguenze dell’aumento del-
la pressione intratoracica sulla fisiologia del cuo-
re destro vengono valutate studiando i flussi ca-
vale, tricuspidalico e polmonare durante le diver-
se fasi del ciclo respiratorio. Il riempimento e l’eie-
zione delle sezioni destre che aumentano in modo
significativo durante l’inspirazione (>20% rispet-
to all’espirazione), suggeriscono un aumento del-
le pressioni intratoraciche.
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Proiezione apicale che mostra la cavità ventricolare sinistra dilatata e la rapida accelerazione di flusso nella registrazione co-
lor M-mode del riempimento ventricolare sinistro (a) paragonata al pattern normale (b)

Fig. 9.10 a, b

Proiezione asse-corto parasternale in un paziente con car-
diomiopatia dilatativa che mostra versamento pericardico
e pleurico sinistro

Fig. 9.11

a b

Flusso della vena cava inferiore
in un paziente con cardiomiopa-
tia dilatativa e dispnea severa che
mostra flusso prevalente in in-
spirazione,compatibile con un si-
gnificativo aumento della pres-
sione intratoracica

Fig. 9.12
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Polso alternante 

Con il deterioramento grave della funzione ven-
tricolare e l’assenza di raccolte extracardiache di
liquidi, può comparire il polso alternante. Questo

può essere confermato facilmente con l’analisi del-
le velocità del riempimento ventricolare e dell’eie-
zione al Doppler pulsato così come con il pattern di
movimento parietale. Il meccanismo esatto del pol-
so alternante non è chiaro.

Velocità di flusso aortico ed eco-
cardiogramma della valvola nel-
lo stesso paziente con il polso al-
ternante che mostra alternativa-
mente completa cessazione del
flusso aortico e apertura della
valvola

Fig. 9.14

Velocità di flusso anterogrado
transmitralico, ecocardiogramma
della valvola mitrale e movimen-
to ventricolare in proiezione asse-
lungo che mostra l’alternanza del
riempimento ventricolare nor-
male e compromesso insieme al
deficit del movimento in asse-
lungo nei cicli compromessi in
un paziente che presenta il polso
alternante

Fig. 9.13
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Disfunzione ventricolare attivazione-indotta

La malattia ventricolare sinistra grave è quasi sem-
pre associata ad un ritardo nella ripolarizzazio-
ne (cioè ad un complesso QRS ampio) [27]. Il pro-

gressivo prolungamento della depolarizzzazione
ventricolare è associato ad una prognosi scaden-
te. Questo disturbo elettrico è strettamente cor-
relato con un ritardo ed un prolungamento del-
l’accorciamento e dell’allungamento ventricolare

Registrazione dell’onda Doppler-
continuo che mostra rigurgito
mitralico di lunga durata in un
paziente con severa cardiomio-
patia dilatativa.Da notare la com-
ponente presistolica nella regi-
strazione dell’onda Doppler-con-
tinuo (a) e le velocità corrispon-
denti al color flow Doppler (b).
Esempio estremo di rigurgito mi-
tralico di lunga durata (c)

Fig. 9.15 a-c

a

b

c
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e quindi alla dissincronia. Quest’ultima contri-
buisce all’aumento della tensione diastolica seg-
mentaria di parete con conseguente rigurgito mi-
tralico presistolico. Il rigurgito mitralico di lun-
ga durata, nei pazienti con ridotta funzione ven-
tricolare sinistra, può limitare il tempo di riem-
pimento ventricolare, in modo particolare se la
frequenza cardiaca è elevata e, di conseguenza,
può ridurre la gittata sistolica [28] e contribuire al-
l’aumento della pressione atriale sinistra e delle
pressioni polmonari.

Follow-up della cardiomiopatia dilatativa

I pazienti con disfunzione ventricolare sinistra di
grado moderato-severo devono essere seguiti re-
golarmente mediante l’eco-Doppler cardiaco per
la valutazione della funzione ventricolare sinistra,
della pressione, delle complicanze e della risposta
alla terapia. Benché non esistano attualmente linee
guida che definiscano la periodicità dei controlli, è
certo che i segni di aumentata pressione di riem-
pimento ventricolare, l’ipertensione polmonare e
l’insufficienza mitralica forniscono informazioni
accurate circa il deterioramento della funzione ven-
tricolare o l’effetto benefico della terapia.

Trattamento

La terapia convenzionale della cardiomiopatia di-
latativa è costituita dai diuretici e dagli inibitori
dell’enzima di conversione dell’angiotensina (ACE-
inibitori). Lo scopo di tale terapia è di mantenere
bassa la pressione di riempimento ventricolare e
di prevenire l’ulteriore deterioramento della fun-
zione ventricolare sinistra. Gli ACE-inibitori in par-
ticolare hanno dimostrato, nei pazienti con car-
diomiopatia dilatativa, un effetto significativo sul-
la riduzione della mortalità ed un miglioramento
clinico. L’eco-Doppler cardiaco consente di valuta-
re la risposta del paziente agli ACE-inibitori, par-
ticolarmente in presenza di un aumento della pres-
sione atriale sinistra (pattern di riempimento re-
strittivo). La riduzione efficace del carico dell’atrio
e del ventricolo sinistro con gli ACE-inibitori fa-
vorisce la regressione del pattern di riempimento
restrittivo e del pattern di riempimento diastolico
tardivo dominante e smaschera la dissincronia del
ventricolo sinistro [30]. Questa condizione si as-
socia, di solito, alla scomparsa dell’insufficienza

mitralica, la riduzione delle dimensioni dell’atrio si-
nistro ed un significativo miglioramento dei sin-
tomi. Quando il gradiente di pressione telediasto-
lico ventricolare sinistro si riduce ed il riempimento
si normalizza, regredisce il ritardo nel riempimento
ventricolare destro, il tempo globale del riempi-
mento ventricolare destro aumenta e si riduce il
grado di ipertensione polmonare [19]. È stato di-
mostrato che anche i beta-bloccanti determinano
un miglioramento clinico nei pazienti con cardio-
miopatia dilatativa e riducono la mortalità [31].
Nei pazienti con ridotta funzione ventricolare si-
nistra e tachicardia, dosi ridotte di beta-bloccante
(carvedilolo) riducono la frequenza cardiaca ed
aumentano il tempo di riempimento ventricolare e,
quindi, la gittata cardiaca [31]. Comunque, non tut-
ti i pazienti con cardiomiopatia dilatativa tollera-
no i beta-bloccanti. In particolare, quelli con la ma-
lattia ventricolare in fase avanzata ed un tempo di
rilasciamento isovolumetrico molto breve sem-
brano andare meglio con una frequenza cardiaca
più veloce per sostenere il riempimento ventrico-
lare sinistro e la portata cardiaca e quindi hanno
una scarsa tolleranza ai beta-bloccanti.

Onda Doppler continuo in un paziente con cardiomiopatia
dilatativa avanzata e rigurgito mitralico di lunga durata con
limitato tempo di riempimento ventricolare

Fig. 9.16
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Stimolazione elettrica 

I pazienti che presentano un complesso QRS lar-
go (>150 m/s) ed un rigurgito mitralico di lunga
durata con una componente presistolica che limi-
ta il tempo totale di riempimento ventricolare si-
nistro rispondono alla stimolazione elettrica bica-
merale con ottimizzazione del ritardo atrioventri-
colare (A-V). Un breve ritardo A-V risulta in un
aumento immediato del tempo di riempimento e
della gittata cardiaca e in un miglioramento della
performance cardiaca globale [30].

L’effetto clinico a lungo termine di tale proce-

dura è molto soddisfacente. I pazienti che mostra-
no significativa dissincronia protodiastolica, par-
ticolarmente della parete libera del ventricolo si-
nistro, che causa lo sviluppo di tensione prolunga-
ta e compromette il riempimento precoce, possono
trarre beneficio dalla stimolazione biventricolare.
La procedura mira ad ottimizzare il tempo di sti-
molazione della parete libera del ventricolo sini-
stro che risulta nella diminuzione della dissincro-
nia di parete, e nell’aumento del tempo globale di
riempimento ventricolare [32]. La stima a lungo
termine della modalità di stimolazione elettrica bi-
ventricolare necessita di ulteriori valutazioni.

Riempimento ventricolare sini-
stro ed apicocardiogramma in un
paziente con cardiomiopatia di-
latativa ed aumento della pres-
sione atriale sinistra (sinistra), e la
sua risposta alla terapia con ACE-
inibitori (destra). Da notare la si-
gnificativa riduzione della pres-
sione telediastolica con la terapia
e la regressione del pattern di ri-
empimento ventricolare sinistro

Fig. 9.17
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Riempimento ventricolare sinistro e destro in un paziente con pattern di riempimento restrittivo (sinistra) e con inibizione del-
l’enzima di conversione dell’angiotensina (destra). Da notare la normalizzazione del riempimento ventricolare destro con la
riduzione del carico dell’atrio sinistro

Fig. 9.18

Mitralico

Tricuspide

Asse lungo

ECG
FCG

Registrazione color M-mode delle velocità di flusso mitralico anterogrado in un paziente con cardiomiopatia dilatativa con ri-
gurgito mitralico di lunga durata prima (a) e dopo (b) pacing bicamerale. Da notare l’aumento significativo del tempo di ri-
empimento ventricolare sinistro

Fig. 9.19 a, b

a b
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Dispositivi di assistenza ventricolare

Il mancato controllo dei sintomi dei pazienti me-
diante i metodi precedenti suggerisce la necessi-
tà di un dispositivo d’assistenza ventricolare. Il ra-
zionale per l’uso dei dispositivi di assistenza ven-

tricolare è di costituire un ponte per il recupero
della funzione ventricolare o per il trapianto. In
una minoranza di pazienti, si ha il recupero della
funzione ventricolare entro settimane o mesi dal
posizionamento dei dispositivi di assistenza. La
pompa aspira sangue dal ventricolo e l’espelle di-

a Paziente con cardiomiopatia dilatativa e asincronia protodiastolica (registrazione M-mode e delle velocità al tissue Dop-
pler) (frecce) e riempimento limitato in telediastole. b, c Riempimento ventricolare sinistro in un paziente con cardiomiopa-
tia dilatativa prima (b) e dopo (c) pacing biventricolare, che mostra l’aumento del tempo di riempimento

Fig. 9.20 a-c

a

b c
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rettamente nell’aorta, riducendo quindi lo stress
di parete e permettendo il recupero del miocar-
dio. I dispositivi di assistenza attualmente dispo-
nibili sono sia fasici che continui. L’Assistenza Ven-
tricolare fasica funziona indipendentemente dal
ciclo cardiaco e si associa al rischio di una inter-
ferenza significativa con la funzione delle valvole

e alla formazione di trombi [33]. La pompa con-
tinua non è senza limitazioni, perché la forza di
aspirazione ad alta velocità di accelerazione può
causare obliterazione della parte media della ca-
vità, potenziale collasso della parete libera ed ele-
vata differenza di pressione intracavitaria tra le
regioni ventricolari [34].

Riempimento ventricolare sinistro al color M-mode in un paziente con cardiomiopatia dilatativa e un dispositivo fasico di as-
sistenza. Da notare il riempimento e l’eiezione dovuti alla pompa, indipendenti dal ciclo cardiaco

Fig. 9.21

Registrazione Color M-mode in un paziente con cardiomiopatia dilatativa e dispositivo di assistenza continuo. Da notare le ele-
vate velocità nella cavità media con rapida accelerazione (a) e l’obliterazione medioventricolare (b)

Fig. 9.22 a, b

b
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Trapianto cardiaco

Il trapianto cardiaco è attualmente un trattamen-
to consolidato, ma per la ridotta disponibilità di
donatori adeguati di organi, questo tipo di tratta-
mento è disponibile solo per un piccolo numero
di pazienti. In termini generali i riceventi con pro-
filo migliore sono giovani, altamente motivati, con
una malattia strettamente limitata al cuore e con
una funzione renale, epatica e polmonare eccel-
lente. L’intervento è un trapianto cardiaco ortoto-
pico in cui il cuore dilatato viene rimosso ed il
cuore nuovo donato viene inserito con anastomo-
si a livello dell’atrio sinistro, dell’arteria polmo-
nare, dell’aorta e degli orifizi cavali. Durante gli
ultimi 10 anni l’uso dell’anastomosi degli orifizi
cavali è diventato più frequente, e si è visto che
questo accorgimento si associa ad una incidenza
inferiore d’insufficienza tricuspidale e ad una mi-
gliore funzione ventricolare destra. I problemi
principali legati alla gestione post-operatoria di
questi pazienti sono le infezioni ed il controllo del
rigetto. La moderna terapia immunosoppressiva
con ciclosporina, micofenolato mofetile, e un bre-
ve ciclo di terapia steroidea ha portato ad un mi-
glioramento significativo dei risultati. La soprav-
vivenza ad 1 anno dopo il trapianto cardiaco è cir-
ca dell’80%, e la sopravvivenza a 5 anni è del 70%.
Questi pazienti richiedono una sorveglianza ac-
curata per tutta la vita, principalmente a causa del-
le complicanze che derivano dalla terapia immu-
nosoppressiva. Queste complicanze comprendo-
no ipertensione, che è estremamente frequente e
può essere di solito controllata mediante terapia
con calcioantagonisti, insufficienza renale, fibro-
si ventricolare sinistra a lenta progressione, iper-
plasia delle cellule B, e tumori. Tuttavia, la qualità
di vita dopo un buon trapianto cardiaco è eccel-
lente e più dell’80% di questi pazienti ritorna ad
una vita attiva per almeno 10 anni. Questa è una
conquista considerevole, poiché la maggioranza
dei pazienti ha una prognosi di meno di 6 mesi
dal momento in cui viene posto in lista di attesa
per trapianto cardiaco.

Prognosi

La prognosi della cardiomiopatia dilatativa diffe-
risce in modo significativo tra i pazienti. Benché la
cardiomiopatia alcoolica tenda a recuperare con
l’astinenza dall’alcool, altre forme continuano a

progredire nel tempo. Con la terapia medica, i pa-
zienti possono rispondere agli ACE-inibitori, con
la riduzione della pressione atriale sinistra ed il
miglioramento della funzione cardiaca globale e
dei sintomi. I pazienti in cui persiste una elevata
pressione atriale sinistra sono considerati insta-
bili e sono a rischio di sviluppare ipertensione
polmonare, ischemia subendocardica e aritmie.
Una elevata pressione capillare polmonare di lun-
ga durata si riflette sulla funzione ventricolare de-
stra, che si deteriora in modo irreversibile, con
conseguente peggioramento della prognosi. L’am-
piezza di escursione dell’asse-lungo ventricolare
destro <14 mm è predittiva di una prognosi peg-
giore rispetto ad un’ampiezza >14 mm [35]. Se si
associa malattia ventricolare destra a un pattern di
riempimento restrittivo la prognosi è ancora peg-
giore. Benché la stimolazione elettrica in modali-
tà DDD con un ritardo A-V ottimizzato abbia of-
ferto, nei pazienti con cardiomiopatia dilatativa,
una grande assistenza per la performance globa-
le ventricolare sinistra, non sono disponibili studi
clinici che sostengano l’uso benefico di tale pro-
cedura su ampia scala. Inoltre, benché siano stati
pubblicati due studi clinici (MUSTIC e MIRACLE)
[36, 37] che mostrano risultati promettenti con l’u-
so della stimolazione elettrica biventricolare nei
pazienti con un complesso QRS di durata mag-
giore di 150 ms, molti casi sono resistenti. Questo
dato conferma la necessità di criteri più restritti-
vi nella selezione dei pazienti per le diverse mo-
dalità di stimolazione elettrica, in relazione alle
alterazioni ventricolari presenti.

Segni di progressione della malattia
e di deterioramento funzionale 

I segni si progressione della malattia e di deterio-
ramento funzionale sono i seguenti:
1. Sviluppo di un pattern restrittivo di riempi-

mento ventricolare, con un tempo di rilascia-
mento isovolumetrico molto breve, che è resi-
stente alla riduzione del carico da parte dei far-
maci. I pazienti con questo grado di malattia
non tollerano i beta-bloccanti, e sembra che la
stimolazione elettrica non possa offrire loro al-
cuna assistenza funzionale.

2. Deterioramento della funzione ventricolare de-
stra, in modo particolare con l’aumento della
pressione atriale destra.

3. Insufficienza mitralica o tricuspidale grave
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4. Progressivo allargamento del QRS associato a
un peggioramento della sintomatologia clini-
ca, della funzione ventricolare e del risultato
clinico.

Altre forme di cardiomiopatia dilatativa

Cardiomiopatia di Chagas

Negli stadi avanzati della disfunzione ventricola-
re non è possibile fare una diagnosi differenziale
con la cardiomiopatia dilatativa idiopatica. Negli
stadi precoci della malattia la diagnosi si può fa-
re solo nei pazienti sieropositivi per il Tripanoso-
ma Cruzi, comunemente riscontrato nell’Ameri-
ca del Sud. Benché i pazienti possano essere com-
pletamente asintomatici, alcuni presentano dis-
turbi della conduzione (blocco di branca destra o
sinistra). Possono anche essere presenti all’eco-
cardiogramma gradi variabili di interessamento
miocardico localizzato (cioè aneurisma dell’apice,
ipocinesia del setto basale o un pattern di rila-
sciamento non coordinato). La malattia tardiva si
manifesta con scompenso cardiaco congestizio
con i due ventricoli macroscopicamente dilatati,
elevata pressione di riempimento ventricolare e
insufficienza delle valvole A-V [38].

Cardiomiopatia aritmogena 
del ventricolo destro

La displasia ventricolare destra è una condizione
rara che si manifesta con aritmie gravi o con mor-
te improvvisa. Il ventricolo destro è selettivamen-
te dilatato, in modo particolare all’apice che appa-
re aneurismatico, con un aumento significativo del-
l’ecodensità miocardica. Anche il tratto d’afflusso
e d’efflusso ventricolare destro sono dilatati. Il mio-
cardio ventricolare destro è sostituito da tessuto
fibroadiposo, come si dimostra nei campioni ana-
tomopatologici [39].

Registrazione ventricolare sinistra in asse lungo in un pa-
ziente con malattia di Chagas avanzata che mostra dilata-
zione della cavità e ridotta funzione sistolica

Fig. 9.23

a Sezione trasversa del cuore che mostra sostituzione fi-
broadiposa transmurale del ventricolo destro che si estende
alla parete anteriore del ventricolo sinistro in un paziente
con displasia ventricolare destra. b Sezione istologica che
mostra miociti distorti circondati da tessuto fibroso ed infil-
trazione adiposa

Fig. 9.24 a, b

a

b
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Proiezione apicale quattro camere in un paziente con dis-
plasia ventricolare destra, che mostra aneurisma apicale del
ventricolo destro

Fig. 9.25

Registrazione asse-corto in un paziente che presenta dispnea grave dopo terapia con doxorubicina. Da notare la ridotta fun-
zione sistolica ed il tempo di riempimento limitato

Fig. 9.26

Cardiomiopatia da farmaci

Gli agenti farmacologici cardiotossici usati per la te-
rapia delle neoplasie maligne hanno un effetto dan-
noso sul miocardio. La doxorubicina e la ciclofo-
sfamide a dosaggi terapeutici possono causare dis-
funzione miocardica grave e deterioramento della
funzione ventricolare, anche se il volume teledia-
stolico può rimanere entro i limiti normali. La tos-
sicità da doxorubicina è dose-dipendente, ma ten-
de a regredire in seguito alla riduzione del dosag-
gio o della frequenza di somministrazione del far-
maco. La ciclofosfamide, somministrata come agen-
te immunosoppressivo, può causare la rapida com-
parsa di emorragia interstiziale miocardica e mar-
cata riduzione della funzione sistolica ventricolare.
Anche la clorochina ha un significativo effetto car-
diotossico [40].
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Registrazione M-mode in un pa-
ziente con distrofia muscolare di
Duchenne che mostra dilatazio-
ne della cavità ventricolare sini-
stra e tempo di rilasciamento iso-
volumetrico nullo, compatibile
con una pressione atriale sinistra
di 30 mmHg

Fig. 9.27

Cardiomiopatia neurologica

L’interessamento miocardico nelle malattie neuro-
logiche è correlato alle condizioni individuali. L’a-
tassia di Friedreich si associa con ipertrofia ven-
tricolare e la miopatia da nemalina si associa con
dilatazione biventricolare che non è distinguibile

dalla cardiomiopatia dilatativa. La distrofia mu-
scolare di Duchenne e la malattia di Becker si pre-
sentano entrambe con disfunzione ventricolare
segmentaria causata da fibrosi localizzata. Infine, la
distrofia miotonica si associa a disturbi della con-
duzione e a disfunzione ventricolare segmentaria
localizzata [41].
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La cardiomiopatia ipertrofica (CMI) è una malattia
cardiaca primitiva, con un unico meccanismo fisio-
patologico di base, un’espressione eterogenea e pre-
sentazioni cliniche differenti.È probabilmente la più
comune malattia cardiaca trasmessa geneticamen-
te.La CMI è quasi sempre familiare,è trasmessa con
modalità autosomica dominante con alto grado di
penetranza in rapporto all’età, con la comparsa del-
le caratteristiche tipiche durante l’adolescenza. La
malattia è caratterizzata da mutazioni del DNA in
corrispondenza del cromosoma 14 per la sintesi del-
la catena pesante della b miosina cardiaca, del cro-
mosoma 15 per la sintesi della tropomiosina,del cro-
mosoma 1 per la sintesi della troponina T cardiaca e
di un locus sul cromosoma 11 [1-6]. Nonostante gli
straordinari miglioramenti nel comprendere la CMI,
esistono ancora controversie riguardanti la sua dia-
gnosi, eziologia, storia naturale e trattamento. An-
che la nomenclatura è confusa, ma CMI è general-
mente preferita ai termini stenosi subaortica idiopa-
tica o cardiomiopatia ipertrofica ostruttiva, che im-
plicano una ostruzione al tratto d’efflusso del ven-
tricolo sinistro (VS). Questa scelta esclude inoltre
cause secondarie di ipertrofia VS [7, 8].

Quadro clinico

I pazienti con CMI possono essere asintomatici e
la diagnosi può essere posta accidentalmente du-
rante uno screening familiare per morte improv-
visa o un controllo medico che rivela ipertrofia
ventricolare sinistra e modificazioni dell’onda T
all’ECG basale. Altri possono presentare, ma più
raramente, aritmie, dispnea o dolore toracico. La
diagnosi postmortem di CMI può essere la prima
manifestazione nei pazienti con morte cardiaca
improvvisa.

Anatomia patologica

La distribuzione dell’ipertrofia miocardica nella
CMI può essere diffusa (simmetrica) o localizza-
ta (asimmetrica) [11, 12]. L’ipertrofia localizzata
tende a colpire soprattutto la parete anterosettale
del ventricolo sinistro, ma può coinvolgere altre
regioni (per esempio la parete posteriore, l’apice,
il ventricolo destro, o, raramente, isolate trabeco-

a Sezione traversa dei ventricoli sinistro e destro di un paziente con cardiomiopatia ipertrofica, che mostra ipertrofia concentri-
ca del ventricolo sinistro con cicatrice che coinvolge il subendocardio del setto interventricolare e della parete posteriore. b Se-
zione istologica che mostra miociti male allineati (con “disarray”) ed ipertrofici che formano degli angoli anomali tra di loro

Fig. 10.1 a, b

a a
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le muscolari nella cavità ventricolare) [13]. Il gra-
do di ipertrofia segmentale varia e può essere ele-
vato, con uno spessore del setto che può raggiun-
gere i 40 mm.

