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L’Ipertensione Arteriosa Polmonare (IAP) [pres-
sione arteriosa polmonare media (PAPm) > 25 mmHg
a riposo o > 30 mmHg dopo esercizio fisico, pressio-
ne di incuneamento polmonare ≤ 15 mmHg e resi-
stenze vascolari polmonari (RVP) > 3mmHg/l/min] è
una un’eterogenea condizione clinica caratterizzata
da un progressivo incremento delle pressioni e RVP
che conduce nel tempo ad una grave insufficienza del
ventricolo destro (VD) ed a morte del paziente (tabel-
la 1) [1]. A causa della natura non specifica dei sinto-
mi e segni e della bassa sensibilità dell’elettrocardio-
gramma e della radiografia del torace (in particolar
modo nelle fasi iniziali della malattia), la diagnosi di
IAP viene posta il più delle volte in ritardo [2]. Quin-
di, insieme ad un attento esame clinico ed ad un’ac-
curata interpretazione dell’elettrocardiogramma e
della radiografia del torace, l’ecocardiografia è uno
“step” essenziale nella valutazione del paziente con
IAP (tabella 2) [2-5]. Infatti provvede ad un’accurata
stima delle pressioni polmonari a riposo e durante
esercizio fisico e risulta fondamentale nell’individua-
re le cause, nel monitorare la terapia e nel diagnosti-
care gli stadi pre-clinici [6]. 

Le applicazioni cliniche delle diverse metodiche
ultrasoniche nell’IAP sono di seguito descritte.

Ecocardiografia color-Doppler transtoracica 
L’ecocardiografia transtoracica (TTE) mono-bi-

dimensionale (M-mode – 2D) evidenzia alterazioni

anatomiche e funzionali secondarie ad un sovracca-
rico cronico di pressione del VD [7-8]. All’esame
M-mode si può riscontrare riduzione o assenza del-
l’onda “a” (atriale) della valvola polmonare associa-
ta a chiusura mesosistolica o incisura della stessa. Le
immagini 2D mostrano dilatazione delle cavità de-
stre, ipertrofia del ventricolo destro con o senza ri-
duzione della funzione sistolica globale, ipertrofia e
movimento paradosso del setto interventricolare
(SIV) con rapporto SIV/parete posteriore del ventri-
colo sinistro (VS) >1. Il VS assume un aspetto a “D”
con riduzione dei volumi diastolico e sistolico ma
con conservata funzione sistolica globale (figura 1).

Si possono riscontrare, inoltre, versamento peri-
cardico e prolasso della valvola mitrale: il primo le-
gato all’insufficiente drenaggio venoso e linfatico
conseguente all’aumentata pressione atriale destra,
il secondo in relazione alle ridotte dimensioni del
VS ed al possibile coinvolgimento dei lembi mitra-
lici nei casi di malattie del tessuto connettivo [9]. 

Doppler
L’esame Doppler permette una stima accurata

delle pressioni polmonari. Infatti la velocità del ri-
gurgito tricuspidale (TRV) ed il tempo di accelera-
zione dell’onda flussimetrica del tratto di efflusso
del VD presentano, in assenza di stenosi polmonare
o ostruzione all’efflusso del VD, rispettivamente,
una positiva e negativa significativa correlazione
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Pulmonary Arterial Hypertension (PAH) is an hetero-
geneous condition brought on by a wide range of causes. It
is characterized by structural changes in small pulmonary
arteries, that produce a progressive increase in pulmonary
artery pressure and pulmonary vascular resistance, ulti-
mately leading to right ventricle failure and death.

Given the non-specific nature of its early symptoms
and signs, PAH is often diagnosed in its advanced stages.
Along with a careful clinical assessment and an accurate

electrocardiogram/Chest X-ray interpretation, echocar-
diography is an essential test in the evaluation of patient
with PAH. In fact it not only provides an accurate esti-
mate of pulmonary pressure at rest and during exercise,
but may also help to exclude any secondary causes, pre-
dict the prognosis, monitor the efficacy of specific thera-
peutic interventions and detect the preclinical stage of the
disease. 

Keywords: echocardiography, pulmonary arterial hyper-
tension.
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con la pressione arteriosa sistolica polmonare 
(PASP) e PAPm (tabella 3) [8] (fig. 2-3).

