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Introduzione

Molti pazienti con segni e/o sintomi di scom-
penso cardiaco presentano una funzione sistolica
del ventricolo sinistro normale o solo lievemente
depressa e l’origine dei sintomi viene attribuita ad
anomalie della funzione diastolica. La prevalenza
del fenomeno varia dal 13.3% (Network ANMCO-
CHF) [1] al 50% (Framingham Heart Study) [2] in
base alle caratteristiche dei pazienti e casistiche
esaminate: in particolare età, provenienza cardio-
logica o internistica dei dati, cut-off utilizzato per
definire “normale” la funzione sistolica. La pre-
senza di disfunzione diastolica influenza negativa-
mente la sopravvivenza di questa categoria di pa-
zienti per i quali è stata evidenziata in diversi stu-
di, una mortalità variabile dal 13% a sei mesi [3] al
23% (follow up medio di 37 mesi) nello studio
DIG [4]. D’altra parte anche nei pazienti con fun-
zione sistolica depressa il rilievo di alterazioni del-
la funzione diastolica condiziona in senso negativo
la prognosi. Lo studio della funzione diastolica è
pertanto fondamentale nei pazienti affetti da insuf-
ficienza cardiaca e nei soggetti con sintomi sospetti. 

Fisiopatologia ed eziopatogenesi

La disfunzione diastolica può essere definita
come l’incapacità del cuore a riempirsi adeguata-
mente (al fine di garantire una efficiente gettata

cardiaca), senza eccessivo incremento della pres-
sione endocavitaria. Classicamente la diastole può
essere suddivisa in quattro momenti fisiopatologi-
ci: 1) il rilasciamento isovolumetrico, 2) il riempi-
mento rapido, 3) il riempimento lento o “diastasi”,
4) la contrazione atriale. Tuttavia in clinica è più
utile considerare la diastole non disgiunta dalla si-
stole e riferirsi così ad un modello che suddivida il
ciclo cardiaco in: a) contrazione, b) rilasciamento,
c) riempimento ventricolare (figura 1). In questo
modello il “rilasciamento ventricolare attivo” ini-
zia già in una fase precoce della sistole [5]. Infatti,
già durante la sistole si verifica la progressiva ri-
duzione del calcio nel citosol per l’uptake nel reti-
colo sarcoplasmatico (RSP). In un numero pro-
gressivamente maggiore di fibrocellule muscolari
si determinerà quindi il distacco del calcio dal
complesso Troponina C-Miosina-Actina, con con-
seguente passaggio della fibrocellula muscolare
dallo stato di contrazione a quello di rilasciamen-
to. Tra i molti fattori che influenzano il rilascia-
mento e in generale la diastole (precarico, pericar-
dio, interazione tra ventricoli) particolare impor-
tanza rivestono l’uptake energia-dipendente del
calcio nel RSP, le proprietà viscoelastiche intrinse-
che del miocardio e la sistole, visto che la maggio-
re forza di contrazione condiziona un più veloce ri-
lasciamento miocardico. Il rilasciamento isovolu-
metrico può essere quantificato, durante cateteri-
smo cardiaco, misurando la pressione ventricolare
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Many patients with manifestations and/or symptoms
of heart failure show a normal or only slight depressed sys-
tolic function of the left ventricle. The origin of these symp-
toms is attributed to anomalies of the diastolic function and
the echocardiography has became an important technique
for a non-invasive investigation of such anomalies. The val-
uation of the diastolic function, mainly in patients with a
left ventricle dysfunction, is usually performed by means of
the analysis of the transmitral flow with pulsed Doppler,
integrating as necessary the basal information with actions
of preload variations. However, in many cases it is neces-