Fisiologia

Generalmente si crede che l’ipertrofia ventricola-
re sinistra sia soggetta a cambiamenti dinamici
come parte del processo della CMI, attraverso il
consistente restringimento del tratto d’efflusso do-
vuto all’avvicinamento del lembo anteriore della
valvola mitrale al setto interventricolare prossi-
male durante la sistole, probabilmente come ri-
sultato dell’“effetto Venturi” [14]. Il movimento si-
stolico anteriore (SAM) della valvola mitrale è un
segno ecocardiografico caratteristico del restrin-
gimento o dell’ostruzione del tratto d’efflusso del
VS con conseguente formazione di un gradiente
pressorio nel tratto d’efflusso del VS quando la
frequenza cardiaca aumenta. In alcuni pazienti con
questa patologia la principale localizzazione del-
l’ipertrofia miocardica è la porzione media del
ventricolo sinistro: si verifica quindi un’ostruzio-
ne in questa sede piuttosto che non a livello del
tratto d’efflusso [15-17]. La forma apicale della
CMI è più frequente in Giappone e presenta al-
l’ECG onde T negative giganti [18].

Il movimento sistolico anteriore della valvola
mitrale è spesso associato ad un’ostruzione di gra-
do variabile del tratto d’efflusso del VS a riposo. In
pazienti sintomatici con CMI ma senza segni di
ostruzione al tratto d’efflusso, la manovra di Val-

Proiezione in asse-corto del ventricolo sinistro in diastole
che mostra ipertrofia miocardica concentrica

Fig. 10.2

Proiezione in asse-lungo para-
sternale bidimensionale (a) di
un paziente con cardiomiopa-
tia ipertrofica localizzata al set-
to e corrispondente registrazio-
ne M-mode (b)

Fig. 10.3 a, b

a

b
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Proiezione in asse-lungo para-
sternale del ventricolo sinistro di
un paziente con CMI. Notare il
movimento sistolico anteriore
della valvola mitrale, che restrin-
ge il tratto d’efflusso durante la
sistole, immagine bidimensiona-
le (a) e spettri di flusso (b)

Fig. 10.5 a, b

a

b

Proiezione in quattro camere apicale di un paziente con cardiomiopatia ipertrofica. a Notare il movimento sistolico anterio-
re (SAM) della valvola mitrale e le velocità risultanti a livello del tratto d’efflusso con il color Doppler (b)

Fig. 10.4 a, b

a b

salva o l’infusione di dobutamina possono provo-
care ostruzione dinamica al tratto d’efflusso con
sviluppo di un gradiente pressorio, che può coin-
cidere con comparsa dei sintomi.

L’incremento della velocità al tratto d’efflusso nel-
la CMI deve essere distinto dallo sviluppo di gradienti
intracavitari emodinamicamente non significativi
che non sono di solito associati a sintomi [19]. Ciò
che conferma la diretta relazione tra il SAM e la ve-
locità al tratto d’efflusso è la scomparsa del SAM quan-
do il gradiente sistolico nel tratto d’efflusso è abolito
dalla miotomia-miectomia, dall’alcolizzazione del
setto o dalla plicatura della valvola mitrale.
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Il livello del restringimento della cavità ventri-
colare sinistra può anche essere determinato con
il color Doppler, che mostra un flusso non lineare
(mosaico) alle immagini bidimensionali nella sede
di restringimento. Il grado di ostruzione al tratto
d’efflusso o medioventricolare è documentabile al
Doppler continuo, che evidenzia la presenza di un
gradiente pressorio. La morfologia dello spettro di
velocità al Doppler continuo è utile nel differen-
ziare la sede dell’ostruzione. Infatti il picco di ve-
locità è raggiunto in mesosistole nel caso dell’o-
struzione al tratto d’efflusso e in telesistole nel ca-
so di ostruzione medioventricolare.

In presenza di ipertrofia simmetrica, la cavità
ventricolare sinistra è semilunare piuttosto che el-
lissoidale in proiezione apicale. Questa modifica-
zione della forma può essa stessa contribuire al
movimento sistolico anteriore della valvola mitra-
le e al restringimento del tratto d’efflusso. La com-
pleta obliterazione apicale può avvenire quando
l’ipertrofia settale asimmetrica è esclusivamente
apicale [22, 23].

Nella CMI, il setto è normalmente ipocinetico e
contribuisce poco alla funzione sistolica globale
del ventricolo sinistro. Per mantenere la gittata si-
stolica, le altre pareti ventricolari sono ipercineti-
che. L’ipocinesia settale [24, 25] non dovrebbe es-
sere confusa con quella dovuta alla malattia coro-
narica, soprattutto la sua velocità di allungamento
in proto-diastole. Questo può essere confermato
dall’eco stress, che evidenzia un incremento della
velocità ma non dell’ ampiezza del suo movimen-
to. Questi reperti suggeriscono una compromis-

Velocità del tratto d’efflusso del ventricolo sinistro (Doppler continuo) di un paziente con cardiomiopatia ipertrofica, a ripo-
so (a) e al picco dello stress (b). Si noti l’incremento significativo del gradiente pressorio nel tratto d’efflusso del ventricolo si-
nistro (110 mmHg ) durante stress, con comparsa del soffio sistolico al fonocardiogramma

Fig. 10.7 a, b

Doppler continuo di un paziente con cardiomiopatia iper-
trofica e restringimento medio-ventricolare che evidenzia il
gradiente pressorio telesistolico durante stress

Fig. 10.6

a b

Il movimento sistolico anteriore può essere do-
vuto alla diretta inserzione del muscolo papillare sul
setto ipertrofico piuttosto che agli stessi lembi mi-
tralici [20]. In questi casi, la plicatura o la sostitu-
zione della valvola mitrale possono essere il trat-
tamento più appropriato per separare il muscolo
papillare dalla valvola mitrale stessa [21].



La cardiomiopatia ipertroficaCapitolo 10 169

Ecocardiogramma della valvola mitrale in un paziente con cardiomiopatia ipertrofica che mostra il movimento sistolico an-
teriore (a) che scompare dopo l’alcoolizzazione del setto (b)

Fig. 10.8 a, b

a b

Proiezione in asse-lungo parasternale in un paziente con
cardiomiopatia ipertrofica che coinvolge i muscoli papillari.
Notare la dislocazione anteriore dei muscoli papillari ed il
loro movimento che restringe il tratto d’efflusso

Fig. 10.9

Doppler continuo nel tratto d’ef-
flusso del ventricolo sinistro di
un paziente con cardiomiopatia
ipertrofica e restringimento del
tratto d’efflusso. Notare l’incre-
mento del picco di velocità a me-
tà sistole in aggiunta a quello te-
lesistolico dovuto all’ostruzione
medio-ventricolare

Fig. 10.10
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sione della distensibilità del setto piuttosto che una
disfunzione ischemica. Le arterie coronarie nella
CMI sono normalmente di ampio calibro e non
ostruite, nonostante la velocità del flusso coronarico
possa essere inferiore rispetto al normale in un
considerevole numero di pazienti.

La chiusura mesosistolica della valvola aortica
accompagna il SAM della valvola mitrale e proba-
bilmente è la conseguenza dell’ostruzione al tratto
d’efflusso. Questa è una caratteristica ecocardio-
grafica dell’ostruzione del tratto d’efflusso che si
può osservare frequentemente; se non presente a
riposo, si manifesta durante lo stress come SAM
della valvola mitrale, che ostruisce il tratto d’ef-
flusso alla fine della sistole.

Incrementi delle velocità a livello del tratto d’ef-
flusso a riposo o durante stress devono essere di-
stinti dal rigurgito mitralico usando il color Dop-
pler o il Doppler continuo [26]. Sebbene il color
Doppler possa dimostrare la direzione del jet a ri-
poso, il Doppler continuo è più accurato, in parti-
colare durante stress e durante tachicardizzazio-
ne. La principale differenza tra le due metodiche è
che il segnale della velocità al tratto d’efflusso ter-
mina alla fine dell’eiezione nella CMI, ma persiste
oltre A2 nel rigurgito mitralico.

Una serie di indici di alterata funzione diastoli-
ca sono stati osservati nella CMI, ma non rappre-
sentano segni specifici della stessa. Questi sono:

Proiezione in quattro camere apicale in un paziente con car-
diomiopatia ipertrofica che mostra obliterazione dell’apice

Fig. 10.11

Eco transesofageo della valvola aortica di un paziente con
cardiomiopatia ipertrofica che mostra la chiusura a metà si-
stole della valvola all’eco bidimensionale (a) e M-mode (b)

Fig. 10.12 a, b
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Color Doppler in un paziente con cardiomiopatia ipertrofi-
ca al picco dello stress con dobutamina che mostra il movi-
mento sistolico anteriore della valvola mitrale e le alte velo-
cità al tratto d’efflusso ed il rigurgito funzionale mitralico

Fig. 10.13
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prolungamento del tempo di rilasciamento isovo-
lumetrico, riduzione della velocità di riempimento
rapido durante la protodiastole e prolungamento
del tempo di decelerazione. Questi reperti sono le-
gati all’aumento della dispersione delle velocità di
allungamento diastolico e della normale pressione
di riempimento del ventricolo sinistro [27, 28].

I pazienti con ipertrofia apicale e ostruzione
medioventricolare possono mostrare flusso in-
tracavitario durante il periodo isovolumetrico,

indicando sia la presenza di gradienti pressori
intracavitari sia la notevole modificazione della
forma della cavità [29]. La rigidità passiva del
miocardio può anche essere anormale alla fine
della diastole. Ciò si manifesta con un incremen-
to della pressione telediastolica ventricolare e del-
la pressione dell’atrio sinistro. Gli ultimi stadi
della malattia miocardica sono associati a dila-
tazione dell’atrio sinistro, rigurgito mitralico e
fibrillazione atriale.

Riempimento ventricolare sini-
stro in un paziente con cardio-
miopatia ipertrofica e lento rila-
sciamento, che mostra il preva-
lente riempimento telediastolico

Fig. 10.14

a Proiezione apicale di un paziente con CMI ostruttiva. Notare il movimento sistolico anteriore dei lembi della mitrale e l’atrio
sinistro dilatato. b Proiezione in quattro camere apicale di un paziente con CMI e funzione VS compromessa. Notare l’eco con-
trasto spontaneo nella cavità, segno di flusso rallentato

Fig. 10.15 a, b
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Storia naturale

La CMI può rimanere silente per anni fino alla sua
scoperta casuale. Non c’è un decorso stabilito per
il processo della malattia. I sintomi possono ri-
manere ben controllati dalla terapia per anni, ma
una volta che il miocardio diventa rigido e la pres-
sione intraventricolare aumenta, i pazienti la-
mentano dispnea o aritmie (spesso fibrillazione
atriale). I pazienti che presentano un quadro di
CMI in tarda età (sesta decade o oltre) sono di so-
lito ipertesi, con un certo grado di ipertrofia ven-
tricolare localizzata prevalentemente a livello del
setto prossimale [30]. Il principale problema di
questi pazienti è spesso la dispnea da sforzo piut-
tosto che il dolore toracico o le aritmie. I sintomi
possono essere facilmente provocati e la funzione

cardiaca valutata usando lo stress con dobutami-
na. L’ipertrofia del setto basale, se significativa,
causa ostruzione al tratto d’efflusso durante stress
con lo sviluppo del SAM della valvola mitrale e
una modesta caduta della pressione sistolica in co-
incidenza dei sintomi, in modo simile alla CMI
dell’età media [31]. Questa ipertrofia settale ha
una buona prognosi, contrariamente alla CMI e
nella maggior parte dei pazienti i sintomi posso-
no essere controllati dai beta-bloccanti [32]. Indi-
pendente dal quadro ecocardiografico, il decorso
clinico nella CMI è imprevedibile. In un certo nu-
mero di pazienti, il quadro classico della CMI può
cambiare con gli anni fino a quello della cardio-
miopatia dilatativa, lasciando una residua iper-
trofia segmentale. Questa progressione è difficile da
predire [33].

Riempimento ventricolare sini-
stro di un paziente con cardio-
miopatia ipertrofica che mostra
un pattern di riempimento re-
strittivo e un terzo tono al fono-
gramma

Fig. 10.16

Proiezione apicale di un pazien-
te anziano con ipertrofia settale
prossimale, SAM (a) e aliasing a
livello del tratto d’efflusso (b)

Fig. 10.17 a, b
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Disfunzione della valvola mitralica 
nella cardiomiopatia ipertrofica

Nella CMI il rigurgito mitralico è di frequente ri-
scontro. È spesso lieve ma può diventare significa-
tivo nella malattia avanzata. Numerosi meccani-
smi possono contribuire alla alterazione del nor-
male funzionamento della valvola mitrale e allo
sviluppo del rigurgito mitralico nella CMI.
1. L’ipertrofia del muscolo papillare posteriore

può dislocare la valvola mitrale in avanti, con
conseguente avvicinamento del lembo mitrali-
co anteriore al setto [34].

2. La superficie e la lunghezza del lembo anterio-
re mitralico sono entrambi più grandi del nor-
male nella CMI, malgrado il normale diametro
dell’annulus mitralico. Questo porta i due lem-
bi a collabire a metà della loro lunghezza, la-
sciando la parte distale ridondante nella cavità
ventricolare sinistra. Con l’incremento della
pressione nella cavità ventricolare sinistra du-
rante la protosistole, le punte dei lembi mitralici
libere di muoversi sono spinte contro la parte
prossimale del setto interventricolare, riducen-
do quindi il diametro del tratto d’efflusso e de-
terminando un gradiente pressorio al tratto
d’efflusso stesso [35, 36].

3. L’anormale comportamento dei lembi mitra-
lici durante la sistole comporta una notevole
deformazione del suo orifizio; di conseguen-
za, si può sviluppare un’insufficienza di va-
riabile entità.

4. Negli ultimi stadi della malattia, la pressione
diastolica e la pressione dell’atrio sinistro au-
mentano man mano che la cavità ventricolare si-
nistra diventa rigida e l’atrio e l’anello mitrali-
co si dilatano. Questo può comportare un ri-
gurgito mitralico funzionale.

Intolleranza all’esercizio nella cardiomiopatia
ipertrofica

Numerosi fattori possono contribuire all’intol-
leranza all’esercizio presente in pazienti con CMI:
1. Un aumento delle velocità del tratto d’efflusso

del ventricolo sinistro durante l’esercizio com-
porta una caduta della pressione sistolica e al
tempo stesso lo sviluppo di sintomi.

2. L’elevato gradiente pressorio nel tratto d’efflusso
può aggravare il rigurgito mitralico, con con-
seguente aumento della pressione atriale e del-
la congestione polmonare.

3. L’incremento del gradiente di pressione indotta
dall’esercizio,prolunga la sistole ed accorcia la dia-

Proiezione apicale che mostra i lembi della valvola mitrale che
presentano coaptazione a metà sistole e movimento ante-
riore delle punte dei lembi stessi

Fig. 10.18

Proiezione in quattro camere apicale in un paziente con car-
diomiopatia ipertrofica e rigurgito mitralico severo

Fig. 10.19
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stole,limitando il tempo di riempimento ventrico-
lare.Questa alterazione della fisiologia è associata
all’aumento della pressione dell’atrio sinistro.

4. L’aumento della pressione dell’atrio sinistro può
essa stessa contribuire all’intolleranza all’eser-
cizio, aumentando la pressione venosa polmo-
nare e causando ischemia subendocardica.

5. Le aritmie possono essere il principale fattore li-

mitante dell’esercizio nella CMI. Ciò tende a
manifestarsi ad una elevata frequenza cardia-
ca e durante esercizio/stress.

6. La funzione del ventricolo destro è un impor-
tante fattore che contribuisce alla tolleranza al-
l’esercizio. Quando viene coinvolto nel proces-
so patologico, la sua funzione può essere alterata
e quindi influenzare la capacità all’esercizio.

Registrazione in asse-lungo della parete libera del ventrico-
lo sinistro che mostra un’evidente asincronia (accorciamento
post-sistolico) in relazione a ischemia subendocardica

Fig. 10.20

Registrazione in asse-lungo del ventricolo destro di un pa-
ziente con cardiomiopatia ipertrofica e coinvolgimento del
ventricolo destro, che appare ipocinetico

Fig. 10.21

Trattamento

Terapia medica

Nessun trattamento attuale è in grado di prevenire
o bloccare la progressione della malattia nella CMI.
Il principale obbiettivo del trattamento medico è il
controllo dei sintomi. I beta-bloccanti o i calcio an-
tagonisti (per esempio verapamil) sono stati usati
per controllare le aritmie, potenziali cause di sin-
cope. La disopiramide, con il suo effetto inotropo
negativo, è stata usata in alternativa al verapamil,
principalmente in pazienti con evidenza d’ostru-
zione nel tratto d’efflusso a riposo. La digitale o l’a-
miodarone possono essere usati per controllare la
frequenza cardiaca in pazienti con fibrillazione
atriale sintomatica insieme agli anticoagulanti per
prevenire fenomeni tromboembolici. La conver-
sione a ritmo sinusale con terapia medica o elettri-

ca e il suo mantenimento sono sempre auspicabili.
Comunque i pazienti con ridotta compliance ven-
tricolare e aumentata pressione atriale sinistra pos-
sono stare meglio in fibrillazione atriale che in rit-
mo sinusale, perché la gittata sistolica determinata
dalla contrazione atriale è pompata in senso retro-
grado nelle vene polmonari, con conseguente peg-
gioramento della congestione polmonare. In pre-
senza di tali sintomi un attento uso di diuretici o di
ACE-inibitori può essere preso in considerazione.

Terapia elettrica

In pazienti in cui il trattamento medico non ha avu-
to successo, l’impianto di un pacemaker bicamera-
le è stato usato nel tentativo di deviare la contrazio-
ne del setto dal ventricolo sinistro al ventricolo de-
stro. Lo scopo della procedura consiste nel dilatare
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il tratto d’efflusso del ventricolo sinistro con conse-
guente riduzione del gradiente pressorio e quindi
miglioramento dei sintomi. I risultati del pacema-
ker bicamerale sono imprevedibili, e modificazioni
precoci della contrazione ventricolare non sono an-
cora state totalmente documentate. La stimolazio-
ne dell’apice del ventricolo destro ha prodotto una
significativa riduzione del gradiente al tratto d’ef-
flusso del ventricolo sinistro paragonato ad una sti-
molazione del setto prossimale. Tuttavia, in alcuni
pazienti, dopo l’impianto di pace maker bicamera-
le i sintomi rimangono invariati o addirittura peg-
giorano. Un miglioramento della sintomatologia a
lungo termine che si riflette sulla qualità della vita
non è mai stata accompagnata da una valutazione
oggettiva della tolleranza all’esercizio [37].

Terapia chirurgica

La procedura chirurgica convenzionale è la miecto-
mia del setto (procedura di Morrow), nella quale
una piccola porzione di miocardio del setto prossi-
male viene tagliata per allargare il tratto d’efflusso e
ridurre il gradiente pressorio attraverso di esso [34].
Le complicanze maggiori di questo intervento so-

no: fenomeni tromboembolici, difetto del setto in-
terventricolare, blocco atrio-ventricolare completo
e insufficienza aortica severa. Nella maggior parte
dei pazienti si sviluppa un blocco di branca sinistro
completo, che è sempre considerato un criterio di
successo della procedura. Meno frequente è la ne-
cessità di impianto di pacemaker definitivo per la
comparsa di blocco atrio-ventricolare completo. In
alternativa, pazienti con muscoli papillari che si in-
seriscono direttamente nei lembi della valvola mitrale
hanno vari gradi d’insufficienza mitralica. In que-
sti pazienti, tentativi per l’abolizione dell’ostruzio-
ne al tratto d’efflusso sono stati la plicatura dei lem-
bi della mitrale o la sostituzione protesica dell’inte-
ra valvola. Il trattamento chirurgico della CMI ri-
solve completamente l’ostruzione al tratto d’efflus-
so, ma i pazienti possono successivamente lamen-
tare sintomi di cardiomiopatia restrittiva o aritmie.

Riduzione settale non chirurgica

Questa procedura transcatetere ha lo scopo di in-
durre un infarto del setto prossimale di limitata esten-
sione tramite l’iniezione di alcool nel punto più stret-
to del tratto d’efflusso ventricolare con lo scopo di

Eco contrasto iniettato nel secondo (a) e nel primo (b) ramo settale dell’arteria discendente anteriore. Notare la localizzazio-
ne del miocardio settale opacizzato in entrambi

Fig. 10.22 a, b

a b
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allargarlo. Un palloncino viene introdotto nel ramo
coronarico che fornisce sangue alla parte alta del set-
to interventricolare, corrispondente al tratto prossi-
male del primo ramo settale dell’arteria discenden-
te anteriore. Se la pressione a livello del tratto d’ef-
flusso si riduce, nell’arteria incannulata vengono

iniettati da 1 a 3 ml di alcool puro,distalmente al pal-
loncino gonfiato.Il gradiente pressorio nel tratto d’ef-
flusso viene nuovamente misurato a riposo e sotto
stress utilizzando la dobutamina o l’isoprenalina.Se
i risultati non sono soddisfacenti, la stessa procedu-
ra viene ripetuta incannulando il secondo ramo per-

Asse-lungo del setto del ventri-
colo sinistro prima (sinistra) e do-
po (destra) la tecnica non chirur-
gica di riduzione del setto in un
paziente con cardiomiopatia iper-
trofica. Notare il marcato com-
portamento asincrono del setto
(freccia)

Fig. 10.24

Pre-riduzione Post-riduzione

Proiezione in asse-lungo del ventricolo sinistro di un paziente con cardiomiopatia ipertrofica prima (a) e dopo (b) la riduzio-
ne transcatetere non chirurgica del setto. Notare l’ampliamento del tratto d’efflusso del ventricolo sinistro (freccia) a livello del-
l’infarto settale localizzato

Fig. 10.23 a, b

a b
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forante dell’arteria discendente anteriore e creando
un’area più vasta di acinesia settale [38, 39].

L’ecocontrasto aiuta a visualizzare la massa di
muscolo rifornita da ogni ramo settale dell’arteria
discendente anteriore e quindi ad identificare l’ar-
teria bersaglio [40]. L’ecocontrasto viene iniettato
distalmente al palloncino gonfiato nel ramo per-
forante incannulato, quindi viene valutata la loca-
lizzazione e l’estensione del miocardio opacizzato.

Il successo della procedura si manifesta con un
significativo aumento dei livelli degli enzimi di ne-
crosi miocardica e con una riduzione del gradien-
te pressorio a livello del tratto d’efflusso, insieme al-
lo sviluppo di disturbi di conduzione (blocco di

branca destra o assenza di onde q settali) ed asin-
cronia di contrazione del setto [41].