È da sottolineare che, sebbene nella pratica cli-
nica una TRV > 2.5 m/sec è considerata patologica,
il “range” fisiologico delle pressioni polmonari è da
mettere in relazione all’età, al sesso ed all’indice di
massa corporea. Infatti la pressione in arteria pol-
monare tende a valori più alti con l’avanzare dell’età

sia per un aumento delle RVP sia per una riduzione
della compliance del VS (tabella 4) [18]. 

Nei pazienti con IAP vanno, inoltre, registrate al
Doppler pulsato transmitralico anomalie di riempi-
mento diastolico del VS con ridistribuzione del flus-
so in telediastole quale conseguenza della “distor-
sione del setto” e relativa alterazione della geome-
tria del VS [19, 20].
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Tabella 1. - Classificazione clinica dell’ipertensione polmonare

1. Ipertensione arteriosa polmonare (IAP)
1.1 Idiopatica (IAPI)
1.2 Familiare
1.3 Associata a (IAPA):

1.3.1 Patologie del tessuto connettivo
1.3.2 Cardiopatie congenite con shunt sx-dx
1.3.3 Ipertensione portale
1.3.4 Infezione da HIV
1.3.5 Farmaci e tossici
1.3.6 Altro (Patologie tiroidee, glicogenosi, sindrome di Gaucher, teleangectasia emorragica ereditaria, emoglobinopatie,

sindromi mieloproliferative, splenectomia)
1.4 Associata a patologie venose o dei capillari 

1.4.1 Malattie polmonari veno-occlusive (MPVO)
1.4.2 Emangiomatosi dei capillari polmonari (ECP) 

1.5 Ipertensione polmonare persistente del neonato (IPPN)

2. Ipertensione polmonare associate a patologie delle sezioni cardiache sinistre
2.1 Patologie a carico dell’atrio o del ventricolo sinistro
2.2 Malattie della valvola mitrale o della valvola aortica 

3. Ipertensione polmonare associata a patologia respiratoria polmonare e/o ad ipossia
3.1 Bronco-pneumopatia cronico ostruttiva
3.2 Malattia polmonare interstiziale
3.3 Sindrome dell’apnea notturna
3.4 Patologia disventilatoria alveolare
3.5 Esposizione cronica alle alte altitudini
3.6 Malformazioni congenite

4. Ipertensione polmonare secondaria a patologie trombo-emboliche
4.1 Ostruzione tromboembolica dell’arteria polmonare prossimale
4.2 Ostruzione tromboembolica dell’arteria polmonare distale 
4.3 Embolie di natura non trombotica (tumori, parassiti)

5. Miscellanea: Sarcoidosi,histiocitosi X, linfangiomatosi, compressione di vasi polmonari (linfo-adenopatie, tumori, fibrosi
mediastinica)

Galiè N, Torbicki A, Barst R, et al. Guidelines on diagnosis and treatment of pulmonary arterial hypertension. European Hearth
Journal 2004; 25: 2243-2278 [1].

Figura 1. - Parasternale asse corto del ventricolo sinistro a livello della valvola mitrale: (A) Frame diastolico e (B) sistolico. In evidenza lo schiaccia-
mento persistente del setto interventricolare soprattutto in sistole secondario al sovraccarico di pressione delle cavità destre. Indice di Ryan < 1.



Ecocardiografia transesofagea
L’ecocardiografia tranesofagea trova puntuali

indicazioni nell’ipertensione polmonare: (a) con-
fermare la presenza di eventuali cardiopatie con-
genite; (b) individuare formazioni trombotiche
nella porzione prossimale dell’arteria polmonare
e/o in transito nelle sezioni destre non ben visibili
con ETT; (c) guidare procedure interventistiche
quali la settostomia atriale e il posizionamento di
device [8].

Ecocardiografia tridimensionale
L’ecocardiografia tridimensionale (3D), elimi-

nando la necessità di assunzioni geometriche, ha di
fatto migliorato l’accuratezza delle misurazioni dei
volumi delle camere cardiache e la valutazione della
loro funzione [21, 22]. Ciò è di particolare interesse
nello studio del ventricolo destro che, per la sua
asimmetrica, piramidale e complessa struttura anato-
mica, risulta non completamente aggredibile dall’e-
cocardiografia bidimensionale. L’introduzione nella
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Tabella 2. - Ruolo dell’ecocardiografia nell’algoritmo diagnostico dell’IAP

I pazienti con sospetto clinico di ipertensione polmonare e/o segni ecocardiografici di sovraccarico di pressione delle sezioni destre
del cuore vanno sottoposti ad uno studio emodinamico per confermare la diagnosi, definire il trattamento e valutare la prognosi. 
Nel caso di soggetti asintomatici con “specifici” fattori di rischio per IAP (presenza di mutazioni genetiche associate ad IAP e/o familiari
di primo grado con IPAI, patologie del tessuto connettivo, cardiopatie congenite con shunt sx-dx, ipertensione portale) sono consigliati
controlli clinici ed ecocardiografici (a riposo e durante esercizio fisico) semestrali in modo da diagnosticare IP negli stadi precoci.