sary to use other procedures of study to better characterise
the diastolic function in each patient by means of the analy-
sis of venous pulmonary flow, the valuation of propagation
velocity of mitral flow with Color M-Mode, or the valua-
tion of diastolic velocities of myocardium with Doppler tis-
sue imaging. The integrated analysis of these various meth-
ods of exam, moreover, allows to enhance the diagnostic
accuracy in the evaluation of the filling pressure, which is
a fundamental parameter to stratify the risk of short/medi-
um term events, being equal the left ventricle dysfunction.
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sinistra con micromanometri ad alta fedeltà, e cal-
colando cosi il picco del dp/dt negativo e la velo-
cità di riduzione della pressione attraverso il cal-
colo della costante τ. Quando il rilasciamento ven-
tricolare sinistro è rallentato si osserverà l’incre-
mento del valore di τ (normalmente inferiore a 50
ms) [6]. Nella successiva fase di riempimento ven-
tricolare sinistro si verifica un progressivo innalza-
mento della pressione endoventricolare con anda-
mento esponenziale. È possibile costituire curve
pressione-volume e definire come “compliance
operativa” il rapporto tra le due variabili in un pun-
to specifico della curva. La compliance di camera,
intesa come rapporto tra variazione di volume e
variazione di pressione (dV/dP), misura la disten-
sibilità passiva del ventricolo, mentre la stiffness è
il suo reciproco (dP/dV) ed esprime la rigidità di
camera. Il progressivo riempimento ventricolare
sarà quindi accompagnato da una riduzione della
compliance (o aumento della stiffness). Inoltre il
miocardio si comporta come un materiale viscoe-
lastico e, se consideriamo l’allungamento musco-
lare (strain) indotto dall’applicazione della forza
(stress) determinata dal riempimento ventricolare,
è possibile costituire delle curve stress-strain ad
andamento esponenziale. Quindi la stiffness è fun-
zione sia del volume ventricolare diastolico che
dello spessore e struttura del miocardio (ad esem-
pio la stiffness aumenterà in presenza di tessuto fi-
brotico). 

Dal punto di vista eziopatogenico le alterazio-
ni della diastole possono essere ricondotte a: 1) pa-
tologia miocardica con preminente rallentamento
del rilasciamento (ischemia, ipertrofia dei miociti,

ipotiroidismo ecc.) o incremento passivo della
stiffness (fibrosi diffusa, cicatrice post- infartuale,
ipertrofia dei miociti, patologia infiltrativa tipo
amiloidosi); 2) patologia endocardica (fibroelasto-
si, stenosi mitralica); 3) patologia pericardica (pe-
ricardite costrittiva, tamponamento pericardio); 4)
fattori estrinseci al ventricolo sinistro quali sovrac-
carico volumetrico del ventricolo destro o com-
pressione estrinseca (ad esempio da tumore) [7].
Inoltre un aumento della stiffness di camera, con
rilievo di elevate pressioni di riempimento, si veri-
ficherà in presenza di un sovraccarico volumetrico
del ventricolo sinistro, come avviene in corso di
insufficienza valvolare acuta. 

Analisi del flusso transmitralico

Dalla posizione 4 camere apicale, posizionan-
do il volume campione del Doppler pulsato all’a-
pice dei lembi valvolari in apertura, vengono regi-
strate, nei pazienti in ritmo sinusale, l’onda proto-
diastolica di riempimento rapido (E) ed l’onda se-
condaria alla contrazione atriale (A). In prima ap-
prossimazione la velocità di E dipende dalla pres-
sione atriale sinistra all’apertura della mitrale, dal-
la compliance dell’atrio e dal rilasciamento ventri-
colare attivo. Raggiunto il picco di velocità, l’onda
E ritorna progressivamente verso la linea di base in
un tempo definito “Deceleration E-Time” (DET),
che è influenzato dalla velocità di incremento del-
la pressione protodiastolica endoventricolare ed è
funzione della compliance ventricolare sinistra,
pur risentendo ancora del rilasciamento ventricola-
re attivo. L’onda A, poiché si verifica tardivamen-
te, quando il rilasciamento attivo è usualmente
completato, risente principalmente della complian-
ce ventricolare, ed è influenzata inoltre dal volume
e dalla forza contrattile dell’atrio sinistro [5]. 