Prognosi

Nella maggior parte dei pazienti che migliorano cli-
nicamente dopo la procedura, il follow-up a medio e
lungo termine dimostra ridotti gradienti pressori al
tratto d’efflusso,con un modesto incremento della ca-
vità ventricolare e miglioramento della qualità della
vita e della tolleranza all’esercizio. Pochi necessitano
di stimolazione elettrica definitiva con impianto di
pacemaker per blocco atrio-ventricolare completo.
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La cardiomiopatia restrittiva è una condizione ca-
ratterizzata da normale dimensione cavitaria sini-
stra e normale funzione sistolica ma con una rigi-
dità miocardica aumentata [1]. Questa patologia
riduce la distensibilità del ventricolo in modo tale
che il riempimento ventricolare è principalmente
proto-diastolico. Quando la funzione sistolica atria-
le è conservata, il ventricolo può ricevere una quo-
ta modesta di volume ematico durante la sistole
atriale, ma al prezzo di un aumento della pressio-
ne telediastolica. Questi disturbi fisiologici sono
associati ad aumento della pressione atriale sini-
stra, dilatazione atriale e possibili aritmie [2].

La cardiomiopatia restrittiva non è comune, ed
in genere non si riconosce nessuna causa specifica.

Le forme più comuni di cardiomiopatia restrit-
tiva sono quella idiopatica [1], la fibrosi endomio-
cardica [3, 4], associata a Sindrome di Löffler, e la
malattia infiltrativa del miocardio [5]. In Occiden-
te, l’amiloidosi cardiaca resta la causa più comune
di cardiomiopatia restrittiva. Tra le altre malattie
del miocardio che si possono presentare con un
quadro simile abbiamo la sarcoidosi [7] e l’emo-
cromatosi [8].

Cardiomiopatia restrittiva idiopatica

La cardiomiopatia restrittiva idiopatica è una con-
dizione benigna caratterizzata da normale dimen-
sione cavitaria ventricolare sinistra e dilatazione
atriale sinistra in assenza di alterazioni della val-
vola mitralica. È una malattia a lenta evoluzione se
paragonata ad altre cardiomiopatie restrittive [2].
I pazienti con questa diagnosi tendono a rispon-
dere ai diuretici ed agli ACE-inibitori [9]. Il riem-
pimento ventricolare sinistro restrittivo è caratte-
rizzato da tempo di rilasciamento isovolumetrico
breve, predominante riempimento protodiastolico
con tempo di decelerazione breve e componente
telediastolica ridotta o assente. Il flusso venoso pol-
monare è un flusso telediastolico invertito duran-

Apicogramma e velocimetria Doppler transmitralica che mo-
strano l’aumento della pressione telediastolica con volume di
riempimento ridotto in paziente con cardiomiopatia restrittiva

Fig. 11.1

te la sistole atriale, di durata maggiore rispetto al
corrispondente flusso transmitralico. Se questi pa-
zienti con pressioni di riempimento aumentate svi-
luppano fibrillazione atriale, la cardioversione elet-
trica potrebbe non essere efficace a causa dell’in-
grandimento atriale.

ECG

FCG

Apicocardiogramma

Doppler mitralico
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Fibrosi endomiocardica

La fibrosi endomiocardica è una forma di cardio-
miopatia restrittiva, prevalente tra le popolazioni in-
digene in Africa occidentale, Sud dell’India, Tai-
landia e Sud America. La fibrosi endomiocardica
è caratterizzata da estesa fibrosi dello strato sub-
endocardico che coinvolge l’apice dei ventricoli de-
stro e sinistro e si estende al tratto d’afflusso. La fi-
brosi può essere segmentaria o diffusa [3, 10]. La fi-
brosi endomiocardica induce un incremento della
rigidità della camera ventricolare e quindi un ri-

empimento di tipo restrittivo. Il ventricolo sinistro
è di normali dimensioni ma le pareti sono ispessi-
te, con aumento dell’eco riflettenza dello strato sub-
endocardico [11-13]. La funzione ventricolare ini-
zialmente può essere conservata, ma con il tempo
si deteriora. La fibrosi endomiocardica rappresen-
ta il substrato per la formazione di trombi che pos-
sono obliterare l’intero apice ventricolare, special-
mente quello destro. Gli atri in genere sono dilata-
ti, non necessariamente a causa dell’insufficienza
mitralica e tricuspidalica, ma come conseguenza
dell’aumento delle pressioni atriali dovuto alla scar-

Velocità di flusso transmitralico
in paziente con cardiomiopatia
restrittiva di lunga data con flus-
so venoso polmonare. Da notare
il classico pattern di riempimen-
to con inversione del flusso tele-
diastolico nelle vene polmonari

Fig. 11.3

Proiezione quattro camere in paziente con cardiomiopatia restrittiva che mostra normali dimensioni del ventricolo sinistro,
atrio sinistro dilatato (a), pattern di riempimento restrittivo (b)

Fig. 11.2 a, b

a b
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Proiezione quattro camere apicale in paziente con fibrosi en-
domiocardica.Notare l’ingrandimento degli atri, l’aumento del-
l’ecoriflettenza subendocardica in presenza di normali dimen-
sioni ventricolari e l’insufficienza tricuspidalica al color Doppler

Fig. 11.4

Proiezione quattro camere apicale in paziente con amiloi-
dosi in fase avanzata coinvolgente le quattro camere e le
valvole atrioventricolari

Fig. 11.5

sa distensibilità ventricolare. Casi gravi possono
essere complicati da ipertensione polmonare ed
insufficienza tricuspidale. La malattia può coin-
volgere gli stessi lembi mitralici e tricuspidali, ag-
gravando l’entità del rigurgito. La fibrosi endo-
miocardica può presentarsi in maniera molto si-
mile alla Sindrome di Löffler [13-15].

Sindrome di Löffler

La Sindrome di Löffler si manifesta con segni clinici
ed ecocardiografici simili alla fibrosi endomiocar-
dica, ma in più è presente ipereosinofilia [13-15].
Mentre il trattamento della fibrosi endomiocardi-
ca è la decorticazione subendocardica con o senza
sostituzione valvolare, il controllo dell’eosinofilia è
il primo stadio del trattamento della Sindrome di
Löffler.

Malattia infiltrativa miocardica

In Occidente l’amiloidosi cardiaca è la causa più
comune di cardiomiopatia restrittiva. Il miocardio
può essere infiltrato dal ferro nell’emocromatosi
[8, 16], dal glicogeno nelle malattie di Pompe [17]
e di Cori, oppure da glicolipidi nella malattia di
Fabry [18]. Gli infiltrati miocardici disturbano la

normale funzione dei miociti ed il metabolismo
cardiaco, dando luogo alla fibrosi. La fibrosi pro-
gressiva aumenta la rigidità miocardica che a sua
volta porta a un incremento delle pressioni dia-
stoliche ventricolari. I depositi di amiloide posso-
no essere segmentari o diffusi, e le pareti ventri-
colari nell’amiloidosi cardiaca sono generalmente
ispessite, con una ridotta frazione di accorciamen-
to e aumento dell’ecoriflettività [6, 19]. I depositi
di amiloide possono interessare le quattro camere
cardiache e persino le valvole atrio-ventricolari.

Nei pazienti con amiloidosi cardiaca, maggiore
è lo spessore parietale, più importante è il deposi-
to di amiloide, tanto peggiore è la prognosi dei pa-
zienti. Uno spessore parietale maggiore di 1.5 cm è
associato ad una sopravvivenza media di 5 mesi
[19]. L’estensione della disfunzione ventricolare
non è proporzionata al grado di ispessimento del-
la pareti, che può essere ridotto in aree di assotti-
gliamento [20]. Al momento della prima manife-
stazione clinica, il quadro ecocardiografico dell’a-
miloidosi cardiaca di solito è grave ed il riempi-
mento ventricolare è di tipo restrittivo [21]. Gene-
ralmente si possono riscontrare diversi gradi d’in-
sufficienza mitralica e tricuspidale, anche gravi,
soprattutto quando le valvole sono interessate dal
processo patologico.

Nell’amiloidosi cardiaca i cambiamenti del pat-
tern di riempimento ventricolare seguono la pro-
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Proiezione parasternale asse-lungo (a) e M-mode (b) in paziente con deposizione amiloide. Notare le normali dimensioni ca-
vitarie del ventricolo sinistro, l’ispessimento parietale e la ridotta frazione di accorciamento. AS = atrio sinistro; PP = parete po-
steriore; VS = ventricolo sinistro

Fig. 11.6 a, b

a Riempimento ventricolare sinistro (restrittivo) in paziente con amiloidosi cardiaca. b Riempimento ventricolare destro nello stesso
paziente.Notare il caratteristico pattern restrittivo in entrambe le camere cardiache ed il terzo tono cardiaco al fonocardiogramma

Fig. 11.7 a, b

a b

ba

Riempimento ventricolare sinistro in paziente con amiloi-
dosi in stadio avanzato che mostra pattern di tipo restrittivo
con tempo di decelerazione molto ridotto (100 ms)

Fig. 11.8
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M-mode in asse-corto del ventricolo sinistro in due pazien-
ti. Cardiomiopatia ipertrofica (a) e amiloidosi cardiaca (b).
Notare l’ispessimento parietale simile ma la frazione di ac-
corciamento ridotta in particolare della parete posteriore
nel paziente con amiloidosi, paragonato alla cardiomiopatia
ipertrofica (c-e). Le sezioni istologiche mostrano i depositi
di amiloide nel muscolo cardiaco (rosa). (d) (mela verde). In
(d) Viene usato colorante fluorescente per l’amiloide

Fig. 11.9 a-e

a

b

c d

e
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Sezione anatomo-patologica di ventricolo in paziente af-
fetto da sarcoidosi cardiaca che mostra fibrosi miocardica

Fig. 11.10

gressione della malattia e la funzione ventricolare
si deteriora. Sebbene nelle fasi precoci della ma-
lattia il rapporto E/A può essere inferiore ad 1 ed il
tempo di rilasciamento isovolumetrico prolunga-
to, nelle fasi tardive il riempimento diviene re-
strittivo ed il tempo di rilasciamento isovolume-
trico si accorcia, per l’aumento della pressione atria-
le sinistra. Queste alterazioni si possono riscon-
trare anche nel cuore destro [22, 23].

Nell’amiloidosi cardiaca il pattern di riempi-
mento ventricolare si è dimostrato in grado di pre-
dire la prognosi. Un tempo di decelerazione del-
l’onda E minore di 150 ms è stato correlato ad un’a-
spettativa di vita del 50% ad un anno rispetto al
90% di sopravvivenza ad un anno per quei pazienti
che invece avevano un tempo di decelerazione su-
periore a 150 ms [24].

L’amiloidosi cardiaca dovrebbe essere diffe-
renziata dalla cardiomiopatia ipertrofica [25].Men-
tre le dimensioni cavitarie sono ugualmente con-
servate nelle due condizioni, la funzione sistolica
ventricolare globale, la frazione di accorciamento
segmentaria e la percentuale di ispessimento sono
mantenute solo nella cardiomiopatia ipertrofica. I
criteri di voltaggio sull’ECG di superficie possono
essere di aiuto per la presenza di bassi voltaggi del
QRS nell’amiloidosi cardiaca. L’amiloidosi può an-
che coinvolgere il setto interatriale ed essere asso-
ciata a vari gradi di versamento pericardico.

Sarcoidosi cardiaca

Il coinvolgimento del cuore si verifica in una mi-
noranza dei casi di sarcoidosi. Il coinvolgimento
si manifesta con infiltrazioni localizzate di depo-
siti granulomatosi sarcoidi seguiti da fibrosi [26].
Quando la sarcoidosi colpisce la parete posterio-
re del ventricolo sinistro, è in genere coinvolto il
segmento prossimale, con un quadro ecocardio-
grafico simile all’infarto della parete posteriore.
La malattia può anche coinvolgere il muscolo pa-
pillare laterale, con diversi gradi d’insufficienza
mitralica. La sarcoidosi cardiaca può colpire il
segmento prossimale del setto e coinvolgere il si-
stema di conduzione, dando luogo a disturbi del-
la conduzione fino al blocco atrio-ventricolare
completo. Questo spiega l’eziologia della sincope.
La cavità ventricolare sinistra può essere legger-
mente dilatata nelle regioni basali a causa della
fibrosi segmentaria. Il riempimento ventricolare è
in genere telediastolico.

Proiezione parasternale asse-lungo di un paziente con sar-
coidosi cardiaca che mostra un setto prossimale ad aspet-
to cicatriziale con aumento dell’ecoriflettenza

Fig. 11.11

Emocromatosi

Nei pazienti con emocromatosi il miocardio ven-
tricolare può essere infiltrato dal ferro [16]. L’in-
filtrazione tende ad invadere lo strato più esterno
del miocardio piuttosto che il subendocardio. Si
deposita nei miociti così come nelle cellule inter-
stiziali generando fibrosi miocardica. Sebbene la
cavità ventricolare possa essere dilatata, la prognosi
è migliore che nelle altre malattie infiltrative, poi-
chè risponde bene alla terapia chelante [27].
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Sezione istologica che mostra emosiderosi con punteggia-
tura blu porpora dei depositi di ferro nei miociti

Fig. 11.12

Immagine M-mode in paziente con ipertensione e diabete
di lunga durata. Notare la modesta dilatazione cavitaria, con
ridotta funzione sistolica e frazione di accorciamento

Fig. 11.13

Proiezione parasternale asse-lungo in paziente con malat-
tia da depositi di glicogeno che mostra l’ispessimento del-
le pareti con aumento dell’ecoriflettenza

Fig. 11.14

Proiezione quattro camere apicale che dimostra l’ingrandi-
mento atriale e la normale dimensione del ventricolo destro
in paziente con malattia restrittiva del solo ventricolo destro

Fig. 11.15

Cardiomiopatia ipertensiva diabetica

Il diabete e l’ipertensione di lunga durata possono
danneggiare la funzione ventricolare sinistra in
maniera tale da somigliare ad una cardiomiopatia
restrittiva, soprattutto quella da amiloidosi. Le di-
mensioni delle cavità sono conservate, le pareti so-

no ispessite, la frazione di accorciamento signifi-
cativamente ridotta. La maggior parte di questi pa-
zienti sono dispnoici a causa dell’aumento della
pressione atriale, non associata a disfunzione del-
la valvola mitralica. La prognosi a lungo termine
di questa condizione è migliore rispetto a quella
dell’amiloidosi cardiaca.
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Anatomia

Il pericardio è costituito da due foglietti: un fo-
glietto viscerale composto da un monostrato di cel-
lule mesoteliali ed un foglietto parietale o fibroso
composto da cellule mesoteliali, grasso e tessuto
fibroso. Il mesotelio secerne una piccola quantità di
liquido pericardico, generalmente 50 ml di liqui-
do chiaro che consente ad entrambi i foglietti di
scivolare uno sull’altro durante il ciclo cardiaco. Il
foglietto fibroso ha solitamente lo spessore di 1
mm mentre quello viscerale è una membrana tra-
sparente sulla superficie cardiaca [1].

Fisiologia

La pressione intrapericardica varia normalmente tra
–2 e 2 mmHg, è cioè inferiore rispetto alla pressione
del cuore destro. La pressione intrapericardica, ri-
ducendosi con la pressione intrapleurica durante gli
atti inspiratori, determina una caduta pressoria a li-
vello del cuore destro. Tale fenomeno determina un
modesto incremento della velocità di riempimento a
livello del cuore destro durante l’inspirazione. Que-
sti effetti sono spesso accentuati nel paziente con pa-
tologie pericardiche clinicamente significative.

Versamento pericardico

La diagnosi di versamento pericardico si pone so-
lamente quando il volume di fluido nel sacco peri-
cardico è maggiore rispetto al valore fisiologico di
50 ml. L’ecocardiografia bidimensionale può con-
sentire la visualizzazione minima di 100 ml di rac-
colta liquida nel sacco pericardico [2]. Il versamento
pericardico può essere secondario a patologie car-
diache e non-cardiache [3]. Il danno traumatico, la
perforazione ventricolare iatrogena, la dissezione
aortica, determinano generalmente una raccolta pe-
ricardica che si sviluppa rapidamente. Il versamento

Rappresentazione grafica dei foglietti pericardici

Fig. 12.1

cronico è più comune di quello acuto. Cause di rac-
colta cronica di fluido a livello del sacco pericardi-
co sono rappresentate da infezioni virali, insuffi-
cienza renale, vasculiti, infarto miocardico, mixe-
dema e neoplasie. Inoltre, condizioni associate a ri-
tenzione idrico-salina come lo scompenso cardiaco
congestizio, l’insufficienza renale cronica e la cir-
rosi epatica possono essere complicate da un ver-
samento pericardico. La maggior parte dei quadri di
versamento pericardico di comune riscontro nella
pratica clinica sono, tuttavia, di origine idiopatica.

Un modesto accumulo di fluido pericardico che
si sviluppa rapidamente può determinare un im-
provviso aumento della pressione intrapericardi-
ca e quindi causare sintomi; al contrario, un ver-
samento che si forma lentamente, anche se di im-
portante entità, può rimanere clinicamente silente
[4]. La sintomatologia nei casi di versamento pe-
ricardico non è specifica, e varia dalla ridotta tol-
leranza allo sforzo al dolore toracico gravativo. I
pazienti possono sviluppare i sintomi di una sin-
drome mediastinica (tosse causata da compressio-

Viscerale

Parietale

Fibroso
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Proiezione apicale quattro-camere in un paziente con ab-
bondante versamento pericardico. Si noti l’ampio spazio tra
il pericardio e l’epicardio

Fig. 12.2

Registrazione M-mode a livello della valvola aortica e del-
la radice aortica che mostra collasso del ventricolo destro
(freccia)

Fig. 12.3

a, b Proiezione apicale quattro-camere in paziente con ver-
samento pericardico localizzato posteriormente all’atrio de-
stro. Si noti il collasso della cavità atriale destra che provoca
il restringimento del tratto d’afflusso del ventricolo destro
prossimalmente ai lembi della valvola tricuspide determi-
nando quindi un aumento funzionale delle velocità di ri-
empimento come nella stenosi tricuspidale. c Sezione au-
toptica in paziente con pericardite che mostra flogosi peri-
cardica generalizzata

Fig. 12.4 a-c

c

a b
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ne bronchiale, dispnea dovuta a compressione pol-
monare, raucedine o abbassamento di voce dovu-
ti a compressione del nervo laringeo ricorrente).
Toni cardiaci lontani all’ascoltazione e un’ampia
area d’ottusità alla percussione dell’aia cardiaca
possono rappresentare i soli segni clinici prima
della comparsa di tamponamento cardiaco.

Esami strumentali 
La radiografia del torace non sempre identifica la
presenza di versamento pericardico se l’entità del
versamento è inferiore a 250 ml. La risonanza ma-
gnetica e la TAC rappresentano gli strumenti idea-
li per la valutazione dello spessore pericardico. L’e-
cocardiografia è lo strumento di scelta per confer-
mare la presenza di versamento pericardico e per
valutarne l’entità [5]. Uno spazio ecoprivo a livel-
lo pericardico, sia in M-mode che in bidimensio-

nale, dovrebbe essere distinto dal grasso pericardico
anteriore. Densità pericardiche maggiori di 1 cm
che si muovono con il pericardio e l’epicardio so-
no suggestive di grasso pericardico [6]. Un versa-
mento localizzato dovrebbe sempre essere docu-
mentato da differenti proiezioni; anche un piccolo
versamento vicino all’atrio sinistro o all’atrio destro
può essere visualizzato mediante esame ecocar-
diografico bidimensionale. Nei casi di versamen-
to pericardico imponente, il cuore può oscillare nel
liquido pericardico determinando alternanza elet-
trica, che è descritta come l’alternanza di onde R
di bassa ampiezza e di onde R normali [7].

Il versamento pericardico dovrebbe essere dif-
ferenziato dal versamento pleurico sulla base del-
la localizzazione del versamento pericardico ri-
spetto all’aorta discendente e al pericardio fibro-
so (nella proiezione parasternale asse-lungo) [8].

Proiezione parasternale asse-lungo (a) ed asse-corto (b) in pa-
ziente con versamento pericardico e pleurico. Si noti la re-
lazione di quest’ultimo rispetto all’aorta discendente e al
versamento pericardico. c Proiezione apicale 4 camere che
mostra un ampio versamento pericardico e pleurico

Fig. 12.5 a-c

a b

c
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Quantificazione del versamento pericardico
Una stima semiquantitativa ecocardiografica M-
mode o bidimensionale è di solito adeguata per
una valutazione clinica. Una raccolta globale di 1
cm attorno al cuore suggerisce un versamento di
circa 200 ml. Con una raccolta localizzata, una va-
lutazione comparativa della dimensione del versa-
mento con quella del ventricolo sinistro dà una sti-
ma approssimativa del volume del versamento. Gli
effetti emodinamici del versamento pericardico di-
pendono dalla relazione pressione-volume peri-
cardica, dalla velocità di formazione della raccolta
e dal volume del versamento. Nei pazienti con car-
diopatia, la ridotta distensibilità ventricolare può
aggravare gli effetti emodinamici del versamento
pericardico [9].

Tamponamento cardiaco

Il tamponamento cardiaco è una condizione ca-
ratterizzata da instabilità emodinamica che si pre-
senta con compressione delle camere cardiache
causata da un’aumentata pressione intrapericardi-
ca, che supera quella di riempimento del ventrico-
lo destro e sinistro. La più comune causa di tam-
ponamento cardiaco è rappresentata dal versa-
mento pericardico di origine neoplastica o dal ver-
samento acuto post-cardiochirurgico. Il collasso
del ventricolo destro rappresenta un segno sensi-
bile (92%) e specifico (100%) di tamponamento.
Tale segno viene determinato dalla pressione pe-
ricardica che supera la pressione ventricolare destra
nella fase protodiastolica. Il collasso del ventrico-
lo destro è meglio evidenziabile nella proiezione
asse-corto attraverso il tratto d’efflusso del ventri-
colo destro e deve essere documentato in diastole.
Il collasso dell’atrio destro è meno sensibile (82%)
rispetto al collasso del ventricolo destro ma ugual-
mente specifico (100%) per la diagnosi di tampo-
namento cardiaco [10]. Inoltre, un indice di inver-
sione atriale destra (right atrial inversion index)
maggiore del 34% suggerisce fortemente la pre-
senza di tamponamento. In assenza di un versa-
mento pericardico emodinamicamente significa-
tivo, il collasso del ventricolo destro può essere cau-
sato da un abbondante versamento pleurico [11].
L’inizio del collasso del ventricolo destro può es-
sere ritardato in presenza di ipertrofia miocardi-
ca, ipertensione polmonare, o aderenze della pa-
rete libera, comunemente associate a quadri di ver-
samento pericardico neoplastico [11].