Modificato da: Bossone E, Citro R, Blasi F, Allegra L. Echocardiography in pulmonary arterial hypertension: An essential tool.
Chest 2007;131: 339-41 [5].

IAP: ipertensione arteriosa polmonare; IAPI: ipertensione arteriosa polmonare idiopatica; ECG:elettrocardiogramma; RX torace:
radiografia del torace; TTE-Doppler: esame ecocardiografico transtoracico bidimensionale color-Doppler.

Tabella 3. - Valutazione Doppler della pressione polmonare.

PAPS = 4 X TRV2 + RAP [10-15] 

PAPm = 79 – 0,45 (AcT RVOT) [16] 
PAPm = 4 X (velocità di picco PR)2 [17]

PAEDP = 4 X (PREDV)2 + RAP [17]

La RAP può essere calcolata osservando all’ecocardiografia bidimensionale la variazione respiratoria del diametro della vena cava
inferiore (VCI):

– Quando il diametro della VCI diminuisce del 50% o più con l’ispirazione la RAP è di solito inferiore a 10mmHg. 
– Quando il collasso inspiratorio della VCI è inferiore al 50% la RAP è superiore o uguale a 10mmHg (15].

AcT RVOT = tempo di accelerazione del tratto di efflusso del ventricolo destro; PAEDP = pressione arteriosa telediastolica
polmonare; PAPS = pressione arteriosa sistolica polmonare; PR = rigurgito polmonare; PREDV = velocità telediastolica del
rigurgito polmonare; RAP = pressione atriale destra; TRV = velocità del rigurgito tricuspidale.
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Figura 2. - A. Dilatazione del tronco dell’arteria polmonare. B. Accorciamento del tempo di accelerazione dell’onda flussimetrica del tratto di efflus-
so del ventricolo destro riflettente un’elevata pressione arteriosa polmonare media.

Figura 3. - Quattro camere apicale: A. Dilatazione delle cavità destre. B. Lieve insufficienza tricuspidale ed elevata velocità del rigurgito tricuspidali-
co (4.15 m/sec - gradiente 69 mmHg.).

Tabella 4. - Range della TRV* durante esercizio fisico negli atleti vs non-atleti

Atleti Non - atleti

TRV (m/s) TRV (m/s)

Workload (watts) Media 95% CI Media 95% CI

Riposo 2,25 2,09 - 2,41 1,72 1,50 - 1,93

Warm-up 2,44 2,24 - 2,63 1,80 1,45 - 2,16

40 2,52 2,33 - 2,71 2,01 1,74 - 2,27

80 2,70 2,53 - 2,87 2,19 1,93 - 2,44

120 2,79 2,58 - 3,00 2,41 2,11 - 2,71

160 3,11 2,83 - 3,39 2,46 2,21 - 2,71

200 3,15 2,87 - 3,43 2,37 2,06 - 2,67

240 3,41 3,10 - 3,72 2,27 1,95 - 2,58

*TRV: velocità del rigurgito tricuspidale.

Modificato da: Bossone E, Rubenfire M, Bach DS, et al. Range of tricuspid regurgitation velocity at rest and during exercise in
normal adult men: Implications for the diagnosis of pulmonary hypertension. J Am Coll Cardiol 1999; 33:1662-1666 [27].

pratica clinica del 3D-real-time potrebbe, nel caso
specifico dell’IAP, essere di aiuto nel monitorare gli
effetti degli interventi terapeutici sulla struttura-fun-
zione del cuore destro anche in relazione all’intera-
zione con il cuore sinistro (tabella 5) [21-24].