Il normale pattern di flusso transmitralico, in
un soggetto di media età e in ritmo sinusale, è rap-
presentato da una onda E prevalente con un DET
di circa 200 ms. Tuttavia tale pattern risente delle
condizioni di carico, dell’età del soggetto e della
frequenza cardiaca. In presenza di rallentato rila-
sciamento (frequentemente prima manifestazione
di alterata funzione diastolica) si osserverà un len-
to decremento della pressione ventricolare sinistra
e il protrarsi del rilasciamento anche in meso-tele-
diastole; la velocità dell’onda E risulterà ridotta, il
DET sarà prolungato e si osserverà un’elevata on-
da A finalizzata a compensare il ridotto riempi-
mento volumetrico occorso nella prima parte della
diastole. Tale pattern è definito da “alterato rila-
sciamento” e, in tale condizione, le pressioni di
riempimento sono usualmente normali o solo lie-
vemente aumentate. Con il progredire della disfun-
zione diastolica, alla comparsa di riduzione della
compliance di camera e incremento della pressio-
ne atriale sinistra, l’elevato gradiente tra atrio e
ventricolo in protodiastole determinerà l’aumento
di velocità dell’onda E e il rapido incremento del-
la pressione endoventricolare condizionerà il rapi-
do decremento della velocità di E dopo il suo pic-
co. In tali condizioni poiché la maggior parte del
riempimento ventricolare si sarà verificato nella
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Fig. 1. - Suddivisione del ciclo cardiaco in tre fasi: contrazione ven-
tricolare sinistra, rilasciamento e riempimento. Il rilasciamento ven-
tricolare “attivo” inizia già durante la contrazione e continua durante
la prima parte del riempimento ventricolare. 
VS = curva di pressione ventricolare sinistra; AS = curva di pres-
sione atriale sinistra; AO = curva di pressione aortica; RI = rila-
sciamemento isovolumetrico; RR = riempimento ventricolare rapido;
RL = riempimento ventricolare lento “diastasi”; SA = riempimento
secondario alla sistole atriale.
Da Nishimura RA [5] (modificata).



prima fase della diastole, si osserverà una piccola
onda A. Quindi in presenza di elevate pressioni di
riempimento si osserverà un pattern definito “re-
strittivo” e caratterizzato da: elevata onda E (rap-
porto E/A >2), DET ridotto (<150 ms) e piccola
onda A [8]. 

Tuttavia l’analisi del pattern di flusso trans-mi-
tralico nel singolo paziente, in un dato momento
della sua storia clinica, è resa difficile dagli oppo-
sti effetti che l’alterato rilasciamento e la com-
pliance ventricolare determinano sulla velocità
dell’onda E e sul DET. Infatti quando in un pa-
ziente con rallentato rilasciamento la funzione dia-
stolica si deteriora ulteriormente (iniziale incre-
mento pressorio in atrio sinistro e riduzione di
compliance ventricolare sinistra) l’aumento di ve-
locità di E con riduzione del DET potrà simulare
un pattern normale. Tale situazione nasconde quin-
di l’incremento delle pressioni di riempimento e
per tale motivo il pattern è definito “pseudonor-
male” (E/A tra 1 e 2, DET >150 ms). Per contro
quando il rilasciamento ventricolare sinistro è ra-
pido (come ad esempio in soggetti giovani esenti
da patologia o in pazienti con ipertiroidismo) è
possibile osservare un pattern di tipo restrittivo an-
che in presenza di bassa pressione atriale sinistra. 

In pazienti con disfunzione ventricolare sini-
stra, poiché il rilasciamento è verosimilmente ral-
lentato, il riscontro di un pattern restrittivo esprime