Fisiopatologia
I foglietti pericardici possono essere posti in ten-
sione in modo da accogliere più di 2000 ml di li-
quido che si accumula lentamente in assenza di un
incremento significativo della pressione intrape-
ricardica. Un accumulo rapido anche di meno di
200 ml di fluido determina un incremento della
pressione intrapericardica. L’incapacità del peri-
cardio di dilatarsi determina un incremento del-
la pressione intrapericardica, al di sopra della
pressione atriale destra e successivamente ven-
tricolare destra; questa condizione può alla fine
determinare il collasso del ventricolo destro. Nor-
malmente le pressioni intrapericardica ed intra-
pleurica scendono in modo analogo durante l’in-
spirazione. Nel tamponamento non si verifica una
significativa riduzione della pressione intraperi-
cardica e di conseguenza si riduce il gradiente tra
pressione intratoracica (e vene polmonari) e atrio
(e ventricolo) di sinistra [12]. Da ciò deriva una
ridotta velocità di riempimento a livello delle se-
zioni sinistre ed una riduzione della gittata si-
stolica [13]. A livello del cuore destro l’incremento
delle dimensioni del ventricolo destro durante
l’inspirazione aumenta il riempimento e l’eiezio-
ne ventricolare. Il progressivo incremento della
pressione pericardica e l’aumento dimensionale
del ventricolo destro possono incidere sulla per-
formance del cuore sinistro, peggiorando ulte-
riormente la già compromessa fase inspiratoria
di riempimento ventricolare inducendo una si-
gnificativa caduta della gittata sistolica. L’effetto
combinato dei due meccanismi può compromet-
tere la gittata cardiaca [14]. Una pressione peri-
cardica maggiore di 10 mmHg determina un col-
lasso del ventricolo destro e un aumento della
pressione diastolica, sia dei ventricoli che dei ca-
pillari polmonari. Questa condizione porta ad
una caduta inspiratoria della pressione aortica e
quindi al polso paradosso e alla caduta della pres-
sione arteriosa sistemica. Il versamento pericar-
dico non è la sola causa del polso paradosso ar-
terioso, i cui meccanismi sono complessi [15]. Un
versamento pericardico ad alta pressione loca-
lizzato a livello posteriore può avere effetti simi-
li sulla fisiologia del ventricolo sinistro, anche in
assenza di una elevata quantità di fluido pericar-
dico accumulato. Questi pazienti si presentano
spesso con un aumento della pressione venosa
giugulare, tachicardia e tachipnea. In assenza di
versamento pericardico, il collasso diastolico del
ventricolo destro può essere causato da un am-
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pio versamento pleurico in grado di determina-
re effetti emodinamici simili al versamento pe-
ricardico.

Il collasso del ventricolo e dell’atrio sinistro so-
no segni molto meno comuni nel tamponamento;
tuttavia, dopo interventi cardiochirurgici è stata
descritta l’invaginazione del ventricolo sinistro de-
terminata dalla localizzazione del versamento at-
torno alla parete libera. Un significativo versamento
localizzato posteriormente è comunemente causa-
to da aderenze anteriori tra ventricolo destro, atrio
destro e pericardio [17].

La formazione di trombi intrapericardici dopo
interventi cardiochirurgici o dopo procedure in-
terventistiche (come ad esempio la puntura trans-
settale), può indurre segni di tamponamento pe-
ricardico in relazione al rapido aumento della pres-
sione intrapericardica, anche in assenza di un si-
gnificativo accumulo di liquido all’interno del sac-
co pericardico, dato che il fluido viene assorbito.

Profilo velocimetrico transtricu-
spidalico e transpolmonare al
Doppler pulsato in un paziente
con ampio versamento pericar-
dico e tamponamento (a) e pro-
filo velocimetrico transmitralico
e transaortico nello stesso pa-
ziente (b). Esiste una alterazione
significativa reciproca delle velo-
cità di riempimento e di eiezione
ventricolare destre e sinistre in
rapporto alla respirazione; le ve-
locità sono principalmente inspi-
ratorie nel cuore destro e espira-
torie nel cuore sinistro

Fig. 12.7 a, b
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Ampio versamento pleurico sinistro in paziente con riem-
pimento e svuotamento fasico del cuore destro. Si noti la
presenza di un versamento pericardico non significativo

Fig. 12.6
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Proiezione parasternale asse-lungo (a) ed apicale (b) in paziente con coagulo pericardico post-operatorio

Fig. 12.9 a, b

a Proiezione apicale 4 camere in paziente con versamento pericardico localizzato attorno alla parete libera del ventricolo si-
nistro. Si noti l’effetto dell’aumento localizzato della pressione intrapericardica che comprime la parete libera del ventricolo
sinistro. b Sezione autoptica da paziente con emopericardio

Fig. 12.8 a, b

a b

a b

Diagnosticare questa condizione è importante, da-
to che non sempre è possibile risolvere il tampo-
namento con pericardiocentesi percutanea. L’eco-
cardiografia transesofagea post-operatoria è una
procedura di grande valore nel risolvere problemi
di diagnosi differenziale [18].

Trattamento
La pericardiocentesi è effettuata tradizionalmente
sotto guida fluoroscopica; d’altra parte l’ecocar-
diografia può essere usata per guidare l’ago e lo-
calizzarlo mediante l’iniezione di soluzione salina
[19]. La finestra chirurgica di drenaggio nel peri-
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Pericardio ispessito con completa fusione dei foglietti in pa-
ziente post-chirurgico

Fig. 12.10

cardio rappresenta una strategia generalmente con-
sigliata nei pazienti con versamento pericardico a
rapida formazione, resistente e ricorrente. Tale pro-
cedura determina un sollievo dei sintomi median-
te una riduzione della pressione pericardica, con-
sente il drenaggio del liquido accumulato, e una
biopsia pericardica per citologia. Si tratta di una
procedura di solito efficace nei casi di grandi ver-
samenti, ma molto meno efficace in pazienti con
piccole raccolte. La finestra sottocostale viene an-
che praticata per trattare casi di versamento loca-
lizzato non aggredibile attraverso drenaggio in
agoaspirazione.

Pericardite costrittiva

La costrizione pericardica è una condizione pato-
logica caratterizzata da ispessimento pericardico
e fibrosi che determina l’aderenza tra i due foglietti
e la loro calcificazione [20]. La pericardite costrit-
tiva è spesso evidenziata dall’anatomo-patologo
come uno spesso rivestimento aderente alla su-
perficie cardiaca che non può essere separato dal
sottostante miocardio. Il foglietto fibroso e quello
viscerale sono fusi insieme.

Eziologia
La causa più comune di pericardite costrittiva è la
patologia infettiva virale, che può essere trascura-
ta per lungo tempo prima della sua presentazio-
ne. L’eziologia virale è invocata frequentemente

quando non s’evidenziano altre possibili cause
[21]. La tubercolosi è una causa non frequente, so-
prattutto nei paesi occidentali. Altre cause sono
rappresentate da radiazioni, collagenopatie, in-
sufficienza renale cronica, neoplasie e interventi
chirurgici pregressi.

Fisiopatologia
Il pericardio rigido perde la capacità di mettersi
in tensione per consentire le normali variazioni
della pressione intracardiaca. Questo è eviden-
ziabile dalla equalizzazione delle pressioni tele-
diastoliche nel ventricolo destro e nel ventricolo
sinistro (“dip and plateau pattern”), un segno car-
dinale per la diagnosi di pericardite costrittiva.
La pericardite costrittiva si manifesta general-
mente con un aumento della pressione venosa, vi-
sualizzabile a livello della giugulare, e con riten-
zione idrica sistemica. Questo quadro complica
processi infiammatori acuti o cronici che coin-
volgono il pericardio. Un pericardio ispessito va-
lutato attraverso una metodica di imaging non è
l’unico criterio diagnostico per la pericardite co-
strittiva. In effetti, in rari casi d’aumento rapido dei
volumi ventricolari come nella cardiomiopatia di-
latativa, il pericardio può essere completamente
normale dimostrando comunque un comporta-
mento di tipo costrittivo.

Un pericardio con evoluzione fibrotica che ha
perso la propria elasticità, essendo adeso al mio-
cardio attraverso il foglietto epicardico, può limitare
il normale movimento miocardico durante il ciclo

Pressioni destre e sinistre in un paziente con pericardite costritti-
va.Si noti l’equalizzazione delle pressioni nella fase telediastolica

Fig. 12.11
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cardiaco, specialmente in sistole lungo l’asse tra-
sversale ventricolare. Non è possibile, tuttavia, li-
mitare l’accorciamento e l’allungamento delle fi-
bre miocardiche longitudinali che sono localizza-
te a livello subendocardico. La funzione miocardi-
ca longitudinale può essere facilmente studiata at-
traverso il movimento dell’annulus mitralico e tri-
cuspidale in sistole ed in diastole, rispettivamen-
te. Uno spostamento verso il basso dell’anello tri-
cuspidale e della valvola in sistole determina un
incremento della superficie dell’atrio destro e del
volume, inducendo una caduta della pressione atria-
le destra. Questo comporta un aumento del riem-
pimento atriale e quindi la caratteristica caduta si-
stolica della pressione venosa, la onda “X” profon-
da e discendente [1]. Una condizione simile può
essere evidenziata nella fisiologia del cuore sini-
stro. L’aumento cronico della pressione venosa de-
termina una congestione sistemica ed una dilata-
zione delle vene epatiche, che assumono un com-
portamento flussimetrico simile a quello delle ve-
ne giugulari.

Le precedenti condizioni determinano una ri-
tenzione idrica dovuta ad una ridotta gittata car-
diaca, ad un ridotto ritorno venoso, un aumento
della pressione venosa giugulare, una congestio-
ne epatica, ed edema degli arti inferiori. La calci-
ficazione pericardica può essere valutata median-
te la radiografia del torace, ma non sempre è un
criterio diagnostico. L’ispessimento pericardico
può essere meglio evidenziato mediante risonan-
za magnetica o TAC.

Reperti ecocardiografici
Un’onda X profonda durante la registrazione della
pressione venosa giugulare in un paziente con pres-
sione venosa aumentata insieme ad un flusso pre-
valentemente sistolico nella vena cava superiore od
inferiore è un segno molto affidabile di costrizione
pericardica. Il pericardio ispessito è un parametro
scarsamente sensibile, perché può essere facilmen-
te confuso con versamento pericardico piccolo con
aderenze, tralci di fibrina, o grasso pericardico. Nel-
la pericardite costrittiva, si verifica una minore va-
riazione respiratoria sia intracardiaca che extracar-
diaca,soprattutto a carico delle sezioni destre se con-
frontata con quella che caratterizza il tamponamento
cardiaco [22]. Segni aspecifici comprendono (a) il
rapido movimento posteriore protodiastolico della
radice aortica, con un piccolo movimento aggiun-
tivo nella meso- e tele-sistole indotto dall’equaliz-
zazione delle pressioni fra l’atrio ed il ventricolo du-
rante la tele-sistole, con limitazione del riempimen-
to e del movimento dell’anello [23]; (b) l’apertura
prematura della valvola polmonare, che si verifica
prima dell’onda P dell’elettrocardiogramma, e che
suggerisce un aumento significativo delle pressioni
ventricolari destre in meso-sistole, e raramente una
pressione atriale destra aumentata durante l’ispira-
zione (segno di Kussmaul).

Questi reperti si possono riscontrare in altre
condizioni cliniche, come il blocco di branca sini-
stra e le malattie del ventricolo destro. Per quanto
sia spesso riscontrabile una dilatazione della vena
cava inferiore, non è l’unico segno diagnostico di

Polso venoso giugulare in pa-
ziente con costrizione pericardi-
ca. Si noti la dominante X sistoli-
ca discendente che coincide con
il riempimento atriale destro dal-
la vena cava superiore

Fig. 12.12
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Giugulare

Flusso Vena Cava Superiore
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costrizione pericardica. Il contrasto spontaneo nel-
la vena cava inferiore, dovuto ad un ritorno veno-
so ostacolato, può essere un reperto aggiuntivo a
favore della pericardite costrittiva [24]. In sintesi,
quindi, il segno Doppler più sensibile di costrizio-
ne pericardica nei pazienti con una pressione ve-
nosa aumentata e ritenzione di liquidi è dato dal
riempimento atriale sistolico insieme all’onda X
discendente nella registrazione della pressione ve-
nosa giugulare.

Trattamento
I diuretici sono di solito utilizzati al fine di controllare
l’aumento della pressione venosa. La pericardioto-
mia è generalmente indicata nei pazienti resistenti
alla terapia farmacologica. A seguito della rimozio-
ne chirurgica del pericardio, si verifica una caduta
della pressione venosa con la scomparsa dell’onda X
profonda del venogramma giugulare.Tale evento non
è sempre immediato potendosi, in alcuni casi,verifi-
care dopo giorni o settimane dalla pericardiotomia.

Polso venoso giugulare con re-
gistrazione degli atti respiratori; si
dimostra un incremento della
pressione venosa durante l’in-
spirazione (segno di Kussmaul)

Fig. 12.13

Polso venoso giugulare in pa-
ziente con pericardite costrittiva
prima (a) e dopo (b) pericardio-
tomia. Si noti l’onda X discen-
dente diagnostica e il riempi-
mento atriale destro sistolico pre-
chirurgico,scomparso pochi gior-
ni dopo l’intervento

Fig. 12.14 a, b
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Diagnosi differenziale tra pericardite
costrittiva e cardiomiopatia restrittiva
L’analogia clinica tra pericardite costrittiva e car-
diomiopatia restrittiva [25] (aumentata pressione
venosa e ritenzione idrica resistente alla terapia
medica) rende difficile la diagnosi differenziale tra

queste due patologie. Mentre la pericardite co-
strittiva si caratterizza per la presenza di un osta-
colo extra-cardiaco, la cardiomiopatia restrittiva
costituisce una patologia intrinseca del ventrico-
lo. La cardiomiopatia restrittiva può avere un’ori-
gine idiopatica o infiltrativa (per esempio l’ami-
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loidosi). Il miocardio ventricolare conserva la ca-
pacità contrattile ma perde la sua distensibilità, di-
venendo quindi rigido. Questa condizione è speci-
ficamente manifesta nella telediastole dove il ven-
tricolo diventa incapace di riempirsi senza un au-
mento significativo della pressione telediastolica.
Conseguentemente il riempimento ventricolare è
limitato alla fase protodiastolica associata ad una
elevata accelerazione e decelerazione di flusso a li-
vello del cuore destro, condizione che conduce al-

la genesi del terzo tono ad origine destra. La con-
comitante caduta della pressione venosa sistemi-
ca in protodiastole (“onda Y profonda discenden-
te”) rappresenta un segno diagnostico aggiuntivo.
Dal momento che la cardiomiopatia restrittiva è
una patologia cronica, ciò può comportare un gra-
duale incremento della pressione e delle dimen-
sioni dell’atrio destro; tale condizione, in fase avan-
zata, può determinare una degenerazione elettri-
ca atriale, causa di aritmie atriali quali il flutter.

Proiezione apicale quattro-camere in paziente con cardio-
miopatia restrittiva; si evidenziano normali dimensioni del
ventricolo destro e sinistro e dilatazione bi-atriale in assen-
za di stenosi valvolare

Fig. 12.16

Flusso transtricuspidalico in paziente con cardiomiopatia re-
strittiva; si evidenziano i segni dell’aumento della pressione
atriale destra, la rapida accelerazione ed il breve tempo di de-
celerazione. P2 = componente polmonare del secondo tono
al fonocardiogramma; E = velocità di flusso protodiastolico

Fig. 12.17

Polso venoso giugulare in pa-
ziente con cardiomiopatia restrit-
tiva. Si noti la predominante on-
da Y protodiastolica discendente
ed il riempimento atriale destro
(flusso dalla vena cava superiore)

Fig. 12.15
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Proiezione apicale quattro-camere in paziente con amiloi-
dosi cardiaca.Si noti la massiva infiltrazione dei ventricoli e de-
gli atri valutabile attraverso l’incremento della ecogenicità

Fig. 12.18

La variabilità respiratoria del riempimento ven-
tricolare e della velocità d’eiezione può essere mo-
destamente evidente nella patologia costrittiva ma
è assolutamente assente nella patologia restrittiva
del ventricolo destro. Se la pericardiotomia rappre-
senta un rimedio chirurgico radicale per il tratta-
mento della pericardite costrittiva, la terapia medi-
ca empirica rimane l’unico trattamento possibile per
il controllo dei sintomi del paziente con cardiomio-
patia restrittiva. La patologia restrittiva limitata al

Venogramma giugulare e flusso
venoso cavale superiore in pa-
ziente con pericardio stretto post-
operatorio.Si noti il flusso venoso
fasicamente aumentato durante
l’inspirazione

Fig. 12.19
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ventricolo destro è rara; in effetti la forma restritti-
va ventricolare destra è costantemente associata al-
la cardiomiopatia restrittiva del ventricolo sinistro,
in particolare nelle forme infiltrative da amiloidosi ed
occasionalmente nei pazienti con precedenti car-
diochirurgici o coronaropatici.Quando la patologia
restrittiva del ventricolo destro e la fisiologia re-
strittiva sono entrambe presenti, anche la pericar-
diotomia, che risolve esclusivamente la costrizione
extracardiaca e non influisce sulla patologia restrit-
tiva ventricolare destra, può non essere efficace nel
contrastare l’aumento della pressione venosa.

Complicanze pericardiche
post-cardiochirurgiche

Per quanto rare, si possono presentare altre com-
plicanze oltre al versamento pericardico:
1. Trombosi intrapericardica: La presenza di co-

aguli nel sacco pericardico, con o senza versa-
mento,compare frequentemente nella fase di con-
valescenza post-chirurgica. Indipendentemente
dalla quantità, la presenza di coaguli intraperi-
cardici può avere un importante effetto sulla fi-
siologia della funzione cardiaca.Nel tempo, il co-
agulo determina un incremento della pressione
intrapericardica e quindi una alterazione emo-
dinamica. La rimozione chirurgica del materiale
trombotico mediante riapertura e svuotamento
del sacco pericardico rappresenta il trattamento
di scelta. Una diagnosi ed un trattamento rapido
assicurano il pronto recupero del paziente [18].

2. Pericardio “stretto”: In assenza di versamento
pericardico post-chirurgico o di coaguli peri-
cardici, la pressione intrapericardica può au-
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mentare in modo tale da influire sulla fisiolo-
gia del cuore destro, inducendo un atteggia-
mento fasico con la respirazione. Tale condi-
zione non è comune ma può essere evidenzia-
ta, a seguito di interventi a cuore aperto, con
segni di aumento della pressione venosa. La
pressione venosa giugulare è aumentata, il ri-
empimento del cuore destro è prevalentemen-
te inspiratorio. Nelle immagini in bidimensio-
nale non c’è evidenza di collasso atriale o ven-
tricolare destro. L’esatta eziologia sottostante
a questa condizione non è chiara. Sebbene que-
sti segni possano risolversi nel tempo, il ritar-
do della chiusura sternale si è dimostrata be-
nefica in alcuni dei pazienti che presentavano
questo fenomeno. La situazione tende a risol-
versi nel giro di alcuni giorni o settimane do-
po l’intervento chirurgico, con completa nor-
malizzazione della pressione venosa. Questo
decorso autolimitantesi avvalora l’ipotesi che
tale condizione sia dovuta ad un processo flo-
gistico pericardico iatrogeno in grado di risol-
versi nel tempo.

3. Pericardite restrittiva: Si tratta di un raro qua-
dro clinico che si realizza generalmente a se-
guito di interventi cardiochirurgici a cuore aper-
to [25]. Il quadro clinico si caratterizza per un
aumento della pressione venosa e ritenzione
idrica resistente alla terapia medica. L’ecocar-
diografia bidimensionale può non mostrare spe-
cifiche anomalie; la risonanza magnetica car-
diaca può invece documentare un ispessimen-

to del pericardio. Il processo fisiopatologico sot-
tostante coinvolge un quadro flogistico peri-
cardico ed epicardico che conseguentemente
determina una fibrosi massiva ed aderenza dei
due foglietti pericardici. I pazienti con pericar-
dite restrittiva sono generalmente resistenti al-
la terapia medica e mostrano i segni del qua-
dro restrittivo sia a livello del cuore destro che
del cuore sinistro, con una fase di riempimen-
to prevalentemente protodiastolica e un tempo
di decelerazione breve, al Doppler. La pressione
atriale è solitamente aumentata come eviden-
ziato dal tempo di rilasciamento isovolumetri-
co marcatamente ridotto. Il riempimento atria-
le è prevalentemente protodiastolico in ragio-
ne dell’aumentata pressione ventricolare tele-
diastolica. Il venogramma giugulare mostra una
profonda onda Y discendente. Sebbene le di-
mensioni e gli indici di funzione sistolica del
ventricolo sinistro in asse-corto siano conser-
vate, è descritta una escursione longitudinale
marcatamente depressa che depone per una ri-
dotta funzione ventricolare sinistra.

Trattamento
Nei casi resistenti alla terapia medica, è indicato
l’approccio chirurgico mediante pericardiotomia.
In questi casi non sempre è assicurato il recupero
funzionale in quanto la porzione epicardica del
miocardio è generalmente colpita da fibrosi che
tende ad estendersi anche in profondità nel mu-
scolo cardiaco.

a Ecogramma mitralico in paziente con pericardite costrittiva. Si noti il breve tempo di rilasciamento isovolumetrico compatibi-
le con l’aumentata pressione atriale sinistra. b Registrazione ecografica asse-lungo del ventricolo destro dello stesso paziente
che mette in evidenza una funzione longitudinale ventricolare destra marcatamente depressa oltre al riempimento restrittivo

Fig. 12.20 a, b

Asse lungo ventricolo destro

Tricuspide

a b
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I tumori pericardici

I più comuni tumori pericardici sono forme me-
tastatiche. Le neoplasie primitive più comuni che
metastatizzano a livello pericardico sono rappre-
sentate dal carcinoma della mammella, carcino-
ma del polmone, melanoma maligno, linfomi e
leucemie [27]. Queste neoplasie invadono il peri-
cardio sia direttamente che per via linfatica; fre-

quente anche la disseminazione ematogena. I tu-
mori pericardici primitivi sono rari e general-
mente includono mesoteliomi e sarcomi. Diver-
samente dal carcinoma che invade il pericardio
in forma di masse localizzate, i linfomi e le leuce-
mie si presentano in forma infiltrativa determi-
nando ispessimento pericardico in grado di in-
durre incarceramento del cuore e quindi un qua-
dro clinico compatibile con la “fisiologia costrit-

Proiezione apicale quattro-camere in paziente con carcinoma pleurico che invade il pericardio (a) e la parete libera apicale del
ventricolo sinistro (b)

Fig. 12.22 a, b

Sezione di cuore (a) e pericardio (b) in paziente con pericardite restrittiva; si evidenzia la fibrosi pericardica che invade l’epicardio

Fig. 12.21 a, b

a b

a b
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tiva”. Un quadro di ispessimento pericardico mo-
derato può essere facilmente misconosciuto con
le comuni immagini bidimensionali. Risonanza
magnetica e TAC rappresentano gli strumenti dia-
gnostici di scelta per la valutazione dell’ispessi-
mento pericardico. Il versamento pericardico ri-

corrente in assenza di una causa nota dovrebbe
indurre il sospetto di neoplasia almeno fino a
quando non venga dimostrato il contrario. Inoltre,
un versamento pericardico che si presenta asso-
ciato ad una massa intracardiaca deve far porre
il sospetto di neoplasia.