Ecocardiografia Doppler da sforzo
L’eco-Doppler da sforzo si è dimostrata metodi-

ca utile ed affidabile nella valutazione della risposta
della PASP durante esercizio fisico [25]. Nei sog-
getti sani durante uno sforzo moderato l’incremen-



to del flusso ematico polmonare si accompagna ad
una caduta delle RVP e soltanto ad un lieve aumen-
to delle pressioni polmonari [26, 27]. Negli atleti
ben allenati, ad alti carichi di lavoro, si osserva, in-
vece, un aumento della pressione atriale sinistra che
causa un evidente incremento della pressione pol-
monare (tabella 6) [27]. 

Alcuni ricercatori hanno descritto sottogruppi di
pazienti con risposta patologica della pressione pol-
monare allo sforzo e pressione polmonare normale a
riposo (ipertensione polmonare latente o da eserci-
zio fisico (IPL). Considerata l’assenza di sintomi o
segni specifici, l’IPL è poco considerata, ma an-
drebbe sospettata in alcuni specifici gruppi di pa-
zienti quali quelli con storia di tromboembolia pol-
monare, valvulopatia mitralica, sclerodermia, iper-
tensione polmonare primitiva familiare, broncopatia
cronica ostruttiva [28-33]. La storia naturale dell’I-
PL e i relativi possibili presidi terapeutici rimango-
no, tuttavia, non ben definiti e necessitano di ulte-
riori studi ed approfondimenti.

Doppler Tissue Imaging
Il Doppler Tessutale (DTI) è stato impiegato,

nelle sue varie modalità, nello studio della funzio-
ne del VD. Infatti il campionamento con Doppler
tessutale ad onda pulsata (PWTD) nella sezione
apicale quattro camere dell’anello tricuspidale
consente la valutazione della funzione di contra-
zione e rilasciamento del miocardio VD e risulta
indipendente dalla complessa geometria del VD e
dalla qualità delle immagini, due fattori spesso li-
mitanti un’analisi ultrasonica morfofunzionale at-
tendibile [34-37]. Infatti il picco di velocità sisto-

223

ECOCARDIOGRAFIA ED IPERTENSIONE ARTERIOSA POLMONARE

Tabella 5. - Range del gradiente di pressione tra VD e AD e PAPS in soggetti sani

Donne (n=2065) Uomini (n=1147)

Gradiente tra VD e AD, PAPS*, Gradiente tra VD e AD, PAPS*,
mm Hg mm Hg mm Hg mm Hg

Variabili n Media ± SD 95% CI 95% CI Media ± SD 95% CI 95% CI

Età, in anni 856 16,4 ± 4,0 8,6 - 24,2 18,6 - 34,2 17,2 ± 4,6 8,2 - 26,2 18,2 - 36,2

<20 669 16,8 ± 3,9 9,2 - 24,4 19,2; 34,4 18,1 ± 4,2 9,9 - 26,3 19,9 - 36,3

20 to 29 650 17,5 ± 4,2 9,3 - 25,7 19,3; 35,7 18,1 ± 4,8 8,7 - 27,5 18,7 - 37,5

30 to 39 494 18,7 ± 4,5 9,9 - 27,5 19,9; 37,5 18,7 ± 4,9 9,1 - 28,3 19,1 - 38,3

40 to 49 344 19,8 ± 4,9 10,2 - 29,4 20,2; 39,4 20,8 ± 5,0 11,0 - 30,6 21,0 - 40,6

50 to 59 199 21,3 ± 5,5 10,5 - 32,1 20,5; 42,1 22,4 ± 5,7 11,2 - 33,6 21,2 - 43,6

≥60 856 16,4 ± 4,0 8,6 - 24,2 18,6; 34,2 17,2 ± 4,6 8,2 - 26,2 18,2 - 36,2

BMI, kg/m2

<20 645 16,7 ± 4,5 7,9 - 25,5 17,9; 35,5 16,8 ± 4,8 7,4 - 26,2 17,4 - 36,2

20 to ≤25 1464 17,6 ± 4,2 9,4 - 25,8 19,4; 35,8 18,3 ± 4,8 8,9 - 27,7 18,9 - 37,7

25 to ≤30 753 18,5 ± 4,7 9,3 - 27,7 19,3; 37,7 18,7 ± 4,6 9,7 - 27,7 19,7 - 37,7

30 to ≤35 241 19,9 ± 5,2 9,7 - 30,1 19,7; 40,1 20,7 ± 5,2 10,5 - 30,9 20,5 - 40,9

≥35 95 20,8 ± 4,8 11,4 - 30,2 21,4; 40,2 19,2 ± 5,8 7,8 - 30,6 17,8 - 40,6

Tutti 3212 17,9 ± 4,6 8,9 - 26,9 18,9; 36,9 18,2 ± 4,9 8,6 - 27,8 18,6 - 37,8

*Assumendo una pressione atriale destra di 10 mm Hg.