la presenza di elevate pressioni riempimento, men-
tre un pattern da alterato rilasciamento sarà corre-
lato con pressioni normali o lievemente aumenta-
te. La esecuzione di manovre di variazione di cari-
co durante la registrazione del flusso transmitrali-
co può fornire elementi per meglio caratterizzare
le condizioni emodinamiche del paziente (figura 2).
La riduzione del precarico, ad esempio con mano-
vra di Valsalva (adeguata in presenza di riduzione
della velocità di flusso superiore al 20%) [9], o con
l’impiego del nitroprussiato, permette di identifi-
care identifica il pattern come “pseudonormale”
per la comparsa di E/A <1 e DET >230 ms, ovve-
ro di distinguere un pattern “restrittivo irreversibi-
le” (non modificazioni) da uno “reversibile” (pas-
saggio ad “alterato rilasciamento”). Viceversa
l’aumento del precarico, ad esempio attraverso
sollevamento passivo delle gambe, permette di
identificare l’instabilità di un pattern da “alterato
rilasciamento”, che in seguito alla manovra, si tra-
sforma in “restrittivo”, segno di una riduzione del-
la riserva di precarico [10]. Registrando poi, con il
Doppler pulsato, contemporaneamente il flusso di
eiezione aortica e il flusso transmitralico, può es-
sere misurato il tempo di rilasciamento isovolume-
trico (IsoVolumic Relaxation Time = IVRT) che
dipende dal rilasciamento ventricolare attivo, dalla
pressione endoventricolare e dall’età del soggetto.
Un IVRT >100 ms indica la presenza di rallentato
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Fig. 2. - Pattern di flusso diastolico transmitralico e variazioni indotte da modificazioni del precarico: in relazione alle pressioni di riempimento il
pattern di flusso transmitralico viene definito: normale, da alterato rilasciamento, pseudonormale e restrittivo. Con la riduzione del precarico (ma-
novra di Valsalva o nitroderivati) è possibile distinguere un pattern normale (non variazione) da uno pseudonormale (viraggio verso un pattern di
alterato rilasciamento) nonché identificare un pattern restrittivo irreversibile. Con l’aumento del precarico (sollevamento passivo degli arti infe-
riori o infusione di soluzione salina) è possibile svelare la perdita della riserva di precarico in un paziente con pattern da alterato rilasciamento.
E = onda protodiastolica di riempimento rapido, DET = tempo di decelerazione dell’onda E, A = onda di flusso secondaria alla contrazione atriale.



rilasciamento, tuttavia valori inferiori possono es-
sere registrati, pur in presenza di rallentato rila-
sciamento, se l’elevata pressione atriale sinistra
determina la precoce apertura della valvola mitra-
lica. Un IVRT <60 ms è usualmente presente in pa-
zienti con pattern “restrittivo” ed elevate pressioni
di riempimento [8].

Flusso venoso polmonare

L’analisi delle curve di flusso nelle vene pol-
monari (FVP) può fornire importanti informazioni
per meglio interpretare i diversi tipi di pattern tran-
smitralici. In ecocardiografia transtoracica viene
generalmente registrato il flusso della vena polmo-
nare superiore destra (in apicale 4 camere), posi-
zionando il volume campione all’interno della ve-
na in prossimità dello sbocco in atrio sinistro. In un
soggetto normale si registreranno 3 - 4 onde: una
prima onda sistolica (S1), una seconda onda sisto-
lica (S2), un’onda protodiastolica (D) e un’onda
retrograda secondaria alla contrazione atriale (Ar)
[11]. Spesso però S1 e S2 sono indistinguibili tra
loro, per cui il classico pattern risulta essere S-D-
Ar. L’onda S è influenzata da numerose compo-
nenti: compliance dell’atrio sinistro, rilasciamento
atriale, pressione atriale media, dislocamento si-
stolico dell’anulus mitralico verso l’apice, funzio-
ne del ventricolo destro, eventuale presenza di ri-
gurgito mitralico. Di conseguenza, in un soggetto
con elevata pressione atriale sinistra e disfunzione
sistolica, si osserverà una riduzione di velocità del-
l’onda S. Tuttavia una ridotta onda S può essere
osservata anche in soggetti giovani sani, atleti, o in
corso di gravidanza. Inoltre ove si verifichi un ra-
pido rilasciamento attivo che determina un veloce
e quasi completo riempimento in protodiastole, il
ridotto volume dell’atrio sinistro, prima della si-
stole atriale, riduce la contrattilità dello stesso de-
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Fig. 3. - Curve di flusso al Doppler Venoso Polmonare: con il progressivo incremento delle pressioni di riempimento si osserverà la riduzione di
velocità dell’onda sistolica (S) e l’incremento di velocità dell’onda diastolica (D). In mancanza di disfunzione contrattile dell’atrio sinistro si os-
serverà aumento di velocità dell’onda retrograda secondaria alla contrazione dell’atrio (Ar). La durata dell’onda Ar sarà inoltre maggiore della du-
rata della corrispondente onda del flusso transmitralico (A).