Proiezione sottocostale in paziente con carcinoma a piccole cellule che ha invaso il pericardio, determinando versamento (a)
ed aderenze a livello della parete libera del ventricolo destro (b)

Fig. 12.23 a, b

Parete libera del ventricolo destro in asse-lungo prima (a) e dopo (b) invasione pericardica; si evidenzia la significativa ridu-
zione della escursione della parete libera determinata dalla aderenza indotta dalla neoplasia

Fig. 12.24 a, b

a b

a b
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Tumori benigni

I tumori cardiaci di rado si manifestano clinicamente;
di solito vengono riscontrati per caso, quando i pa-
zienti sono sottoposti a una valutazione per sinco-
pe,dispnea, tromboembolia o per un quadro clinico
d’insufficienza cardiaca congestizia o ipertensione
polmonare [1]. L’ecocardiografia consente di iden-
tificare tumori clinicamente silenti [2].Per definire l’e-
stensione alle strutture extra-cardiache,è opportuno
però completare l’esame con l’ecocardiografia trans-
esofagea [3], la TAC o la risonanza magnetica car-
diaca. L’80% di tutti i tumori cardiaci sono tumori
benigni e di questi il 70% sono mixomi [4].

Mixoma

Negli adulti i mixomi si manifestano dalla terza al-
la sesta decade di vita con una prevalenza di 3:1
nel sesso femminile [5, 6]. Rimangono completa-
mente silenti fino a che non vengono riscontrati
accidentalmente o fino a che non diventano così
voluminosi da interferire con la funzione cardiaca
determinando dei sintomi [7]. I mixomi possono
essere localizzati in qualsiasi sede nel cuore, ma in
più dell’80% dei casi interessano l’atrio sinistro,
[8] solitamente con inserzione sul setto interatria-
le. È raro che si sviluppino contemporaneamente
in più di una camera cardiaca [9]. Talvolta posso-
no raggiungere discrete dimensioni fino a occu-
pare quasi tutto l’atrio. Essendo mobili, possono
impegnarsi nell’orifizio mitralico e perfino pro-
lassare nella cavità ventricolare durante la diasto-
le. I tumori di grandi dimensioni possono causare
stenosi mitralica, ipertensione polmonare secon-
daria e rigurgito tricuspidale [10].

Il mixoma dell’atrio destro è molto meno fre-
quente [11]. Può ostruire il tratto d’afflusso del ven-
tricolo destro, danneggiare i lembi e causare l’o-
struzione della valvola tricuspide [12]. Formazio-
ni papillari sulla superficie della massa tumorale

Proiezione parasternale asse-lungo di un paziente con mi-
xoma dell’atrio sinistro. Si noti la dimensione del tumore e il
suo rapporto con il lembo anteriore della valvola mitrale

Fig. 13.1

possono frammentarsi e causare tromboembolia
sistemica [13, 14].

Fondamentale è la diagnosi differenziale con il
trombo atriale.A differenza del mixoma,il trombo ge-
neralmente si inserisce sulla parete dell’atrio trami-
te una larga base di impianto, può coinvolgere qual-
siasi segmento dell’atrio; inoltre il trombo non è pe-
duncolato, è immobile e non ha margini arrotonda-
ti [15].Nella maggior parte dei casi la trombosi atria-
le è associata ad altre patologie (ad esempio, la val-
vulopatia mitralica, la dilatazione dell’atrio, la fibril-
lazione atriale e l’aumento delle pressioni atriali se-
condario alla malattia del ventricolo sinistro).

Per i mixomi di notevoli dimensioni l’unico trat-
tamento possibile è l’asportazione chirurgica che
consente un ripristino delle normali dimensioni e
della funzione dell’atrio. Se la base d’impianto della
massa non viene escissa radicalmente il mixoma può
recidivare nella stessa zona o in segmenti adiacenti.
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Proiezione apicale quattro camere dello stesso paziente con mixoma dell’atrio sinistro prolassante nella cavità del ventrico-
lo sinistro (a). Si noti l’aliasing al color Doppler (b), l’aumentata velocità di flusso compatibile con una ostruzione del tratto d’af-
flusso ventricolare (c) e il classico pattern M-mode della valvola mitralica del mixoma prolassante (d)

Fig. 13.2 a-d

Ecocardiogramma transesofageo di un paziente con mixoma dell’atrio sinistro che mostra il tumore che prolassa in diastole
(a) e ostruisce il tratto d’afflusso del ventricolo causando un aumento delle velocità di riempimento (b)

Fig. 13.3 a, b

a b

a c

b d
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a Reperto anatomopatologico di un mixoma dell’atrio destro. b Sezione istologica di cellule mixoidi

Fig. 13.4 a, b

a b

TUMORE ATRIALE DESTRO MIXOMA

Proiezione apicale quattro camere di un paziente con un
piccolo mixoma dell’atrio destro

Fig. 13.5

Ecocardiogramma transesofageo che mostra un atrio sinistro di-
latato con contrasto spontaneo e un trombo sulla parete libera

Fig. 13.6

(a) Proiezione parasternale asse-lungo di un paziente con mixoma dell’atrio sinistro. Si noti la normalizzazione delle dimen-
sioni atriali dopo l’escissione della massa tumorale (b)

Fig. 13.7 a, b

a b
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Fibroelastoma

Il fibroelastoma è una massa benigna che si pre-
senta come un piccolo tumore ramificato general-
mente isolato e raramente multiplo [16, 17]. Seb-
bene possa interessare qualsiasi zona del cuore, è

frequentemente localizzato a livello delle valvole o
del tratto d’efflusso ventricolare. Nella stragrande
maggioranza dei casi non causa sintomi, ma è un re-
perto occasionale riscontrato durante un esame di
routine o durante un intervento cardiochirurgico
per un’altra patologia.

Lipoma

I lipomi sono tumori benigni rari, adesi all’endo-
cardio o all’epicardio. Si differenziano dai deposi-
ti di grasso intra- o extra-cardiaci perché sono ses-
sili e capsulati [18, 19]. Di rado si manifestano cli-
nicamente. Spesso è difficile differenziare i lipomi
del setto interatriale dalla ipertrofia lipomatosa del
setto. La loro localizzazione e il fatto che sono do-
tati di capsula possono aiutare nella diagnosi dif-
ferenziale.

Rabdomioma

Il rabdomioma [20]è un tumore congenito che può
raggiungere dimensioni tali da ostruire le valvole e
causare morte improvvisa. Ha alcune caratteristi-
che peculiari: può essere associato alla sclerosi tu-
berosa ed è quasi sempre multiplo. Dopo la nascita
la massa tumorale tende a regredire spontaneamente.

Proiezione apicale quattro camere che mostra un piccolo fi-
broelastoma che aderisce al tratto d’efflusso del ventricolo
sinistro

Fig. 13.8

Proiezione sottocostale di un paziente con lipomi del setto
interatriale

Fig. 13.10

Sezione anatomo-patologica di un piccolo fibroelastoma
adeso alla valvola aortica

Fig. 13.9

VALVOLA AORTICA

fibroelastoma
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Fibroma

I fibromi cardiaci sono frequentemente isolati e in-
teressano la parete libera del ventricolo o il setto.
Quando molto voluminosi sono inoperabili. Sono

a, b Proiezioni sottocostali di un
paziente con rabdomiomi multipli

Fig. 13.11 a, b

a b

Proiezione sottocostale di un paziente con fibroma del set-
to interventricolare. Si noti la dimensione del tumore e la
sua distanza dal tratto d’afflusso del ventricolo sinistro

Fig. 13.12

Proiezione sottocostale di un paziente con teratoma che co-
involge il setto distale e l’apice del ventricolo destro

Fig. 13.13

benigni e tendono a ridursi di dimensioni con l’au-
mentare dell’età.

Teratoma

Spesso identificati nella vita fetale, si manifestano
nell’infanzia.
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Sezione anatomo-patologica che mostra un tumore mali-
gno escisso dall’atrio destro

Fig. 13.14

Proiezione apicale quattro camere che mostra un angiosar-
coma dell’atrio destro che interessa la parete dell’atrio e in-
terferisce con il flusso atriale

Fig. 13.15

Tumori maligni

Tumori maligni primitivi

Mentre i tumori benigni prediligono l’atrio sinistro,
quelli maligni interessano più comunemente le se-
zioni destre del cuore [21]. Nell’80% dei casi si tratta
di sarcomi, il più comune dei quali è l’angiosarcoma
[22].In più del 70% dei casi si sviluppano nell’atrio de-
stro, infiltrando il miocardio, l’epicardio e il pericar-

dio e metastatizzano frequentemente ai polmoni.Al-
tri tipi di sarcoma sono estremamente rari. L’osteo-
sarcoma può,ad esempio, interessare l’atrio sinistro.

Mesotelioma
Il mesotelioma è il secondo più comune tumore
maligno primitivo che origina dal foglietto visce-
rale o parietale del pericardio [23]. Raramente in-
filtra il miocardio e difficilmente è intracavitario.
Può talvolta mimare un mixoma.

Tumori maligni secondari

I tumori maligni secondari si riscontrano comune-
mente in studi autoptici. La loro incidenza nel cuo-
re è inferiore a quella che presentano in altri orga-
ni e questo è verosimilmente dovuto anche al fatto
che il flusso linfatico nel cuore è poco rappresenta-
to. Le metastasi possono derivare da carcinomi pol-
monari o mammari, meno frequentemente da me-
lanomi [24], leucemie e linfomi [25].Quando le cel-
lule metastatiche, più spesso derivanti da melano-

ma o da carcinoma renale, invadono il cuore per via
ematogena, interessano generalmente le sezioni de-
stre. L’invasione per continuità del cuore da parte
di cellule maligne del polmone o della mammella è
associata frequentemente a marcato versamento pe-
ricardico. La diffusione per via linfatica, come av-
viene nel carcinoma mammario e nel linfoma, può
coinvolgere il pericardio senza alcuna crescita tu-
morale intracavitaria secondaria. Il melanoma e la
leucemia spesso coinvolgono il cuore senza deter-
minare versamento pericardico.



I tumori cardiaciCapitolo 13 211

Proiezione parasternale asse-lungo che mostra un melano-
ma che invade la parete libera del ventricolo destro

Fig. 13.16

Proiezione asse-corto che mostra un melanoma maligno
che invade la parete libera del ventricolo destro

Fig. 13.17

Ecocardiogramma transesofageo di un paziente con carcinoma a cellule renali con infiltrazione secondaria della vena cava in-
feriore (a) e dell’atrio destro (b)

Fig. 13.18 a, b

a b
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Proiezione apicale che mostra un carcinoma a cellule rena-
li che interessa la parete libera del ventricolo destro

Fig. 13.21

Proiezione apicale che mostra un melanoma maligno che in-
vade la regione settale del ventricolo destro vicina all’apice

Fig. 13.20

Ecocardiogramma transesofageo che mostra un osteosarcoma che invade la parete libera dell’atrio destro (a) e causa l’o-
struzione del tratto d’afflusso (b)

Fig. 13.19 a, b

a b
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Proiezioni apicali che mostrano una carcinoma della pleura di sinistra che invade ed erode il pericardio (a) e l’epicardio del-
la parete libera del ventricolo sinistro (b)

Fig. 13.22 a, b

ba
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Stenosi aortica sopravalvolare congenita

Per la trattazione sulla stenosi aortica sopravalvo-
lare congenita si rimanda al capitolo 2 sulle ma-
lattie della valvola aortica.

Dissezione aortica

La dissezione aortica è un’emergenza chirurgica che
richiede una diagnosi accurata e un trattamento im-
mediato. La dissezione aortica è classificata in due
tipi: tipo A, che comprende tutte le forme che inte-
ressano il tratto ascendente dell’aorta e tipo B, che
comprende le forme non a carico dell’aorta ascen-
dente. Il tipo A richiede una diagnosi e un tratta-
mento d’emergenza di tipo chirurgico,a differenza del
tipo B in cui il trattamento può essere conservativo
e medico. La mortalità del tipo A è del 60% entro le
24 ore,dell’80% dopo le prime 2 settimane, infine del
90% a distanza di 3 mesi dall’evento acuto.L’ecocar-
diogramma transtoracico è spesso sufficiente per
diagnosticare la dissezione del tratto prossimale del-

l’aorta ascendente,e talvolta,meno di frequente,con-
sente anche di evidenziare la dissezione del tratto
distale. Tuttavia, l’ecocardiogramma transtoracico
non sempre è in grado di escludere la presenza di
dissezione aortica di tipo A. L’ecocardiogramma
transesofageo è invece l’esame di scelta [1-3].

Il segno diagnostico di dissezione è la presenza
di un lembo intimale (“intimal flap”) che assume di-
versa forma e aspetto durante il ciclo cardiaco, in
base alle sue dimensioni.
1. Un flap mobile con i margini liberi di prolassa-

re all’interno del ventricolo sinistro durante la
diastole. I lembi valvolari vengono tenuti a di-
stanza e la valvola si mantiene aperta durante la
diastole causando un rigurgito aortico grave.

2. Un flap mobile distalmente ai lembi aortici. Il
sangue riempie il falso lume attraverso il pun-
to d’ingresso della dissezione, che potrebbe an-
dare incontro a trombosi se lasciato senza trat-
tamento. Tale fenomeno causa dilatazione del-
l’aorta ascendente e della parte distale della ra-
dice aortica e, di conseguenza, un importante
rigurgito aortico. L’identificazione del vero e del

Eco transesofageo di un paziente con dissezione aortica. Si noti il flap mobile nell’aorta ascendente in sistole (a) che prolas-
sa nel ventricolo in diastole (b), e dà origine ad un’insufficienza aortica al color Doppler (c)

Fig. 14.1 a-c

a b c
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falso lume nella dissezione aortica dipende dal-
la posizione del flap della dissezione all’interno
del lume aortico e dalla sua relazione con i pia-
ni d’immagine e i comportamenti del flusso.

3. Una dissezione cronica scoperta incidental-
mente, che si è autolimitata ed è andata incon-
tro a trombosi (e organizzazione) a livello del-
l’aorta ascendente distale. Questi casi possono
essere seguiti clinicamente senza la necessità di
intervenire nell’immediato.
All’ecocardiogramma transtoracico, altre con-

dizioni possono essere scambiate per un flap da dis-
sezione: una valvola aortica calcifica, gli elettroca-
teteri di un pacemaker, placche calcifiche a livello
aortico, oppure un versamento pericardico. Co-

munque il riscontro di una aorta ascendente dilatata,
con doppio contorno di parete e lembo intimale che
si muove in modo indipendente, è fortemente so-
spetto di dissezione aortica, fino a prova contraria.

L’ecocardiogramma transesofageo fornisce im-
magini chiare della radice aortica e dell’aorta ascen-
dente nella maggior parte dei pazienti in cui si so-
spetta una dissezione aortica. Solitamente il punto
di ingresso viene identificato, il flap viene visto in
modo chiaro e l’estensione della dissezione può es-
sere seguita fino all’arco e addirittura fino all’aor-
ta discendente. Dissezioni associate a livello di un’ar-
teria coronaria e della carotide possono spesso es-
sere individuate sebbene questo evento interessi
una percentuale molto bassa di pazienti [4-6].

a, b Ecocardiogramma transeso-
fageo dell’aorta che mostra una
aorta ascendente dilatata con
una dissezione nel mezzo che se-
para il lume vero da quello falso.
c Registrazione M-mode del-
l’aorta discendente prossimale
che mostra il lume aortico vero
ed una dissezione trombizzata
(freccia)

Fig. 14.2 a-c

a

c

b
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Finestra 4 camere apicale di un paziente anziano con dissezione distale dell’aorta ascendente. Si noti il trombo organizzato
nel falso lume (a) e il flusso ematico nel vero lume parallelo al margine del flap (b)

Fig. 14.3 a, b

a b

Proiezione asse-corto dell’aorta discendente di un paziente con dissezione che mostra il flap mobile (a), che si modifica du-
rante il ciclo cardiaco (b)

Fig. 14.4 a, b

a b

Il color Doppler delle immagini ottenute con l’e-
cocardiogramma transtoracico e transesofageo aiu-
ta ad individuare il punto di ingresso del falso lume
e a valutare la gravità del rigurgito aortico. Nell’in-
dividuare la dissezione aortica, l’ecocardiogramma

transesofageo ha una sensibilità paragonabile alla ri-
sonanza magnetica e alla tomografia computeriz-
zata, ma una più bassa specificità, in particolare nel-
la visualizzazione dell’aorta ascendente. Ciò è stato
attribuito all’estensione del deposito di calcio sull’



Ecocardiografia clinica218

aorta, alla formazione di placche ateromasiche, de-
triti e riverberi artifattuali. L’ecocardiogramma ha
però il vantaggio di poter essere eseguito al letto
del malato ed in pazienti in ventilazione assistita
nei reparti di terapia intensiva [7, 8].

Trattamento

La classificazione della dissezione aortica è stret-
tamente correlata al tipo di trattamento. Così la
dissezione di tipo A, che coinvolge l’aorta ascen-
dente, l’arco aortico e l’aorta discendente è un’in-
dicazione al trattamento d’urgenza. Il tipo B, che
classicamente origina a livello del terzo prossi-
male dell’aorta discendente immediatamente do-
po l’origine dell’arteria succlavia sinistra, viene
inizialmente trattato con terapia medica riser-
vando l’approccio chirurgico a pazienti selezio-
nati 8-12 settimane più tardi. L’obiettivo del trat-
tamento chirurgico nella dissezione acuta di tipo
A dell’aorta ascendente è eliminare il tampona-
mento pericardico, ripristinare l’integrità della
valvola aortica e stabilizzare l’aorta ascendente.
Tali obiettivi vengono realizzati attraverso l’uti-
lizzo del by-pass cardiopolmonare e spesso l’a-
nastomosi del tratto distale dell’aorta viene ese-
guita in condizioni di cardioplegia ottenuta tra-
mite raffreddamento ad una temperatura com-
presa tra i 15-18 gradi, per un periodo di tempo
variabile dai 20 ai 25 minuti. Il cardine dell’ope-
razione è rimuovere la zona di aorta dove si tro-
va il punto di entrata o breccia e ricostituire gli
strati della parete dell’aorta sia a livello prossi-
male che distale rispetto a tale punto. Nella stra-
grande maggioranza dei pazienti è possibile ri-
sospendere le commissure e salvare la valvola aor-
tica i cui lembi generalmente sono del tutto nor-
mali. Una protesi sintetica costituita da Dacron
impregnato di collagene viene poi inserita tra le
due zone dell’aorta ricostruite. Frequentemente
vi è la necessità di estendere l’anastomosi distale
alla parte prossimale dell’arco aortico. Il rischio di
questo tipo di chirurgia è compreso tra l’8 e il 10%
per quel che riguarda la mortalità, con una inci-
denza dell’1-2% di ictus.

Facendo un paragone, gli interventi in emer-
genza sull’aorta discendente, hanno un rischio di
mortalità simile, e hanno un piccolo rischio di in-
durre paraplegia.

È fondamentale che questi pazienti restino sot-
to osservazione, preferibilmente, di un chirurgo

Sezione trasversa dell’aorta ascendente che mostra una dis-
sezione che divide il lume dell’aorta in due

Fig. 14.5

specializzato in chirurgia dell’aorta e che siano
sottoposti annualmente a controlli con risonanza
magnetica (o con TC, se la risonanza non è fatti-
bile). Nella maggioranza dei casi la parte distale
dell’aorta guarisce e il falso lume va incontro a
trombosi, ma in una piccola popolazione di pa-
zienti questo non accade e si può creare una ulte-
riore dilatazione dell’aorta discendente che ri-
chiede un intervento differito.

Detriti aterosclerotici dell’aorta

I detriti aterosclerotici aortici sono placche picco-
le e localizzate nella parete aortica che protrudono
nel lume e possono essere visualizzate dall’ecocar-
diografia transesofagea. Possono essere ricono-
sciuti differenti gradi di detriti distinguendoli dal-
l’intima ispessita, dalle placche ateromasiche e dal-
le placche aterosclerotiche mobili con diametro
maggiore di 5 mm. Una parete aortica ateromasi-
ca può essere la sorgente di ictus in diverse circo-
stanze [9, 10]:
1. Pazienti sottoposti a clampaggio aortico durante

un intervento di by-pass cardiopolmonare.
2. Pazienti ad alto rischio con patologie a carico

delle carotidi e dei vasi periferici.
3. Pazienti con embolizzazione ricorrente.
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Aneurisma dell’aorta

Un’aorta ascendente dilatata può essere diagnosti-
cata facilmente con l’ecocardiogramma transtora-
cico e il diametro può essere misurato per mezzo di
registrazioni in modalità M-mode. Gli aneurismi
a carico dell’arco o dell’aorta discendente toraci-
ca vengono studiati meglio con l’ecocardiogram-

ma transesofageo oppure con la risonanza ma-
gnetica. Un aneurisma vero può essere distinto da
un aneurisma dissecante [11, 12]. Una causa co-
mune di aneurisma aortico è la sindrome di Mar-
fan, ma tale alterazione può essere presente in as-
senza di segni e sintomi della malattia [13].

Secondo la legge di Laplace la tensione di pare-
te aumenta in modo direttamente proporzionale al

a, b Ecocardiografia transesofagea di un paziente con aneurisma dell’arco aortico

Fig. 14.6 a, b

a b

Proiezione parasternale di un paziente con aneurisma dell’aorta ascendente (a) ed immagine equivalente 5 camere apicale
(b) che mostra un aneurisma di 7 cm

Fig. 14.7 a, b

a b
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a Sezione che dimostra un’aorta ascendente dilatata ed aneu-
rismatica. b Sezione istologica di aorta che mostra necrosi
cistica della media caratteristica dell’aneurisma aortico

Fig. 14.8 a, b

Proiezione parasternale asse-corto di un paziente con aneu-
risma dei seni aortici. Si noti il largo diametro del seno (a) e
il trombo incarcerato dietro il lembo (b)

Fig. 14.9 a, b

a

b

diametro, così che un’aorta dilatata è intrinseca-
mente instabile, in modo particolare se vi è necro-
si a carico della media. Per questo motivo il diame-
tro dell’aorta di tali pazienti dovrebbe essere tenu-
to sotto controllo con regolarità. I pazienti con una
radice aortica maggiore di 5 cm dovrebbero essere
sottoposti a terapia profilattica con β-bloccanti per
prevenire la progressiva dilatazione dell’aorta [12].
La sostituzione dell’aorta con ricostruzione o so-
stituzione della valvola aortica è un trattamento
chirurgico comunemente utilizzato nell’aneurisma
dell’aorta quando il suo diametro supera i 5,5-6 cm
[14]. Tali pazienti sono ad elevato rischio di disse-
zione e idealmente tale intervento dovrebbe essere
eseguito prima che ciò avvenga. Resta oggetto di
controversia se sia opportuna o meno la sostitu-
zione profilattica della radice aortica nei pazienti
con un normale diametro ma con una familiarità
di dissezione elevata, soprattutto in giovane età.

AORTA DILATATA

AORTA CALCIFICA

a

b

Aneurisma del seno aortico di Valsalva

L’aneurisma dei seni aortici è stato riscontrato in
associazione alla sindrome di Marfan.La forma con-
genita è rara ma è stata riportata con diametri del se-
no di Valsalva superiori a 2,5 cm.I seni integri ma di-
latati aumentano il rischio di formazione al loro in-
terno di trombi, da qui la necessità di profilassi an-
ticoagulante. La rottura del seno coronarico nella
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Proiezione parasternale asse-lungo (a) che mostra insufficienza aortica (b), nello stesso paziente

Fig. 14.10 a, b

a b

Ecocardiogramma transesofageo della radice aortica di un pa-
ziente affetto da endocardite infettiva che mostra rottura di
aneurisma del seno di Valsalva all’interno dell’atrio destro
con flusso continuo al color Doppler

Fig. 14.11

parte destra del cuore crea un tramite fistoloso tra
l’aorta e l’atrio o il ventricolo destro. Il color Doppler
permette di stabilire l’esatta relazione esistente tra i
seni dell’aorta e le camere cardiache destre [14-16].