AD = atrio destro; PAPS = pressione arteriosa sistolica polmonare;VD = ventricolo destro.

Modificato da: McQullian BM, Picard MH, Leawitt M, Weyman AE. Clinical correlates and reference intervals for pulmonary
artery pressure among echocardiographically normal subjects. Circulation 2001; 104:2797-2802 [18].

Tabella 6. - Parametri prognostici nei pazienti con iper-
tensione arteriosa polmonare idiopatica

Parametri Clinici
Classificazione funzionale NYHA.
Classificazione funzionale NYHA dopo trattamento cronico
di epoprostenolo.

Resistenza all’esercizio
Test del cammino per 6 minuti.
Test del cammino per 6 minuti dopo trattamento con epo-
prostenolo.
Picco V02.

Parametri ecocardiografici
Presenza di versamento pericardico.
Diametro atriale destro.
Indici di eccentricità del ventricolo sinistro.
Tei Index del ventricolo destro.
Capacitanza polmonare misurata con metodologia Doppler. 

Parametri emodinamici 
Gittata cardiaca.
Saturazione venosa dell’ossigeno.
Positività della risposta in acuto al test con vasodilatatori.
Capacitanza polmonare.

Parametri ematochimici 
Iperurucemia. 
BNP. 
Troponina.
Noreprinefrina plasmatica.
Endotelina-I plasmatica.

Modificato da: Galiè N, Torbicki A, Barst R, et al. Guideli-
nes on diagnosis and treatment of pulmonary arterial hyper-
tension. Eur Heart J 2004; 25:2243-78



lica dell’anello tricuspidale misurato con PWTD è
correlato con la funzione sistolica VD e si è rive-
lato un indice sensibile e precoce di disfunzione
VD in pazienti con insufficienza cardiaca, con in-
farto miocardico e con ipertensione polmonare
[38-40]. 

Il PWTD consente,inoltre, un’analisi temporale
delle varie fasi del ciclo cardiaco [41-43]. In parti-
colare nei pazienti con broncopneumopatia cronica
ostruttiva, il prolungamento del tempo di rilascia-
mento isovolumetrico (IVRT) permette di discrimi-
nare i soggetti con ipertensione polmonare dai pa-
zienti senza ipertensione polmonare, nei quali, a lo-
ro volta, IVRT risulta prolungato rispetto ai pazien-
ti normali [43]. 

Promettenti, infine, appaiono gli indici DTI e di
deformazione miocardica (Strain e Strain rate deri-
vati dal DTI) nello slatentizzare livelli precoci di di-
sfunzione VD e nel monitorare gli effetti della tera-
pia con vasodilatatori in pazienti con IAP avanzata
[44-48]. 

Ecocardiografia ed implicazioni prognostiche
La storia naturale dell’IAP risulta eterogenea in

quanto dipendente dalle malattie associate (i pa-
zienti con IAP e sclerodermia presentano una pro-
gnosi peggiore) e dai recenti progressi terapeutici
[l’introduzione dell’epoprostenolo ha migliorato la
prognosi dei pazienti con ipertensione arteriosa
polmonare idiopatica (IAPI)] [50]. Sebbene diver-
si markers clinici, ecocardiografici ed emodinami-
ci di alterata struttura e funzione delle sezioni de-
stre del cuore sono stati associati all’“outcome” di
pazienti con IAPI, un’attenta ed accurata valuta-
zione prognostica non dovrebbe considerare il sin-
golo parametro ma la presenza di più indici con-
cordanti [1, 50-63].

Recentemente Mahapatra et al. hanno riportato
una significativa correlazione tra una bassa capaci-
tanza arteriolare polmonare [(CAP) indice dell’abi-
lità dell’albero arteriolare polmonare di dilatarsi ad
ogni contrazione del VD] e mortalità nei pazienti
con IAPI. In 104 pazienti con IAPI durante 4 anni di
follow up, una CAP < 0.81 ml x mmHg-1 ed > 2.00
CAP ml x mmHg-1 sono associate rispettivamente
ad una sopravvivenza < 40% e 100% [64-65]. È, in-
fine, importante sottolineare che i parametri progno-
stici validati nei pazienti con IAPI non sono appli-
cabili nell’ipertensione polmonare associata ad altre
condizioni (HIV, la sclerodermia, le cardiopatie con-
genite) che di per sé esercitano un impatto addizio-
nale sulla prognosi.