terminando un’onda Ar di velocità ridotta. Con
l’età il contributo della contrazione atriale al riem-
pimento ventricolare diviene più importante con
una conseguente maggiore preminenza delle onde
A ed Ar [8]. Il flusso diastolico (D) si verifica
quando, all’apertura della mitrale, si è determinato
un condotto unico tra vene polmonari, atrio e ven-
tricolo sinistro, ed è influenzato dagli stessi fattori
che modificano l’onda E del pattern mitralico. In-
fine, durante la contrazione atriale, il sangue viene
spinto contemporaneamente verso il ventricolo si-
nistro e verso le vene polmonari. Quando le pres-
sioni di riempimento del ventricolo sinistro au-
mentano e la compliance diminuisce, si determina
maggiore resistenza al flusso anterogrado e mag-
giore sarà la quota di sangue diretta verso le vene
polmonari (onda Ar >35 cm/s). Poiché il rilascia-
mento attivo è generalmente completato nel mo-
mento in cui si verifica la contrazione atriale il rap-
porto tra il flusso atriale anterogrado (A) e quello
retrogrado (Ar) è un indicatore indiretto di com-
pliance [5] (figura 3).

Mediante l’analisi del FVP è possibile quindi
identificare i seguenti pattern: 1) Normale (S/D <1
nei giovani, S/D >1 negli adulti, Ar <35 cm/s); 2)
Alterato Rilasciamento (S/D >1, Ar <35 cm/s);
3) Pseudonormale (S/D <1 con Ar >35 cm/s); Re-
strittivo (S/D <1 con onda S molto ridotta e Ar
>35 cm/s). Nel pattern restrittivo è tuttavia fre-
quente registrare velocità di Ar inferiori (circa 25
cm/s) poiché spesso, in tali pazienti, si osserva una
contemporanea riduzione della contrattilità dell’a-
trio. La registrazione del FVP costituisce quindi un
prezioso ausilio per lo studio della diastole, ma so-
no frequenti i casi in cui non si riesce ad ottenere,
dall’approccio transtoracico, un pattern interpreta-
bile soprattutto riguardo all’onda Ar [11]. In questi
casi la caratterizzazione della funzione diastolica
può essere ottenuta con altri metodi. 



Color Doppler M-Mode transmitralico

Il flusso transmitralico può essere indagato me-
diante il color Doppler M-Mode ottenuto posizio-
nando, dalla apicale 4 camere, il cursore M-Mode
tra i lembi valvolari mitralici. In tal modo si interro-
gheranno tutte le velocità lungo la linea di scansio-
ne e si realizzerà una mappa temporo-spaziale delle
velocità ad alta risoluzione. In un sistema spaziale
di tre assi, posto in z la velocità, in x il tempo e in y
la distanza, si otterrà un grafico tridimensionale che
fornirà informazioni su come il flusso si distribuisce
nel ventricolo sinistro. Poiché ad ogni velocità regi-
strata lungo l’asse z corrisponde una codifica in co-
lore, le stesse informazioni possono essere traslate e
contenute in un sistema bidimensionale (x,y), ed
espresse attraverso il color M-Mode [12]. In tal mo-
do è possibile ottenere la velocità di propagazione
(Vp) del flusso attraverso la mitrale. Dal punto di vi-
sta emodinamico, quando un fluido attraversa sotto
pressione un orifizio, si ha la formazione di vortici
a valle dello stesso. Similmente quando il sangue at-
traverserà la mitrale si formeranno vortici ai lati del-
la parte centrale del flusso (figura 4). Le particelle di
sangue che ruotano all’interno del vortice, avranno
una velocità di rotazione (v) e una diversa velocità
di propagazione (Vp) in direzione dell’apice ventri-
colare. Se consideriamo la posizione del vortice al

tempo T1 (a livello dell’orifizio mitralico) e la sua
posizione al tempo T2 (verso l’apice), possiamo ot-
tenere la velocità di propagazione del flusso (Vp).
Inoltre, per differenze idrodinamiche tra il flusso
transmitralico campionato con Doppler pulsato (on-
da E) e il flusso a livello dei vortici studiato con tec-
nica color M-Mode (Vp), le due velocità saranno
frequentemente diverse con maggiore velocità del-
l’onda E. Sono stati identificati differenti metodi per
calcolare Vp in modo manuale o semiautomatico: il
più impiegato e riproducibile [8, 13] calcola Vp co-
me la tangente al primo aliasing del Color dai lem-
bi valvolari sino a 4 centimetri all’interno del ven-
tricolo. 