Ascesso della radice aortica

L’ascesso della radice aortica è una forma di en-
docardite infettiva che può interessare il tessuto
paravalvolare della radice aortica. Si associa co-
munemente all’allungamento del tratto PR e a dis-
turbi della conduzione. L’ecocardiogramma trans-
toracico è spesso in grado di confermare la pre-
senza di lesioni paravalvolari. Un ascesso ben de-
finito si allarga durante la sistole a causa del flusso
che entra ed esce. L’ascesso della radice aortica può
essere costituito da una o più cavità, isolate o con-
nesse tra di loro. L’ecocardiogramma transesofa-
geo, particolarmente in asse-corto, è ottimale nel
dimostrare l’ascesso della radice aortica e il color
Doppler può confermare la continuità spaziale tra
i compartimenti e la radice aortica. La continuità è
visualizzata di solito come una fistola tra la cavità
e la radice aortica con l’aspetto di rigurgito aorti-
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Proiezione parasternale asse-lungo (a) di un paziente con ascesso localizzato (b)

Fig. 14.12 a, b

co. L’ascesso della radice aortica è una chiara indi-
cazione ad un intervento chirurgico in tempi rapi-
di. Le piccole cavità possono essere rese sterili, ri-
parate o innestate con tessuto pericardico durante

l’intervento chirurgico con successiva sostituzio-
ne della valvola aortica. Cavità larghe e ampiamente
diffuse possono richiedere la sostituzione dell’in-
tera radice aortica [17, 18].

Asse-corto della radice aortica (a) che mostra cavità ascessuali con flusso all’interno come dimostrato con il color Doppler (b)

Fig. 14.13 a, b

a b

a b
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Ecocardiografia intra-operatoria

L’ecocardiogramma transesofageo intra-operato-
rio fornisce un mezzo d’inestimabile valore nella
valutazione precoce dei risultati della chirurgia sul-
l’aorta. In pazienti con dissezione aortica si può
confermare la porta di ingresso come pure l’esten-
sione della dissezione. La morfologia del flap e i lu-
mi (vero e falso) possono essere chiaramente vi-
sualizzati e così può essere programmato il corret-
to iter chirurgico. Possono essere così valutati sia i
primi risultati della riparazione della dissezione
(con un omoinnesto o con Dacron), sia la funzio-
ne della valvola aortica (nativa o sostituita). Gli stes-
si benefici sono ottenuti per la procedura chirurgi-
ca dell’aneurisma aortico. Si possono acquisire in-
formazioni aggiuntive sulle dimensioni e sulla fun-
zione del ventricolo, ed è possibile quantificare qual-
siasi raccolta pericardica che potrebbe ritardare il re-
cupero nell’immediato periodo post-operatorio.

Coartazione aortica

La coartazione è un restringimento aortico localiz-
zato che generalmente colpisce l’aorta discendente
distalmente all’origine dell’arteria succlavia. La co-
artazione dell’aorta induce lo sviluppo di una cir-
colazione collaterale tra i segmenti dell’aorta, pros-
simali e distali rispetto alla coartazione, al fine di

garantire il flusso alla circolazione periferica. La co-
artazione dell’aorta si può presentare come una ano-
malia congenita isolata oppure associata ad una val-
vola aortica bicuspide, ad un difetto del setto inte-
ratriale, ad un difetto del setto interventricolare, o
ad un dotto arterioso pervio. La maggior parte dei
pazienti con coartazione sopravvive fino all’età adul-
ta. La coartazione viene visualizzata meglio dalla fi-
nestra soprasternale angolando la sonda verso sini-
stra. Di solito vengono ben visualizzate sia la dila-
tazione post-stenotica che la dilatazione pre-steno-
tica dell’aorta toracica discendente. Il color Doppler
permette di localizzare il segmento colpito, ma il
Doppler continuo è la tecnica di scelta nel confer-
mare la presenza e la gravità della coartazione. Per
gradi più lievi di restringimento del lume aortico la
velocità attraverso la coartazione è bassa e il tratto
di decelerazione termina alla fine della fase di eie-
zione. Con una stenosi significativa la velocità in si-
stole aumenta e il calo pressorio continua durante
la diastole, la cosiddetta coda diastolica. Questo è
un criterio diagnostico al Doppler per una coarta-
zione significativa [19, 20].

Registrando con Doppler continuo, attraverso
la coartazione, può essere calcolato il gradiente
pressorio dal picco di velocità, utilizzando l’e-
quazione modificata di Bernoulli. Questa tecnica
può sovrastimare il gradiente pressorio attraver-
so la coartazione. Perciò applicando l’equazione 4
(V2

2 – V1
2) come misura del gradiente, dove V2 rap-

Immagini soprasternali dell’arco aortico e dell’aorta ascendente prossimale di un paziente con coartazione dell’aorta (a).Si no-
ti l’aliasing del colore nel punto di restringimento aortico (b)

Fig. 14.14 a, b

a b
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presenta la velocità distale e V1 esprime la velocità
prossimale, abbiamo un valore più vicino a quello
ottenuto dal cateterismo [21]. I pazienti che dimo-
strano attraverso la coartazione un gradiente du-
rante la sistole di oltre 16 mmHg con persistenza in
diastole, dovrebbero essere considerati portatori
di una coartazione aortica significativa. Una coar-
tazione aortica può presentarsi associata a una ste-
nosi aortica significativa, e la decisione sul tratta-
mento di tali pazienti può essere difficile, dal mo-
mento che una stenosi aortica severa può sottosti-
mare il grado di restringimento causato dalla coar-
tazione e viceversa. La situazione può essere anche
più complessa quando si aggiunge a questo quadro
una importante disfunzione del ventricolo sinistro
e uno stato di bassa portata. L’ecocardiogramma da
stress può avere un ruolo fondamentale nel confer-
mare la gravità della stenosi aortica e della coarta-
zione, basata sui cambiamenti al picco dello stress
nell’area effettiva della valvola (per la stenosi) e del
diametro del lume (per la coartazione).

Trattamento

Una coartazione significativa può essere trattata
mediante angioplastica con il palloncino (soprat-
tutto nel giovane) o con la resezione chirurgica ac-
compagnata da una anastomosi termino-termina-
le negli adulti che non sono candidabili a proce-
dure non chirurgiche. L’ecocardiogramma trans-
esofageo utilizzato durante la chirurgia fornisce
eccellenti immagini sia del punto dove è localizza-
to il restringimento, sia dell’anastomosi. Nei pa-

zienti con stenosi aortica associata a coartazione
le attuali indicazioni chirurgiche raccomandano di
trattare la coartazione per prima, preferibilmente
con intervento percutaneo con il palloncino, se-
guita dalla sostituzione della valvola aortica.

La chirurgia della coartazione nel bambino è
una operazione che viene solitamente eseguita in
età pre-scolare. Si realizza una anastomosi termi-
no-terminale successivamente alla resezione del
segmento coartato. Le suture a punti staccati so-
no utilizzate sul terzo anteriore della anastomosi
per permettere la successiva crescita. In situazio-
ni di ipoplasia dell’aorta, particolarmente nel neo-
nato, è richiesta una tecnica di riparazione più
complessa e uno dei più comuni approcci è l’uti-
lizzazione di un lembo della succlavia. Con que-
sto intervento l’arteria succlavia di sinistra viene
sacrificata e la parte prossimale di questa arteria è
utilizzata come un lembo per aumentare l’area
adiacente alla coartazione. Nella maggior parte dei
casi il flusso al braccio è garantito grazie alla cir-
colazione collaterale derivante dalle arterie so-
prascapolari.

Nei pazienti adulti la coartazione dell’aorta è
un intervento più complesso data la presenza di
calcificazioni a livello del dotto, e se i circoli colla-
terali non sono ben sviluppati è di vitale impor-
tanza fare in modo che la metà inferiore del corpo
sia ben perfusa durante il periodo del clampaggio.
In questo gruppo di pazienti si riscontra un’inci-
denza di paraplegia approssimativamente tra il 3%
e il 5%, che può essere ridotta con tecniche atte a ga-
rantire una adeguata perfusione alla metà inferio-
re del corpo e un drenaggio del liquido cerebro-

Registrazione Doppler ad onda
continua di un paziente con co-
artazione grave dell’aorta che
mostra una velocità di 3.5 m/s
equivalenti ad un gradiente di 50
mmHg e la coda diastolica

Fig. 14.15

m/s
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spinale attraverso un catetere lombare. La morta-
lità complessiva per la coartazione si aggira intor-
no all’1-2% nell’infanzia e intorno al 2-3% nella vi-
ta adulta. Questi pazienti devono essere seguiti du-
rante la vita, non appena ci sono complicanze che
possono scaturire dalla coartazione, particolar-
mente se gli innesti di Dacron sono utilizzati per
intervenire sul segmento quando non sia possibi-
le eseguire una anastomosi termino-terminale di-
retta. Da metà ai due terzi dei pazienti per il resto
della vita avranno comunque bisogno di terapia
medica per l’ipertensione.

Aortiti

Malattia di Takayasu

La malattia di Takayasu è una forma di aortite che
colpisce le persone tra la seconda e la quinta deca-

de di vita. È caratterizzata da proliferazione e fi-
brosi intimale associata ad una cicatrizzazione del-
la media. La malattia di Takayasu colpisce princi-
palmente l’aorta e le sue grosse diramazioni, so-
prattutto all’origine delle arterie. Clinicamente la
malattia si manifesta con indebolimento o assenza
dei polsi arteriosi. L’aortite di Takayasu interessa
raramente la radice aortica, ma quando questo av-
viene porta ad un rigurgito aortico e ad una dila-
tazione post-stenotica. L’ecocardiogramma bidi-
mensionale può non essere dirimente, ma in alcu-
ni casi mostra un importante e diffuso ispessimento
della parete aortica. Questo quadro dovrebbe es-
sere distinto dall’ascesso della radice aortica dove
il punto dell’infezione è sempre localizzato ad un
segmento della radice. Una volta posta la diagnosi
si raccomanda solitamente un trattamento di tipo
conservativo ma può essere necessario l’impianto
di un pacemaker se il quadro è complicato da bloc-
co atrioventricolare [22].

a, b Proiezione parasternale asse-lungo di un paziente con malattia di Takayasu che mostra un ispessimento significativo del-
la parete della radice aortica (10 mm)

Fig. 14.16 a, b

a b

Aortiti da malattia reumatica

Come nell’artrite reumatoide e nella spondilite an-
chilosante, l’arterite è il risultato di disturbi im-
munitari. Quando è interessata l’aorta, il processo
infiammatorio risulta in una panaortite che colpi-
sce le tre tonache arteriose. L’unico reperto eco-

cardiografico può essere un lieve rigurgito aorti-
co, che raramente progredisce; questo è probabil-
mente dovuto alla diagnosi precoce dell’arterite ed
alla conseguente instaurazione della terapia che ne
limita l’ulteriore progressione. Tuttavia vi può es-
sere un interessamento esteso con un rigurgito aor-
tico grave [23].
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Aortite sifilitica

L’aortite da sifilide è una condizione rara che
porta ad una cicatrizzazione della media e del-
l’avventizia. Si manifesta tardivamente, da 10 a
30 anni dall’inizio dell’infezione. Il sito colpito
è comunemente l’aorta ascendente, che si dila-

ta. Nelle forme gravi di malattia si forma un vo-
luminoso aneurisma che può causare una sin-
drome mediastinica comprimendo le strutture
adiacenti: bronchi, esofago e nervo laringeo ri-
corrente. La chirurgia è l’unico rimedio per trat-
tare le complicanze dell’aneurisma aortico da si-
filide [24-27].
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ACE-inibitori, 115;
per ritardare la chirurgia nell’insufficienza aortica, 57;
per cardiomiopatia dilatativa, 154;
effetti di, sul riempimento ventricolare sinistro

e destro, 156f;
nel trattamento della malattia coronarica, 137;
per il trattamento della malattia restrittiva

ventricolare destra, 88
Agenti di contrasto: nella cardiomiopatia ipertrofica, 175;

in ecocardiografia da stress, 129, 134
Anatomia: della valvola aortica, 33;

dell’arteria coronaria, 117-119;
della valvola mitrale, 1;
del pericardio, 189;
della valvola polmonare, 79;
della valvola tricuspide, 63

Anello anastomotico di Vieussens, anatomia, dell’, 118
Aneurisma: aortico, 219;

radice aortica, 219;
seno aortico, 220, 220f, 221f;
aorta ascendente, sezione istologica e sezione 

patologica, 220f;
arteria coronarica, 117;
dissezione, insufficienza aortica dovuta a, 45-46;
fusiforme, vista asse-lungo parasternale, 48f;
arteria polmonare, nell’ipertensione polmonare, 113, 113f;
ventricolare, come complicanza dell’infarto

miocardico, 123-126
Aneurisma del seno aortico: vista asse-lungo

parasternale, 48f;
Valsalva, 220

Aneurisma ventricolare, come complicanza d’infarto
miocardico, 123-126

Angina, 128-132
Angina instabile, 132;

registrazioni asse-lungo che mostrano
incoordinazione globale in, 135f

Angina stabile, 128-132
Angiografia coronarica, diagnostica, per pazienti

più anziani con stenosi aortica, 42
Angioplastica con palloncino, per il trattamento

della coartazione aortica, 224
Angioplastica coronarica, ecocardiografia durante, 138
Angiosarcoma, 210
Anomalia di Ebstein, insufficienza tricuspidale

causata da, 69;

sostituzione valvolare tricuspidale
per il trattamento dell’, 77

Antibiotici: profilassi, nell’insufficienza aortica, 57;
risposta dei pazienti con endocardite destra agli, 103

Anticoagulazione: per pazienti con valvole meccaniche, 89;
profilassi, nella malattia ventricolare sinistra, 150

Anticorpi, alle isoforme della catena pesante della miosina,
nella cardiomiopatia dilatativa, 146

Aorta ascendente prossimale, dissezione dell’, sezione
patologica, 49f

Aorta, malattia dell’, 215-226
Aorta ascendente, sezione trasversa, che mostra

una dissezione del lembo, 218f
Aortite sifilitica, insufficienza aortica dovuta a, 50, 226
Aortite, 225-226
Apicocardiogramma nell’insufficienza aortica acuta, 51f;

per determinare effetti sul ventricolo sinistro,
di ACE-inibitori, 115f;

nella cardiomiopatia restrittiva, 179
Area di flusso colore, per valutazione dell’insufficienza

aortica, 53-54;
per valutazione dell’insufficienza mitralica, 17-18

Area di isovelocità prossimale (PISA): per valutazione
dell’insufficienza mitralica, 18;

nella stenosi mitralica, 5-6
Area rigurgitante, effettiva, definizione, 17
Aritmia: nella malattia restrittiva ventricolare destra, 87;

nell’insufficienza polmonare non trattata, 86
Arteria circonflessa, anatomia della, 119
Arteria coronaria, sinistra che si presenta dall’arteria

polmonare, vista in asse-corto parasternale, 117, 120f;
biforcazione o triforcazione della, 119-120;
stenosi della, trasduttori ultrasonici ad alta frequenza

per scansione, 120
Arteria femorale, registrazione pulsata Doppler di,

nel rigugito aortico, 57
Arteria polmonare: aneurisma dell’, nell’ipertensione

polmonare, 113;
insufficienza polmonare secondaria a

dilatazione dell’, 83;
sezione che mostra valvola assente, 83f

Ascesso: radice aortica, 221;
ecocardiografia transesofagea in, 102f;
cavità, parasternale asse-lungo, 222f;
formazione di, nell’infezione della valvola aortica

e della radice aortica, 101
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Asincronia diastolica, nella cardiomiopatia dilatativa, 159f
Atassia di Friedreich, cardiomiopatia neurologica nell’, 162
Atrio destro: collasso dell’, come un segno diagnostico

per tamponamento pericardico, 193;
indice di inversione per la diagnosi di tamponamento

pericardico, 193;
tumori secondari di, 66

Atrio sinistro: svuotamento del volume dell’, per valutazione
della gravità dell’insufficienza mitralica, 17;

non distendibile, ipertensione polmonare
associata a, 107;

pressione aumentata nell’, come una complicanza
della cardiomiopatia dilatativa, 148, 156f

Autoinnesto polmonare, 44
Autoinnesto, polmonare, per stenosi aortica, 44
Beta-bloccanti: per trattamento di cardiomiopatia

dilatativa, 154, 159;
per ipertensione polmonare con ipertrofia

ventricolare, 115
Bioprotesi: valvola mitrale, 10-11, 29;

apicale quattro camere, 29f;
durata delle, 29;
valvolare, vantaggi e complicanze della, 89

Blocco atrioventricolare, come complicanza di sostituzione
valvolare tricuspide, 77

By-pass cardiopolmonare: in chirurgia per dissezione
aortica, 218;

in chirurgia per disfunzione della valvola mitrale, 26;
vedi anche Chirurgia per by-pass aorto coronarico

Calcificazione: annulus mitralico, 13;
e stenosi aortica senile, 34;
valvola, eco transesofageo per determinare il grado di, 15

Calcio antagonisti, per il trattamento dell’insufficienza
aortica, 57;

per il trattamento della cardiomiopatia ipertrofica, 174
Carcinoma: pleurico, che invade il pericardio e la parete

libera apicale, ventricolo sinistro, 201f;
a piccole cellule, che invadono il pericardio, 201f

Carcinoma pleurico, proiezione apicale, 201f
Carcinoma renale, ecocardiografia transesofagea

nel, 205, 210
Cardiomiopatia: ipertrofica, ablazione settale alcoolica

in paziente con, 119;
ischemica, registrazione di Doppler continuo

e M-mode colore, 127f;
restrittiva, proiezione apicale 4-camere, 108f;
insufficienza tricuspide associata a, 72;
virale, associazione con cardiomiopatia dilatativa, 145

Cardiomiopatia da farmaci, 161
Cardiomiopatia di Chagas, 160;

registrazione in asse minore ventricolare sinistra nella,160f
Cardiomiopatia dilatativa, 145-163
Cardiomiopatia familiare X-collegata, associazione

con cardiomiopatia dilatativa, 145
Cardiomiopatia ipertensiva diabetica, 185;

immagini bidimensionali e M-mode nella, 185f
Cardiomiopatia ipertrofica (HCM), 165-177;

differenziazione da malattia amiloide 
del ventricolo sinistro, 180;

stenosi polmonare subvalvolare associata a, 81
Cardiomiopatia ischemica, 126-141;

proiezione 4-camere apicale nella, 74f;
nella cardiomiopatia dilatativa, 146;
registrazione asse-lungo della parete libera

ventricolare, 137f
Cardiomiopatia neurologica, 162
Cardiomiopatia periparto, associazione

con cardiomiopatia dilatativa, 145
Cardiomiopatia restrittiva, 179-187;

proiezione apicale 4-camere, 198f;
differenziazione da pericardite costrittiva, 197, 199;
polso giugulare venoso in, prima e dopo

pericardiectomia, 197f
Cavità, non distensibile, associazione con ipertensione

polmonare, 107
Cavità ventricolare sinistra: attiva, nell’insufficienza

aortica, 54, 56;
contrasto per mostrare l’endocardio delle aree

disfunzionanti, 121;
restringimento della, nella cardiomiopatia ipertrofica, 168

Cavità ventricolari, nell’ipertensione polmonare, immagini
bidimensionali e monodimensionali, 114f

Chirurgia di by-pass aortocoronarico, ecocardiografia
intraoperatoria in, 133, 135, 141;

transesofageo, 140f
Chirurgia/trattamento chirurgico, nella dissezione aortica,

tipo A, 216;
per insufficienza aortica, 58;
valvola aortica, 58;
nel mixoma atriale, 205;
nella stenosi tubolare aortica congenita, 34-35;
by-pass aorto-coronarico, 138-142;
emergenza, nell’endocardite valvolare aortica, 101;
ripristino miocardio ibernato con, 133;
nel trattamento della cardiomiopatia ipertrofica, 175;
indicazioni per, nella stenosi aortica, 58;
nella disfunzione mitralica, 26;
cuore aperto, complicazioni pericardiche dopo, 200;
selezione pazienti per: disfunzione del muscolo

papillare, 26;
nella stenosi mitralica reumatica, 12-13;
per ripristino del lembo anteriore, valvola mitralica, 15;
nella stenosi mitralica reumatica, 11-12;
nella rottura del muscolo papillare, 24;
nell’insufficienza tricuspidale, 75;
valvulotomia tricuspide, per stenosi tricuspide, 68;
urgente, nella rottura del muscolo papillare, 125;
nel trattamento del difetto ventricolare settale, 124

Cianosi, nella malattia restrittiva del ventricolo destro, 87
Ciclofosfamide, effetto cardiotossico della, 161
Clorochina, effetto cardiotossico della, 161
Coartazione aortica, 223, 224
Collasso del ventricolo destro, come un segno diagnostico

per tamponamento pericardico, 193
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Color Doppler: per valutazione delle valvole
meccaniche, 90;

M-mode, che mostra insufficienza, 55f;
tridimensionale per valutazione dell’insufficienza

mitralica, 21f;
per la quantificazione del volume d’insufficienza, 19

Complesso QRS: largo, in pazienti con cardiomiopatia
dilatativa, 153-160;

nella cardiomiopatia ischemica, 130-131f
Complicanze tromboemboliche, aneurismi associati a, 124
Complicanze: della cardiomiopatia dilatativa, 147-154;

delle valvole meccaniche, 89;
dell’infarto miocardico, 123-128;
dell’insufficienza polmonare, 85-87;
della malattia restrittiva ventricolare sinistra, 87;
della stenosi mitrale reumatica, 7-9;
nella chirurgia per dissezione aortica, 218;
della sostituzione valvolare, 27-29

Compressione da liquidi extracardiaci,
nella cardiomiopatia dilatativa, 150-151

Comunicazioni di fistola, dalle coronarie, diagnosi, 118
Condizioni congenite: stenosi tubolare aortica, 35;

malattia coronarica, 117-118;
malformazioni della cuspide, che causano

stenosi aortica, 34
Condizioni ereditarie, cardiomiopatia ipertrofica, 165

Vedi anche: Condizioni congenite 
Condizioni idiopatiche: ipertensione arteriosa

polmonare, 108;
cardiomiopatia restrittiva, 179

Congestione polmonare, nella malattia ischemica
ventricolare sinistra, 128

Controllo: nel danno ventricolare sinistro, 154;
a lungo termine, dopo chirurgia valvolare aortica, 45;
medico, nella malattia coronarica, 137;
dopo chirurgia per dissezione aortica, 224