Conclusioni

L’ecocardiografia rappresenta una pietra miliare
del percorso diagnostico della PAH, in quanto con-
sente, una volta posto il sospetto clinico, di effettua-
re una diagnosi rapida e non invasiva. Essa, inoltre,
può risultare utile (a) nell’individuare possibili cau-
se cardiache quali malattie congenite, valvolari e/o
del miocardio, tromboembolia polmonare (b) nel va-
lutare la prognosi (c) nel monitorare specifici inter-
venti terapeutici e (d) nel riconoscere stadi pre-clini-
ci della malattia. 

Riassunto

L’Ipertensione Arteriosa Polmonare (IAP) è
un’eterogenea condizione clinica caratterizzata da
un progressivo incremento delle pressioni e resisten-
ze vascolari polmonari che conduce nel tempo ad
una grave insufficienza cardiaca destra ed a morte
del paziente.

A causa della non specificità dei segni e sinto-
mi, essa è, il più delle volte, diagnosticata soltanto
nei suoi stadi avanzati. Quindi, insieme ad un at-
tento esame clinico ed ad un’accurata interpreta-
zione dell’elettrocardiogramma e della radiografia
del torace, l’ecocardiografia è uno “step” essen-
ziale nella valutazione del paziente con IAP. Infat-
ti provvede ad un’accurata stima delle pressioni
polmonari a riposo e durante esercizio fisico e ri-
sulta fondamentale nell’individuare le cause, nel
monitorare la terapia e nel diagnosticare gli stadi
pre-clinici.

Parole chiave: ecocardiografia, ipertensione ar-
teriosa polmonare.
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Tabella 7. - Applicazioni cliniche di tecnologie ultraso-
niche non convenzionali nell’ipertensione arteriosa
polmonare

Doppler Tissutale (PWTD)

Valutazione funzionale del ventricolo destro attraverso
l’analisi della velocità di contrazione isovolumica presi-
stolica, velocità di accorciamento longitudinale sistolica,
velocità del rilasciamento proto e telediastolico.
Analisi temporale delle varie fasi del ciclo cardiaco: con-
trazione isovolumetrica, eiezione sistolica, rilasciamento
isovolumetrico. 

Strain e Strain Rate

Studio della deformazione miocardica longitudinale di dif-
ferenti regioni del ventricolo destro in risposta a modifiche
acute e croniche del sovraccarico ventricolare. 

Ecocontrastografia

Migliore definizione dei segnali Doppler dei rigurgiti tri-
cuspidale e polmonare sia a riposo che durante esercizio
fisico.
Migliore delineazione dei bordi endocardici.
Identificazione di shunt sistemico-polmonari congeniti.

Ecocardiografia 3D

Misurazione più accurata dell’ipertrofia e dei volumi del VD 
Studio dei fenomeni di adattamento e di interdipendenza
ventricolare in risposta al sovraccarico di pressione del VD.

Ecocardiografia intracardiaca

Descrizione di dettagli anatomici durante chirurgia cardia-
ca (es. settostomia atriale percutanea nell’ipertensione
polmonare avanzata).

Ecocardiografia portatile 

Screening di popolazione a rischio attraverso l’effettuazio-
ne di esami ecocardiografici in qualsiasi contesto clinico. 



ABBREVIAZIONI 

2D = bidimensionale
CAP = Capacitanza arteriolare polmonare
DTI = Doppler Tessutale
IAP = Ipertensione arteriosa polmonare
IPL = Ipertensione polmonare latente o da esercizio fisico
IVRT = tempo di rilasciamento isovolumetrico
M-mode = Monodimensionale
PAPm = Pressione arteriosa polmonare media
PASP = Pressione arteriosa sistolica polmonare
PWTD = Doppler tessutale ad onda pulsata
RVP = Resistenze vascolari polmonari
SIV = Setto interventricolare
3D = Ecocardiografia tridimensionale
TRV = Velocità del rigurgito tricuspidale
TTE = Ecocardiografia transtoracica
VD = Ventricolo destro
VS = Ventricolo sinistro
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