Il Vp è relativamente indipendente dal preca-
rico (Vp non variabile rispetto al picco E durante
occlusione di vena cava inferiore in cani da espe-
rimento) e mostra una significativa correlazione
negativa con la costante di rilasciamento τ che
può essere così determinata in modo non invasi-
vo [τ =371.79(vp)_0.5019 (r = 0.86, p <0.001)]
[14]. In definitiva il Vp esprime il rilasciamento
ventricolare attivo e tende a ridursi con l’incre-
mento dell’età per cui sono considerati normali
valori di Vp >55 cm/s e >45 cm/s rispettivamen-
te in giovani ed adulti [8, 15]. 

Dall’analisi integrata del flusso transmitralico
e del Vp è possibile quindi differenziare il pattern
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Fig. 4. - Calcolo della velocità di propagazione del flusso transmitralico (Vp) al Color M-Mode: A) posizione dei vortici di flusso V1 e V2 loca-
lizzati rispettivamente al tempo T1 in posizione perivalvolare e al tempo T2 a circa 4 cm dal piano valvolare. B) rappresentazione nello spazio (D1
e D2) e nel tempo (T1 e T2) delle velocità dei vortici espresse come variazione di colore. La tangente alla velocità di aliasing è indicata come Vp.



“pseudonormale” (Vp <45 cm/s) da quello norma-
le (Vp >45 cm/s) [8]. Numerosi studi hanno inol-
tre segnalato l’utilizzo del Vp nella diagnosi diffe-
renziale tra pericardite costrittiva e cardiomiopatia
restrittiva, patologie caratterizzate entrambe da un
pattern transmitralico “restrittivo”. È noto che una
variabilità respiratoria dell’onda E >10% permette
di identificare i pazienti con pericardite costrittiva,
con sensibilità e specificità dell’84% e 91% rispet-
tivamente [16]; tuttavia è possibile osservare una
ridotta o assente variazione respiratoria dell’onda
E pur in presenza di pericardite costrittiva. In tali
pazienti il rilasciamento è normale o accelerato, a
meno che non coesista patologia miocardica, e il
riscontro di un Vp >100 cm/s identifica quelli con
pericardite costrittiva con sensibilità e specificità
del 74% e 91% rispettivamente [16].

Doppler tessutale (TDI)

Con questa tecnica viene registrato il segnale
Doppler, derivante dal movimento dei tessuti, che
può essere rappresentato in modo spettrale con
Doppler pulsato (PW) o con tecnica Color M-Mo-
de o Color B-Mode. Mentre nel Doppler conven-
zionale viene registrato il segnale derivante dal mo-
vimento del sangue (segnale ad elevata frequenza,
bassa ampiezza, con velocità intorno a 100 cm/s),
nel TDI viene selezionato solo il segnale prove-
niente dai tessuti miocardici (segnale a bassa fre-
quenza, ampiezza intorno a 40 dB e velocità di cir-
ca 10 cm/s). Nei comuni ecocardiografi questa par-
te dell’informazione viene eliminata attraverso un
“high-pass filter” poiché generante “rumore” ri-
spetto al segnale di flusso. Con opportuna modifica