Cor polmonare, definizione, 108
Cor triatriatum, 2
Corde tendinee, rottura, 21
Cromosomi, mutazione di, nella cardiomiopatia

ipertrofica, 165
Crux del cuore, definizione, 118
Cuore, sezione trasversa che mostra la sostituzione

di grasso transmurale, 160f
Cuore destro: endocarditi del, 103-104;

insufficienza di, nella malattia ventricolare destra
restrittiva, 87;

sezione che mostra la valvola tricuspide, 63f
Dati basali post-operatori, su funzione ventricolare,

dopo by-pass aorto-coronarico, 142
Degenerazione mixomatosa: come causa d’insufficienza

aortica, 46;
come causa d’insufficienza mitralica, 14;
rottura di corde tendinee da, 21

Depolarizzazione ritardata (complesso QRS ampio),
nella disfunzione ventricolare sinistra, 153-154

Diagnosi: di dissezione aortica, 215-216;

di malattia coronarica, vista asse-corto parasternale
delle grandi arterie per la, 117-118;

differenziale, nell’insufficienza cardiaca acuta, 94-96
Difetti atrioventricolari settali, associazione

con insufficienza valvolare sinistra atrioventricolare,
riparazione di, 26

Difetto settale atriale, aumento della velocità di afflusso
del ventricolo destro nel, 65

Difetto settale ventricolare: insufficienza aortica
dovuta a, 49-50;
associazione con endocardite, 101;
come complicanza di infarto miocardico acuto, 124

Digitale, per controllare la frequenza ventricolare
nella fibrillazione atriale sintomatica, 174

Displasia ventricolare destra, cardiomiopatia dilatativa
nella, 160

Disfunzione miocardica, ischemica, nell’infanzia, 117
Disfunzione ventricolare sinistra: da disturbo della

conduzione, nella cardiomiopatia dilatativa, 153-154;
nella malattia coronarica, 117, 126;
dilatazione nella cardiomiopatia dilatativa, 146;
nella stenosi mitrale reumatica, 4

Disopiramide, per cardiomiopatia ipertrofica, 174
Disordini metabolici, associazione con cardiomiopatia

dilatativa, 146
Dispnea, nella malattia valvolare aortica, 41
Dispnea resistente, con cardiomiopatia ischemica, velocità

Doppler transmitraliche nella, 138f
Dispositivi di assistenza: fasico, pattern di M-mode

colore in pazienti che usano, 158f;
ventricolare, per bridging nella cardiomiopatia

dilatativa, 157-158
Dissezione: acuta, che complica l’ insufficienza aortica, 57-59;

aortica, 215-218;
ecocardiografia intra-operatoria per valutare, 223;
aneurisma aortico, insufficienza dovuta a, 45-50

Distribuzione geografica: della fibrosi
endomiocardica, 22-24;

della stenosi mitralica reumatica, 2
Distrofia muscolare di Duchenne, cardiomiopatia nella,

162, 162f
Disturbi di conduzione, in pazienti con calcificazione

dell’annulus mitralico, 13
Diuretici: nella pericardite costrittiva, 197;

per il trattamento della cardiomiopatia dilatativa, 154;
per il trattamento dell’ipertensione polmonare, 115;
per il trattamento dell’insufficienza tricuspidale, 77

Dolore toracico, nella malattia valvolare aortica, 41
Dominanza coronarica destra, definizione, 119
Doppler continuo: per valutare l’insufficienza aortica, 39;

medio verso grave, 56f;
per valutare la stenosi aortica, 37-40, 40f, 41f;
per valutare la coartazione aortica, 223-224;
per valutare la funzione della valvola meccanica, 92;
per valutare l’insufficienza mitralica, 18-19;
per valutare l’ipertensione polmonare, 109f;
per valutare l’insufficienza polmonare, 81f, 82f, 83;
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nell’ipertensione polmonare, 112f;
per valutare l’insufficienza tricuspidale, 75-77;
nella valvola aortica calcifica, 40f;
ventricolare sinistro, nella cardiomiopatia ipertrofica,

168f, 169f;
per valutazione dell’omoinnesto polmonare, 88f;
velocità di picco dell’omoinnesto polmonare, 44f;
registrazione nel riempimento ventricolare sinistro, 20f;
registrazione nell’insufficienza mitralica, 20f;
ventricolo destro: che mostra insufficienza

tricuspidale, 86f;
velocità del tratto di uscita, picco, 82f;
perdita di pressione atrio destro, 8f;
nella stenosi subaortica, 37f;
di una protesi valvolare mitralica meccanica

Starr-Edwards, 94f;
transpolmonare, nella sindrome di Noonan

con stenosi polmonare, 85f;
attraverso la valvola tricuspide, nella malattia reumatica

valvolare della mitrale e della tricuspide, 64f
Doppler pulsato: valutazione delle velocità di flusso

coronarico, 119;
dall’arteria femorale, nell’insufficienza aortica, 57f;
per registrare la velocità di flusso polmonare, 86;
nell’insufficienza tricuspidale che mostra inversione

di flusso nella vena cava superiore, 76f
Eco contrasto miocardico endovenoso, 124
Ecocardiografia da stress: dopo infarto anteriore,

che mostra insufficienza mitralica, 127f;
per valutare la vitalità miocardica, nell’insufficienza

mitralica, 126;
risposta normale, aumento dello spessore

segmentario, 129;
per selezione dei pazienti per la chirurgia:

nella cardiomiopatia ischemica, 133;
nella disfunzione dei muscoli papillari, 25;

asse-lungo ventricolare, che mostra comportamento
meccanico del miocardio, 130

Eco-Doppler, e ipertensione polmonare, 109-111.
Vedi anche Color Doppler; valutazione con color
Doppler; Doppler continuo; Doppler pulsato

Ecocardiografia post-operatoria, nella chirurgia della valvola
aortica, 45

Ecocardiografia transesofagea: nella dissezione aortica,
215-216f, 221f;

nell’insufficienza aortica e soffio mesodiastolico, 53f;
nella malattia reumatica delle valvole mitrale e aorta, 45f;
secondaria a endocardite batterica, 47f;
dell’aneurisma della radice aortica, 219f;
nell’endocardite, 103f, 221f;
della valvola aortica: nella cardiomiopatia ipertrofica, 170f;
con lembi valvolari polmonari, 80f;
nell’endocardite batterica, deiscenza della protesi

valvolare mitralica dalla radice aortica in, 96f;
per valutazione di valvuloplastica con palloncino,

nella stenosi mitralica reumatica, 11;
di una valvola mitralica meccanica deiscente, 91f;

per la dimostrazione della velocità arteriore
della coronaria destra dopo grafting, 140f;

nella dissezione dell’aorta ascendente, 49f;
nell’anomalia di Ebstein, 68f;
di una protesi valvolare mitralica infetta, 100f;
nell’endocardite infettiva, valvola aortica, 101f;
intra-operatoria, nella chirurgia di by-pass

aorto-coronarico, 141f;
mixoma atriale sinistro, 206f;
dell’osteosarcoma, 212f;
per valutazione d’insufficienza valvolare paraprotesica, 90;
valvola aortica porcina, 89f;
post-operatoria, per diagnosi differenziale

di tamponamento pericardico, 194;
per valutazione pre-operatoria di funzione della valvola

mitrale, 26;
nel carcinoma renale che invade la vena cava inferiore, 67f;
cuore destro, fibrosi in sede di passaggio

di elettrocatetere di pacemaker, 65f;
per valutazione di rottura del muscolo papillare, 125f;
per valutazione di stenosi della valvola tricuspide, 12;
di vegetazione e perforazione di un lembo anteriore, 99f

Ecocardiografia transtoracica: per valutazione della stenosi
valvolare aortica e tricuspidale, 12;

per valutazione d’insufficienza aortica, 54-56;
per valutazione della cardiomiopatia dilatativa, 146;
per la visualizzazione dell’arteria coronaria sinistra, 119;
per valutazione pre-operatoria della funzione

della valvola mitrale, 26;
asse-corto, della valvola aortica, con lembi valvolari

polmonari, 80f
Ecogramma mitralico, nella pericardite costrittiva, 200f
Ecogramma M-mode: nell’insufficienza aortica, dopo

sviluppo di malattia ventricolare sinistra, 53f;
della radice aortica, nell’insufficienza, 55f;
della regione ventricolare basale nella cardiomiopatia

dilatativa, 146f;
della valvola aortica bicuspide, 36f;
nella distrofia di Duchenne, 162f;
nella cardiomiopatia ipertrofica, 166f;
ventricolare sinistra: nell’insufficienza aortica che causa

sovraccarico del ventricolo sinistro, 54f;
nell’insufficienza aortica, grave, 58f;
asse minore ventricolo sinistro: in pazienti

con insufficienza, mitralica e aortica, 93f;
nell’insufficienza mitralica grave, 17f;
dopo sostituzione di valvola mitrale St. Jude, 27f;
nell’insufficienza tricuspidale con movimento settale

inverso, 77f;
dopo sostituzione valvolare, 92f;
limitazioni dell’, per lo studio della funzione di valvole

protesiche, 90;
valvola mitrale, nell’insufficienza aortica, 54f;
lembo valvolare mitralico, nella sindrome di Marfan, 15f;
pre- e post-operatorio, nella stenosi aortica, 43f;
valvola polmonare, nell’ipertensione polmonare, 111f;
valvola mitralica reumatica, 4f;
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registrazione ventricolare destra, asse-lungo
della parete libera, 86f;

ventricolo sinistro transgastrico, nella chirurgia
di malattia coronarica, 139f

Emocromatosi: malattia miocardica associata ad, 181;
cardiomiopatia restrittiva associata ad, 184

Emopericardio, sezione patologica da un paziente con, 194f
Emosiderosi, sezione istologica che mostra, 185f
Endocardite infettiva: e insufficienza aortica, 47-49, 52;

acuta, 58;
e insufficienza mitralica, 16;
sezione patologica di paziente con, 48f;
vista asse-corto della valvola aortica e della radice

aortica in, 104f
Equazione di Bernoulli, modificata, per valutazione

della perdita di pressione: aortica, 39;
polmonare, 83;
fra ventricolo destro e atrio, 75

Equazione di continuità: per valutazione della stenosi
aortica, 39, 40, 57;

per valutazione dell’insufficienza mitralica, 20;
per valutazione della stenosi mitralica, 6

Età: e riempimento ventricolare sinistro, 1;
stenosi aortica senile, 34, 42;
velocità del flusso Doppler transmitralico, caratteristiche

dell’, 146-147;
Eteroinnesto: ascesso intorno alla cavità, 102f;

valvola aortica, infezione che causa insufficienza
aortica, 50f;

immagine patologica, che mostra il danno
da endocardite infettiva, 103f. Vedi anche: Bioprotesi

Eziologia: dell’insufficienza aortica, 45-50;
della pericardite costrittiva, 195;
della cardiomiopatia dilatativa, 145-146;
della stenosi tricuspidale, 63-66

Fibrillazione atriale, ecocardiografia transesofagea
per la valutazione di, 12

Fibroelastoma, vista apicale 4-camere e sezione
patologica, 208, 208f

Fibroma, 209;
vista apicale 4-camere, vista subcostale, 209f

Fibrosi: localizzata, nell’insufficienza tricuspidale, 72f;
nella pericardite restrittiva, sezione del cuore

e del pericardio, 201f
Filamenti di fibrina, su valvole meccaniche, 29
Fisiologia restrittiva, modello di riempimento ventricolare

destro in, 85f
Fisiologia: nell’insufficienza aortica, 50-57;

nella stenosi mitralica reumatica, 7;
nella cardiomiopatia ipertrofica, 166-171;
della valvola mitrale, 1-2;
del pericardio, 189-200;
ventricolo destro restrittivo, nell’insufficienza polmonare

e nell’insufficienza tricuspidale, 83-85
Fisiopatologia: dell’insufficienza aortica, 50-51;

della stenosi aortica, 38-39;
della pericardite costrittiva, 195-197;

dell’insufficienza mitralica, 17;
del tamponamento pericardico, 192-194;
dell’ipertensione polmonare, 107-109;
della stenosi mitralica reumatica, 3-5;
del rigurgito tricuspidale, 76;
della stenosi tricuspidale, 66

Flusso anterogrado polmonare, nell’ipertensione
polmonare, 111f

Flusso pulsato tricuspidale, nell’ipertensione polmonare,
110f

Flusso sistolico inverso, nelle vene polmonari,
per valutazione dell’insufficienza mitralica,
18, 108f

Flusso venoso polmonare, velocità pulsate di,
per valutazione d’insufficienza mitralica, 19f

Fluttering, del lembo anteriore, nell’insufficienza
aortica, 54f

Frazione d’insufficienza, definita, 57
Funzione asse-lungo, ventricolare, nella cardiomiopatia

ischemica, 134-136
Funzione sistolica, ridotta, nella cardiomiopatia

dilatativa, 145
Funzione ventricolare: valutazione, per selezione pazienti

per chirurgia valvola mitrale, 12;
nella cardiomiopatia dilatativa, 146.

Vedi anche: Funzione ventricolare sinistra;
funzione ventricolare destra

Funzione ventricolare destra: valutazione, 87;
dopo chirurgia di by-pass aorto-coronarico, 142;
dilatazione nell’insufficienza polmonare, 83;
parete libera, valutazione, 87f;
asse-lungo: ampiezza dell’, 87;
nella cardiomiopatia ischemica biventricolare, 136f;
nell’ipertensione polmonare, 111-113, 112f, 113f;
nell’insufficienza polmonare, 85-86

Gittata sistolica, per valutare la gravità dell’insufficienza
mitralica, 17

Gonfiaggio del palloncino, registrazione asse-lungo
della parete libera ventricolare sinistra e settale
durante, 139f

Gravità, della stenosi mitralica, valutazione, 5-9
Guasto strutturale della valvola, di una sostituzione

di valvola mitrale, 27
5-Idrossitriptamina, effetti su stenosi tricuspide, 64
Imaging di risonanza magnetica: per seguire la dissezione

aortica dopo chirurgia, 218;
per la diagnosi di tumori pericardici, 191

Immagini bidimensionali: apicale, nell’insufficienza
tricuspidale, 71f;

per valutazione delle valvole meccaniche, 90;
per differenziare il vero e falso aneurisma, 124;
ventricolare sinistro, cardiomiopatia ipertrofica, 167f;
parasternale asse-lungo, nella cardiomiopatia

ipertrofica, 166f;
valvola polmonare, che dimostra stenosi polmonare

subvalvolare, 82f;
nell’insufficienza tricuspidale, 74f
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Immagini cliniche: nell’insufficienza aortica, 52-57;
nella cardiomiopatia ipertrofica, 165;
nell’insufficienza mitralica, 21-23;
nella stenosi mitrale reumatica, 7

Immagini soprasternali, dell’arco aortico e dell’aorta
discendente prossimale, 223f

Incoordinazione, nella cardiomiopatia ipertrofica,
registrazione in asse-lungo della parete libera
ventricolare sinistra, 174f

Indagini, nel versamento pericardico, 191
Indicatori, di disfunzione ischemica, 137
Indice di punteggio globale, per determinazione

del danno ischemico, 127-128
Infarto della parete anteriore, registrazione

M-mode in, 127f
Infarto miocardico, 120-128;

rottura dei muscoli papillari come complicanza dell’, 21
Infarto ventricolare sinistro, immagini bidimensionali di,

120-122
Infarto ventricolo destro, esempio patologico, 122f
Infezione, virale, come una causa di pericardite

costrittiva, 195
Insufficienza aortica, 34-59;

determinare la gravità di, 39-40;
ipertensione polmonare venosa dovuta a, 107

Insufficienza funzionale: delle valvole meccaniche, 92;
mitrale, 22;
tricuspide, 69-70

Insufficienza iatrogena tricuspide, 85-86
Insufficienza mitralica, 14-25;

vista apicale 4-camere, 108f;
associazione con malattia coronarica che si presenta

vicino all’età adulta, 117-118;
dopo valvuloplastica con palloncino, 11;
come complicanza d’infarto coronarico, 125-127;
nella cardiomiopatia dilatativa, 147-148, 154;
che si distingue dalla aumentata velocità ventricolare

sinistra del tratto di uscita, 170;
funzionale, nella cardiomiopatia ischemica, 134;
nella cardiomiopatia ipertrofica, 173;
paraprotesica, che si dimostra con Doppler continuo, 95f;
ipertensione polmonare venosa dovuta a, 107;
riparazioni tecniche della, 26, 95-96

Insufficienza paraprotesica, dopo sostituzione valvolare, 27
Insufficienza polmonare, 83-88;

velocità Doppler continuo nella, 112f;
indice per, 84

Insufficienza tricuspidale, 69-77;
con una componente atriogenica, 86f;
nella cardiomiopatia dilatativa, 150, 150f;
prolasso coma causa di, vista parasternale, 73f;
nell’ipertensione polmonare, 113;
perdita di pressione al picco, 109;
fisiologia ventricolare destra restrittiva associata a, 85-86;
nella stenosi mitralica reumatica, 8

Intervento a cuore aperto, complicanze pericardiche
in seguito a, 199-201

Intolleranza all’esercizio: nella disfunzione ventricolare
avanzata, 86;

nella cardiomiopatia ipertrofica, 173-174
Inversione diastolica di flusso: nell’insufficienza

aortica, 57;
nell’insufficienza mitralica, 108f

Ipereosinofilia: dovuta a infezione elmintica, fibrosi
endomiocardica associata a, 22;

nella sindrome di Löffler, 181
Ipertensione polmonare, 107-115;

vista apicale 4-camere nell’, che mostra insufficienza
tricuspidale, 70f;

nella cardiomiopatia dilatativa, 149-150;
nella stenosi mitralica reumatica, 8

Ipertensione polmonare atriale, 107-108;
risposta agli ACE-inibitori, 115

Ipertensione polmonare parenchimale, 107-108
Ipertensione venosa polmonare, correggere l’anomalia

anatomica nell’, 115
Ipertrofia settale basale, 172;

imaging dell’, 171f
Ipocinesia, segmentale posterobasale, nella stenosi

mitralica reumatica, 7
Jet color flow, dell’insufficienza aortica, 55-55f
Lembi valvolari mitralici: anteriore, nell’insufficienza

aortica, 54;
registrazione M-mode, 54f;
vista apicale, nella cardiomiopatia ipertrofica, 171f;
posteriore, 1;
reumatica, viste parasternali, 5-5f

Lembo: anteriore, anatomia del, 1;
nell’insufficienza aortica, registrazione M-mode

valvola mitrale, 54f;
cleft isolato del, nell’insufficienza mitralica, 15;
aortico, valutazione, 39;
ispessimento e fibrosi del, nella stenosi mitralica

reumatica, 7;
tricuspide, sezione patologica, 71f. Vedi anche: Lembi

valvolari mitralici
Lipoma, 208;

atriale settale, viste subcostali, 208f
Malattia carcinoide: stenosi polmonare causata da, 81;

stenosi tricuspide causata da, 64
Malattia cardiaca amiloide, 181-184;

vista apicale quattro camere, 199f;
cardiomiopatia restrittiva causata da, 179

Malattia cardiaca sinistra: effetto dell’ipertensione
polmonare su, 113-115;

ipertensione polmonare venosa dovuta a, 107
Malattia coronarica, 117-142
Malattia da accumulo di glicogeno, proiezione parasternale

asse-lungo nella, 185f
Malattia del lume coronarico, ultrasuoni intravascolari

per studiare la, 119-120
Malattia di Becker, cardiomiopatia nella, 162
Malattia di Cori, malattia miocardica associata a, 181
Malattia di Fabry, cardiomiopatia associata con, 181
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Malattia di Kawasaki: come una malattia coronarica
acquisita, 118;

radice aortica e origine delle arterie coronariche
nella, vista asse-corto, 118f

Malattia di Pompe, malattia miocardica associata con, 181
Malattia di Takayasu, 225
Malattia infiltrativa miocardica, 181
Malattia pericardica, 195-202
Malattia restrittiva ventricolare destra: vista apicale

4-camere in, 185f;
insufficienza ventricolare destra nella, 87

Malattia reumatica: stenosi aortica, 38-39;
valvola aortica: immagine patologica, 45f;
insufficienza in, 45;
aortite, 225;
stenosi mitralica, 2-12;
valvola mitralica: sezione patologica da, 3f;
lembi tricuspidi coinvolti nella, 70f;
stenosi polmonare nella, 79;
insufficienza tricuspidale nella, 70;
stenosi della tricuspide causata da, 63

Melanoma: vista apicale, 212f;
vista asse-corto, 211f

Membrana sopravalvolare mitralica, 2;
vista subcostale, 3f

Mesotelioma, 210
Metodo di convergenza di flusso, per la valutazione

della stenosi mitralica, 5
Miectomia settale (procedura di Morrow),

nella cardiomiopatia ipertrofica, 175
Miocardio ibernato, valutazione prima della chirurgia, 133
Miopatia da nemalina, 162
Miosina cardiaca, catena pesante della, mutazione nel DNA

che codifica la cardiomiopatia ipertrofica, 165
Mixoma, 205;

atriale destro, 65
Modello di riempimento ventricolare sinistro;

nella malattia cardiaca amiloide, 182f;
nella cardiomiopatia dilatativa, 147f;
restrittivo, 151f;
nella cardiomiopatia ipertrofica, 170f;
nella cardiomiopatia ischemica, 136;
nella fisiologia restrittiva e pressione aumentata

dell’atrio sinistro, 115f;
velocità misurata con Doppler continuo, 6f

Monitoraggio intraoperatorio: nella chirurgia di by-pass
coronarico, 138-139;

ecocardiografico, nella chirurgia di valvola aortica,
45, 223;

nella chirurgia di valvola mitrale, 26;
ecocardiografia transesofagea, prima e dopo rilascio

dell’ostruzione di graft coronarico, 140f
Mortalità: da coartazione dell’aorta, 225;

da dissezione aortica di tipo A, 215. Vedi anche: Prognosi
Morte improvvisa: nella stenosi aortica, 42;

nella cardiomiopatia ipertrofica, 165;
da crescita di rabdomioma, 208

Movimento diastolico, componenti di, 130-131
Movimento longitudinale della parete libera, registrazione

M-mode del ventricolo destro, 86f, 123f
Movimento settale, invertito, nell’ipertensione polmonare,

113-114;
nel sovraccarico di volume ventricolare destro

da insufficienza tricuspidale, 75-77;
nell’insufficienza tricuspidale, registrazione M-mode, 77f

Movimento sistolico anteriore (SAM): proiezione apicale,
nella cardiomiopatia ipertrofica, 171f;

registrazione color Doppler nella cardiomiopatia
ipertrofica, 171f;

valvola mitrale, nella cardiomiopatia ipertrofica, 169f, 171
Muscoli papillari: taglio delle teste di, nella sostituzione

valvolare mitralica, 12;
disfunzione di, nella cardiomiopatia ipertrofica,

169f, 171;
nell’insufficienza mitralica, 147-148;
rottura, 22f;
come complicanza dell’infarto miocardico, 125;
nell’insufficienza mitralica, 21

Omoinnesto, aortico, 44, 95;
per sradicare l’infezione in una protesi valvolare, 103;
velocità di picco di Doppler continuo, 44f;
polmonare, Doppler continuo per valutazione, 88f