dell’hardware e del software dell’ecocardiografo, è
possibile bypassare questo filtro e contemporanea-
mente attivarne altri, al fine di selezionare le infor-
mazioni derivanti solo dai segnali di parete. Ponen-
do il volume campione del Doppler all’interno del-
lo spessore miocardico si può ottenere una curva
spettrale “regionale” (figura 5) caratterizzata da
una onda di contrazione sistolica (S) e da due onde
diastoliche che rappresentano rispettivamente la
velocità di picco del rilasciamento ventricolare pro-
todiastolico (E’) e telediastolico (A’) successivo al-
la contrazione atriale. Attivando la modalità colore,
sia in mono che in bidimensionale, la codifica di-
penderà dall’orientamento delle strutture esplorate
rispetto al fascio di ultrasuoni. La mappa colorime-
trica normalmente usata prevede il rosso per il mo-
vimento parietale verso la sonda e il blu per il mo-
vimento in allontanamento. Le varie gradazioni del
blu/rosso (dal più scuro al più chiaro) identifiche-
ranno le differenti velocità (dalle più lente alle più
veloci). Mentre con il Color B-Mode si valuta con-
temporaneamente il movimento parietale dei seg-
menti ventricolari presenti nel settore di esplorazio-
ne, con il color M-Mode è possibile ottenere (con
alto “frame rate”) tutto il ciclo cardiaco, avendo in
una unica immagine determinati segmenti miocar-
dici lungo la linea di scansione. Questi verranno
rappresentati mediante bande di colore diverso in
relazione alla diversa direzione e velocità del mo-
vimento dei segmenti esplorati. A seconda della
posizione della sonda, e quindi del fascio di ultra-
suoni, rispetto alla cavità ventricolare, è possibile
ottenere informazioni (sia con Doppler pulsato che
in modalità colore) sulla contrazione/rilasciamento
delle fibre circonferenziali endomiocardiche (in pa-

rasternale) o delle fibre
longitudinali subendocar-
diche (in apicale). A diffe-
renza del TDI-PW in cui
il segnale spettrale ottenu-
to può essere facilmente
quantificato nelle rispetti-
ve velocità anche in anali-
si manuale on-line, un li-
mite nell’analisi on-line
delle immagini Color TDI
risiede nel fatto che l’oc-
chio umano riesce a per-
cepire poche differenze
cromatiche (4-5 gradazio-
ni per ogni colore); poiché
in una immagine di Color
TDI sono contenuti circa
30.000 colori diversi è ne-
cessario utilizzare dei si-
stemi automatici di analisi
“quantitativa”. Le moda-
lità di registrazione del se-
gnale e di post-processing
delle stesse sono state og-
getto di una recente re-
view [17]. 

Utilizzando il DTI-
PW numerosi studi hanno
dimostrato che il picco di
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Fig. 5. - Doppler tessutale ottenuto con volume campione posizionato a livello dell’anulus mitralico in posizione
laterale. Registrazione dell’onda sistolica S e dell’onda di rilasciamento protodiastolico E’ e telediastolico A’.
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velocità protodiastolica (E’), registrato posizionan-
do il volume campione a livello dell’anulus mitra-
lico in approccio apicale, esprime il rilasciamento
ventricolare attivo [18, 19] presentando una signifi-
cativa correlazione inversa con la costante τ [20] In
un recente lavoro di Nagueh su cani da esperimen-
to [21] era possibile osservare una stretta correla-
zione tra E’ e τ (r = - 0.83, p <0.001) e, come se-
gnalato anche in altri lavori, la relativa indipenden-
za di E’ dal precarico. Nel lavoro di Nagueh l’au-
mento del precarico (soluzione salina) determinava
incremento delle onde E ed E’ rispettivamente del
70% e 13%, mentre l’occlusione cavale riduceva le
onde E ed E’ del 48% e 13% rispettivamente [21]. 

Il TDI può quindi essere usato per differenzia-
re il pattern transmitralico “pseudonormale” da
quello “normale”, poiché nel primo caso, essendo
ridotto il rilasciamento, si potrà osservare la ridu-
zione di velocità di E’ (tabella 1). Nel lavoro di
Nagueh [22] si registravano infatti velocità di E’ di
5.2±1.4 cm/s vs 12±2.8 cm/s (p <0.001) rispetti-
vamente nei pazienti con pattern pseudonormale e
normale. Anche nello studio di Sohn [23] il pattern
“pseudonormale” (τ >50 ms) era identificato dal
rilievo di E’ <8.5 cm/s con E’/A’ <1 (sensibilità
88%, specificità 67%). Inoltre, come precedente-
mente visto anche per il Vp, è possibile utilizzare
la velocità E’ per differenziare la pericardite co-
strittiva dalla cardiopatia restrittiva. Nello studio
di Garcia [18] il picco di velocità E’ era significa-
tivamente più alto nei soggetti normali (14.5±4.7
cm/s) ed in quelli con pericardite costrittiva
(14.8±4.8 cm/s) rispetto a quelli con cardiomiopa-
tia restrittiva (5.1±1.4 cm/s, p <0.001) e nello stu-
dio di Rajagopalan [16] era possibile differenziare
le due patologie, con sensibilità e specificità ri-
spettivamente dell’89% e del 100%, utilizzando
come valore di cut-off la velocità di E’ >8 cm/s.