Onda “a” Bernheim, come segno di cross talk atriale, 42
Operazione di Maze, 77
Operazione secondo Bentall, complicanze di, 58-59
Operazione secondo Ross, 92;

vantaggi della, 43
Operazione top hat (cappello a cilindro), 92;

vista apicale 4-camere dopo, 95f
Osteosarcoma, ecocardiogramma transesofageo di, 212f
Pacemaker, insufficienza tricuspidale che complica

l’impianto di, 72
Pacing ventricolo destro, complicanza di, da stenosi

tricuspide, 62
Pacing: per il trattamento della cardiomiopatia dilatativa,

157-159;
per il trattamento della cardiomiopatia ipertrofica, 175;
ventricolare destra, complicanza nella stenosi

tricuspidale, 64
Paraplegia, come complicanza di intervento

per coartazione dell’aorta, 224
Patologia, nella cardiomiopatia ipertrofica, 165
Perdita di pressione transmitralica, per valutazione

della stenosi mitralica, 5
Perdita di pressione, arteria polmonare a ventricolo

destro, 110
Perforanti settali, dai rami dell’arteria coronaria

sinistra, 119
Pericardiectomia, 197
Pericardio “tight”, dopo intervento a cuore aperto, 199-200
Pericardiocentesi, eco-guidata, 194
Pericardite costrittiva, 195-199
Pericardite restrittiva, ecogramma mitralico nella, 200f;

dopo intervento a cuore aperto, 200
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Planimetria, per la valutazione della stenosi mitralica, 6
Polso paradosso, associazione con tamponamento

pericardico, 192
Polso venoso giugulare: nella stenosi aortica, ipertrofia

ventricolare sinistra, 42;
nella pericardite costrittiva, 196;
nel pericardio stretto post-operatorio, 199f;
nell’insufficienza polmonare, onda A su, 86;
nella cardiomiopatia restrittiva, 198f;
nella malattia restrittiva ventricolare destra, 186f;
nell’insufficienza tricuspidale, 74f

Predittori, di malattia e recupero nella cardiomiopatia
dilatativa, 134-136

Pressure half-time, per valutazione della stenosi
mitralica, 5-6

Pressione venosa, polmonare aumentata, 107
Pressioni di riempimento, velocità di Doppler

transmitralico come markers noninvasivi di, 137
Procedura Octopus (non by-pass), paragone

con la tradizionale procedura di by-pass, 140
Prognosi: dopo infarto acuto con aneurisma

ventricolare, 124;
nella malattia cardiaca amiloide, 184;
nella cardiomiopatia dilatativa, 159-160;
nella riduzione del setto non chirurgica, 177;
nella dissezione aortica chirurgica, 223

Proiezione 4-camere: nella malattia amiloide, 199f;
in un infarto anteriore complicato da un aneurisma

apicale, 124f;
nella dissezione aortica nell’aorta ascendente, 217f;
apicale: nel difetto settale apicale ventricolare, 125f;
nella cardiomiopatia ischemica, 74f;
nella malattia carcinoide della valvola tricuspide, 65f;
nella malattia coronarica, 129f;
nella cardiomiopatia dilatativa, 147f;
nella fibrosi endomiocardica, 24f;
nel fibroelastoma, 208f;
nell’infarto della parete libera e prolasso della valvola

mitrale, 126f;
nella cardiomiopatia ipertrofica, 167f;
con insufficienza mitralica, 171f;
endocardite infettiva coninvolgente le valvole mitrale

e tricuspide, 104f;
nella cardiomiopatia ischemica con insufficienza

mitralica, 134f;
con insufficienza tricuspidale, 74f;
nella malattia ventricolare sinistra, 108f;
nell’insufficienza mitralica, associato con cardiomiopatia

ipertrofica, 171f;
associato con cardiopatia ischemica, 134f;
dopo sostituzione della valvola mitrale, 95f;
nel versamento pericardico: dietro l’atrio destro, 190f;
localizzato, 66, 194f;
nel carcinoma pleurico che invade il pericardio, 201f;
nell’ipertensione polmonare, 70f, 113f;
nell’insufficienza polmonare, 84f;
nella cardiomiopatia restrittiva, 108f, 180f;

nella malattia restrittiva del ventricolo destro, 185f;
con cianosi, 87f;
nella malattia reumatica valvolare aortica, 9f;
nella malattia reumatica della valvola mitrale

e tricuspide, 9f, 64f;
nell’angiosarcoma atriale destro, 210f;
della rottura di corda con prolasso posteriore

del lembo valvolare mitralico, 21f;
dopo sostituzione valvolare Starr-Edwards, 29f;
nel ventricolo destro rigido e aritmia, 87f;
dopo una procedura top hat, 95f

Proiezione 5-camere, apicale, nella stenosi subaortica, 37f
Proiezione asse minore ventricolare sinistro: nella malattia

di Chagas, 160f;
in un paziente con doxorubicina, 161f;
al livello dei muscoli papillari, 2f;
che mostra ipertrofia miocardica, 166f

Proiezione parasternale: aorta ascendente
aneurismatica, 222f;

ventricolare sinistra, nella stenosi mitralica reumatica, 8f;
asse-lungo: di un ascesso cavitario, 222f;
di seni aortici aneurismatici, 48f, 220f;
nell’infarto miocardico anteriore, 120f;
nell’insufficienza aortica, 43f, 46f;
della valvola aortica bicuspide, 35f;
nella malattia atrio-ventricolare calcifica, 39f;
nella cardiomiopatia dilatativa, 146f;
nella cardiomiopatia dilatativa, con versamento

pericardico e pleurico, 151f;
nella malattia da accumulo del glicogeno, 185f;
nel setto ipertrofico, 37f;
in una valvola aortica infetta, 47f;
del ventricolo sinistro nella cardiomiopatia

ipertrofica, 167f;
del prolasso mitralico, 14f;
nell’insufficienza mitralica, dopo riparazione, 24f;
della valvola mitrale nell’endocardite infettiva, 99f;
in un aneurisma della parete posteriore

con trombo, 125f;
di dissezione prossimale della radice aortica, 49f;
nell’insufficienza polmonare, 83f;
nella malattia cardiaca reumatica che coinvolge le valvole

aorta e mitrale, 10f, 38f;
nella stenosi mitralica reumatica, velocità di flusso

dopo valvulotomia, 11f;
nella stenosi mitralica reumatica, che coinvolge le valvole

aorta e mitrale, 24f;
nella stenosi sopraaortica, 37f;
nella malattia di Takayasu, nel restringimento

tubulare della radice aortica e dell’arteria
ascendente prossimale, 36f;

bidimensionale, nell’insufficienza mitralica dovuta
a degenerazione mixomatosa, 16f;

dopo sostituzione valvolare per insufficienza mitralica
funzionale, 25f;

nell’insufficienza mitralica dovuta a malattia ischemica
ventricolare sinistra, 23f;
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modificata, nel prolasso della valvola tricuspide, 73f;
risultati della chirurgia nella cardiomiopatia ischemica

e nell’insufficienza mitralica funzionale, 141f;
asse-corto: dei seni aortici aneurismatici, 48f, 220f;
della valvola aortica, 33f, 34f;
della valvola aortica bicuspide, 35f;
delle grandi arterie, per la diagnosi di malattia

coronarica, 118;
dell’arteria coronaria sinistra che origina dall’arteria

polmonare, 118f;
nell’ipertensione polmonare, 114f;
nell’ipertensione polmonare, che mostra le cavità

ventricolari, 114f;
nell’ipertensione polmonare, con un’arteria polmonare

aneurismatica, 113f;
dei lembi valvolari di valvola mitrale reumatica, 7f;
dopo sostituzione valvolare per insufficienza mitralica

funzionale, 24f
Proiezioni apicali nell’insufficienza mitralica dovuto

a malattia ischemica ventricolare sinistra, 21f;
nella malattia reumatica mitralica, 70f

Proiezioni subcostali: di una valvola polmonare
deformata, 80f;

di un rabdomioma multiplo, 209f;
del pericardio, di un carcinoma a piccole cellule, 213f;
della stenosi polmonare: subvalvolare, 80f;
supravalvolare, 82f;
di lipoma atriale settale, 208f

Prolasso del lembo: aortico, insufficienza aortica nel, 46-47;
valvola tricuspide, 71

Prolasso mitralico: diagnosi, 17;
riparazione del, 26

Protesi: aortica, trattamento delle infezioni, 103;
valvola mitrale: coinvolgenti endocarditi, 99;
ostruita, 27;
i vantaggi relativi dei materiali per sostituzione

valvolare, 26, 42-44;
usati nella sostituzione valvolare, 89;

Vedi anche: Bioprotesi; Valvola Bjork-Shiley;
Valvola Starr-Edwards; Valvola St. Jude; Xenografts

Protesi valvolari, 89-98 
Pulsus alternans, nella cardiomiopatia dilatativa, 152
Punteggio di Wilkins, per la definizione della funzione

e della struttura della valvola mitralica, 10
Punteggio di movimento della parete: valutazione di, 128;

per selezionare pazienti per chirurgia
nella cardiomiopatia ischemica, 134

Rabdomioma, 208;
multiplo, viste subcostali, 209f

Radice aortica: ascesso della, 221;
ecocardiogramma transesofageo, 102f;
dilatazione della, dovuto ad aneurisma dell’aorta

ascendente, 44;
infezione della, eco transesofageo per confermare

la diagnosi, 100;
dissezione prossimale della, vista long-axis

parasternale, 49f;

escissione radicale della, nell’insufficienza aortica, 58;
vista asse-corto, che mostra ascessi cavitari

paravalvolari, 222f;
immagini di eco transesofageo della, 221f;
che mostra arterie coronariche, 119f

Radioterapia, insufficienza tricuspidale come complicanza
della, 72;

immagine bidimensionale, 74f
Registrazioni asse-lungo, ventricolare sinistra: confronto

del normale con stenosi aortica pre-
e post-operazione, 41f;

risultati della chirurgia di by-pass arterioso, 142f;
che mostra incoordinazione universale nell’angina

instabile, 133f;
parete libera ventricolare sinistra: durante gonfiaggio

del palloncino, 139f;
cambiamento dopo intervento per malattia

coronarica, 138f;
nella cardiomiopatia ipertrofica, 174f;
dopo sostituzione valvolare, 12f;
ventricolo destro nella cardiomiopatia ipertrofica, 174f;
settale: durante gonfiaggio del palloncino, 139f;
basale e al picco dello stress, normale, 131f

Riduzione settale, non chirurgica, nella cardiomiopatia
ipertrofica, 175

Riempimento atriale sistolico, nella pericardite costrittiva,
valore diagnostico del, 200

Riempimento ventricolare destro: nella malattia cardiaca
amiloide, 182f;

inizio in ritardo, nell’ipertensione polmonare, 109;
onda E dominante, 86

Riempimento ventricolare restrittivo: sinistra, velocità
Doppler transmitraliche che mostrano, 128f;

destro, 86
Rigidità aterosclerotica, arteriosa, imaging ultrasonico

intravascolare, 120
Riparazione, chirurgica valvola mitrale, 24-25
Sarcoidosi cardiaca, 184-185;

sezione patologica e proiezione asse-lungo parasternale
nella, 184f

Sarcoma, cardiaco, 210
Scansioni tomografiche computerizzate, per diagnosi

di tumori e pericarditi, 217
Sclerosi sistemica, proiezione 4-camere da un paziente

con, 108f
Segni: d’insufficienza aortica, 50-51;

clinico, di endocardite, 95;
di progressione cardiomiopatia dilatativa, 159.

Vedi anche: Sintomi
Segno di Kussmaul, nella pericardite costrittiva, 197f
Seni di Valsalva, arterie coronariche che si presentano

da, 118
Sensibilità, dell’ecocardiografia, per rilevare vegetazioni

nell’endocardite, 100
Sesso, rapporto femmina/maschio nell’insorgenza

di mixoma, 205
Setto, fisiologia del, nella cardiomiopatia ipertrofica, 166
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Sezione istologica, da un paziente con ipertensione
polmonare primaria, 107f

Sezioni patologiche: aneurisma apicale, 124f;
tumori maligni secondari, 210f;
da malattia di valvola mitrale reumatica, 3f;
che mostra calcificazione dell’annulus mitralico, 13f

Sincope, nella malattia della valvola aortica, 42
Sindrome da immunodeficienza acquisita (AIDS),

associazione con la cardiomiopatia dilatativa, 146
Sindrome di Löffler, 179
Sindrome di Marfan: aneurisma aortico associato a,

219-220;
dilatazione della radice aortica associata a, 46;
insufficienza mitralica da degenerazione mixomatosa

nella, 15;
trattamento chirurgico della, 58

Sindrome di Noonan, Doppler continuo transpolmonare
nella, 85f

Sindrome di Williams: stenosi polmonare subvalvolare
associata a, 81;

stenosi sopraaortica associata a, 37
Sintomi: d’insufficienza aortica, 50;

di stenosi aortica, 38-39;
di endocardite cuore destro, 103

Soffio aortico sistolico, che accompagna insufficienza
aortica, 52

Sostituzione: doppia, valutando il paziente con, 91;
valvola mitrale, 11-12, 27-31;
multipla, sezione patologica che mostra valvole

meccaniche, 93f;
valvola polmonare, 87;
valvola tricuspide, 77

Sostituzione transcatetere di valvola polmonare, 88
Sostituzione valvolare. Vedi: Sostituzione
Staphylococcus aureus, vegetazione causata da,

nell’endocardite, 100
Stenosi aortica, 34-45;

ipertensione venosa polmonare dovuta a, 107
Stenosi aortica acquisita, 38-45
Stenosi aortica senile, 38;

immagine patologica, 39f
Stenosi funzionale, tricuspide, 63-64
Stenosi mitralica, 2-12;

ipertensione polmonare venosa dovuta a, 107;
reumatica, con eco contrasto spontaneo, 7f

Stenosi polmonare, 79-83
Stenosi polmonare sopravalvolare, 79
Stenosi polmonare subvalvolare, 79
Stenosi sopra-aortica: congenita, 37;

vista parasternale asse-lungo in, 38f
Stenosi subaortica, 36-37;

sezione in asse-lungo del ventricolo sinistro, 37f
Stenosi tricuspidale, 63-69;

associazione con stenosi mitralica reumatica, 8
Stenosi valvolare, polmonare 79-80
Storia naturale della cardiomiopatia ipertrofica, 172
Tamponamento pericardico,192-201;

nella dissezione aortica di tipo A, 223
Tecnica di convergenza della isovelocità prossimale,

per valutazione d’insufficienza tricuspidale, 75
Tecnica di imaging con armonica, per definizione

del contorno endocardico, 129
Tempo di accelerazione polmonare, nell’ipertensione

polmonare, 110
Terapia immunosoppressiva, nel trapianto cardiaco, 159
Teratoma, 209;

vista subcostale, 209f
Tetralogia di Fallot: insufficienza polmonare

dopo ripristino di, 83;
lembi valvolari polmonari nella, 79-80

Transposizione delle grandi arterie, malattia coronarica
dovuta a, 118

Trapianto, nella cardiomiopatia dilatativa, 159-160
Trattamento: della cardiomiopatia dilatativa, 154-157;

della stenosi mitralica reumatica, 10-13;
dell’insufficienza tricuspidale, 77;
della dissezione aortica, 218;
dell’insufficienza aortica, 57-59;
della stenosi aortica, 42-45;
della coartazione dell’aorta, 224-225;
delle circostanze che richiedono la sostituzione

valvolare, 95-96;
della malattia coronarica, 137-142;
della cardiomiopatia ipertrofica, 174-177;
dell’insufficienza mitralica, 24-25;
delle complicanze pericardiche dopo intervento

a cuore aperto, 200;
del tamponamento pericardico, 218;
dell’ipertensione polmonare, 115;
dell’insufficienza polmonare, 87;
della stenosi tricuspidale, 68-69. Vedi anche:

Trattamento medico/trattamento;
Chirurgia/trattamento chirurgico 

Trattamento medico/trattamento: della dissezione aortica,
tipo B, 224;

della cardiomiopatia ipertrofica, 174;
della cardiomiopatia restrittiva, 200;
della stenosi tricuspidale, 68. Vedi anche: Farmaci

Tratto d’efflusso ventricolare destro: Doppler continuo
che mostra velocità di picco, 82f;

sezione che mostra tre lembi, 79f;
vista asse-corto, 84f

Tratto di efflusso ventricolare sinistro: Doppler continuo
del, nella cardiomiopatia ipertrofica, 168f, 169f;

vista parasternale asse-lungo del, aneurisma fusiforme
e insufficienza aortica, 48f

Trombo, atriale, differenziazione dal mixoma atriale, 205
Trombo ventricolare sinistro, associazione

con cardiomiopatia dilatativa, 150
Trombosi: trombo atriale, differenziazione dal mixoma

atriale, 205;
atriale sinistro, eco transesofageo per conferma, 10;
nello spazio pericardico, 199;
dopo intervento a cuore aperto, 200



Indice analitico 237

Tropomiosina, mutazione del DNA che codifica
cardiomiopatia ipertrofica, 165

Troponina T cardiaca, mutazione nel DNA che codifica
la cardiomiopatia ipertrofica, 165

Trypanosoma cruzi, cardiomiopatia da infezione da, 160
Tumori: cardiaco, 205-214;

pericardico, 201-202;
stenosi polmonare sottovalvolare associata a, 8

Tumori benigni, cardiaco, 205-209
Tumori cardiaci, 205-214
Tumori maligni, 210-213
Tumori maligni primitivi, 210
Tumori secondari, maligni, 210-211
Ultrasuoni, intravascolari, 120f
Unità di terapia intensiva, studi ecocardiografici

dopo chirurgia per malattia coronarica, 141-142
Valutazione color-flow Doppler, nella dissezione

aortica, 217;
nell’insufficienza aortica, 45;
nella stenosi aortica, 37, 41f;
nella coartazione dell’aorta, 223;
nel restringimento della cavità ventricolare sinistra, 170;
nell’insufficienza mitralica, 19f, 23f;
nella stenosi mitralica, 5;
nell’insufficienza polmonare, 75;
nella stenosi polmonare, 75, 82f;
registrazione al picco della dobutamina,

nella cardiomiopatia ipertrofica, 170f;
nella stenosi subaortica, 37f;
nell’insufficienza tricuspide, 75, 75f;
in un difetto ventricolare settale, 126.

Vedi anche: Doppler continuo; Doppler pulsato
Valutazione dell’insufficienza polmonare, 83-85
Valutazione pre-operatoria, ecocardiografica, 26;

in chirurgia valvolare aortica, scopi di, 44
Valvola aortica, 33-59;

bicuspide, sezione che mostra la morfologia
del lembo, 35f;

coinvolgimento di endocardite, 101-103;
sostituzione di, nella malattia grave, 92-94;
reumatica, 6-7;
illustrazione, 38f;
eco transesofageo di, nella cardiomiopatia

ipertrofica, 170f;
velocità transmeccanica dopo chirurgia, Doppler

continuo, 93f;
tricuspide, sezione, 33f

Valvola bicuspide: aortica, imaging soprasternale di,
per escludere coartazione aortica, 34;

polmonare, sezione patologica, 80f
Valvola bi-lembo, modello jet color Doppler, 90
Valvola Bjork-Shiley, 89: modello jet color Doppler, 90;

sezione patologica da un paziente con, 93f
Valvola di Toronto, porcina, senza stent, 89
Valvola floppy. Vedi Degenerazione mixomatosa
Valvola mitrale a paracadute, definizione, 2
Valvola mitrale, 1-32;

disfunzione della, nella cardiomiopatia ipertrofica,
166-171;

ecogramma, nell’insufficienza aortica acuta, 51f;
con endocardite, 100;
infezione della, da un’infezione della valvola

e della radice aortica, 101;
meccanica, esempio patologico, 91f;
sostituzione con una valvola polmonare invertita, 92;
movimento sistolico anteriore della,

nella cardiomiopatia ipertrofica, 166
Valvola polmonare, 79-88;

infezione della, che accompagna difetto del setto
ventricolare, 104;

rimpiazzata con un omoinnesto o valvola senza stent,
operazione top hat, 92

Valvola St.Jude, 89;
display Doppler continuo, due valvole, posizione mitrale

e tricuspide, 94f;
mitrale: ecogramma M-mode dopo sostituzione

con, 27f;
per sostituzione di valvola mitralica, 11

Valvola Starr-Edwards, 89;
con vegetazione attaccata, 28f, 100f;
display jet color Doppler, 90;
display Doppler continuo, 94f;
per sostituzione della valvola mitrale, 10;
vista transesofagea, 96f;
ostruita, 28f

Valvola tricuspide, 63-78;
reumatica, sezione patologica che mostra

i lembi, 64f
Valvole di Hancock, porcina, 89
Valvole meccaniche, vantaggi e svantaggi delle, 89.

Vedi anche: Protesi
Valvuloplastica: aortica, e età, 42;

prolasso aortico come consequenza di, 46;
per stenosi mitralica reumatica, 10

Valvuloplastica aortica, 42
Valvuloplastica con palloncino: per il trattamento

della stenosi polmonare congenita, 79;
stenosi tricuspide come controindicazione a, 10

Valvulotomia, aperta, per stenosi aortica, 42
Valvulotomia mitralica nella stenosi mitralica reumatica:

chiusa, 11;
aperta, 11

Vasodilatatori: per ipertensione polmonare, 115;
per stabilizzare insufficienza aortica acuta

dopo chirurgia, 58. Vedi anche: Farmaci
Vegetazione, nell’endocardite infettiva, vista parasternale

e viste transesofagee, 99f
Velocità di flusso transmitralica, nella cardiomiopatia

restrittiva, 179-180f
Velocità di flusso polmonare: onda A nella, 86;

nella ipertensione polmonare, 111f
Velocità di flusso transtricuspidale, nel difetto settale

atriale, 66f;
nella cardiomiopatia restrittiva, 198f
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Velocità di riempimento transmitraliche,
nella cardiomiopatia ischemica, 136f

Velocità di riempimento ventricolare: onde E e A di,
corrispondenza con le componenti di movimento
diastolico, 130;

sinistra, nell’ipertensione polmonare, 115f;
destra: dopo infarto, 123f;
nell’ipertensione polmonare, 113f.

Vedi anche: Riempimento ventricolare sinistro
Velocità Doppler pulsato transtricuspidale,

nel tamponamento pericardico, 193f
Velocità polmonari Doppler pulsato, nel tamponamento

pericardico, 193f
Velocità transmitraliche del flusso anterogrado,

nell’insufficienza della mitrale,
prima e dopo pacing bicamerale, 152f

Velocità transmitraliche Doppler: nella stenosi aortica, 41f;
caratteristiche dell’età, 2f;

nella cardiomiopatia ischemica, 137f;
con dispnea resistente, 138f;
nella stenosi mitralica, 6f;
come indicatore non invasivo di pressioni

di riempimento, 137;
nella cardiomiopatia restrittiva, 180f

Vena cava: inferiore: nella cardiomiopatia dilatativa, 151f;
flusso inverso in, nell’insufficienza tricuspidale, 76f;
superiore: flusso in, che mostra un’onda A gigante

di pressione, 85f;
nella malattia ventricolare destra restrittiva, 186f

Vena contracta, per valutazione d’insufficienza mitralica,
18, 19f

Versamento pericardico, 189-192;
associazione con tumori maligni secondari, 210;
nella cardiomiopatia dilatativa, 150;
dietro l’atrio destro, nella stenosi tricuspidale, 65

Versamento pleurico, nella cardiomiopatia dilatativa, 150
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