Anche in questo caso, in mancanza di varia-
zioni respiratorie del flusso transmitralico, pur in
presenza di pericardite costrittiva, il TDI può
orientare la diagnosi mostrando la normale velo-
cità di E’ [24].

I valori di normalità di E’ e A’ (10±1.3 cm/s e
9.5±1.5 cm/s rispettivamente, ottenuti in 59 volon-
tari sani di età 20-69 anni) [23] varieranno comun-
que, con il progredire dell’età del soggetto, con la
progressiva riduzione di E’ ed A’. In relazione poi
alla sede di campionamento di tali velocità, vi è ac-
cordo sull’utilizzo dell’approccio apicale 4 o 2 ca-
mere per ridurre l’effetto di translazione e rotazione
del cuore. Minore accordo vi è circa la sede di posi-
zionamento del volume campione nell’ambito del-
l’anulus mitralico (sede laterale, settale, inferiore o
anteriore) anche se, nella maggior parte dei lavori, si
riporta l’utilizzo della sede laterale che permette di
ottenere, più facilmente e più modo più riproducibi-
le, velocità leggermente più alte rispetto alla sede
settale e che tra l’altro, in quanto raramente interes-
sata da processi ischemici [22], risente in misura
minore di localizzate asinergie, responsabili di ri-
dotte velocità parietali. Ove queste fossero presenti
anche in questa sede potrebbe essere utile impiega-
re la media delle velocità registrate nelle varie re-
gioni dell’anulus mitralico [24]. Alcuni autori tutta-
via ritengono che sia da preferirsi la sede settale poi-
ché in tale situazione il movimento dell’anulus mi-
tralico è parallelo al fascio di ultrasuoni (minore di-
pendenza delle velocità registrate dall’angolo θ) e
minore sarebbe inoltre il movimento di traslazione
del cuore, tuttavia tale approccio presenta lo svan-
taggio di risentire della funzione del ventricolo de-
stro [23]. In ogni caso è segnalata la minore dipen-
denza dal precarico della velocità E’ registrata a li-
vello laterale rispetto al settale: in uno studio, in cui
veniva valutata la funzione diastolica in pazienti pri-
ma e dopo la dialisi [25], si registrava una minore ri-
duzione di velocità di E’ in sede laterale rispetto al-
la settale nonostante le grandi variazioni di precari-
co indotte dalla dialisi.

Stima delle pressioni di riempimento 
del ventricolo sinistro

Come risultato della disfunzione diastolica del
ventricolo sinistro, isolata o unita alla disfunzione
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Tabella 1. - Analisi Doppler (Doppler pulsato, Color M-Mode e Doppler Tessutale) della funzione diastolica
ventricolare sinistra

Normale Normale Alterato Pseudonormale Restrittivo
(giovani) (adulti) Rilasciamento

E/A >1 >1 <1 1 – 2 >2

DET (ms) <220 <220 >220 150 – 220 <150

S/D <1 >1  >1 <1 <1

Ar (cm/s) <35 <35 <35  >35  >35 (~ 25)§

Vp (cm/s) >55 >45 >45 >45 >45

E’ (cm/s) >10 >8 <8 <8 <8

§ In presenza di disfunzione contrattile dell’atrio sx.
E/A = rapporto tra il picco di velocità transmitralica protodiastolica (E) e il picco di velocità secondaria alla contrazione
atriale (A); DET = Deceleration E-Time; S/D = rapporto velocità sistolica / diastolica al flusso venoso polmonare; Ar =
velocità dell’onda atriale retrograda al flusso venoso polmonare; Vp = velocità di propagazione del flusso mitralico al Color
M-Mode; E’ = velocità dell’onda protodiastolica di rilassamento miocardico al Doppler Tessutale.
Da Garcia MJ [8] (modificata).



sistolica, si osserverà il progressivo incremento
delle pressioni di riempimento al progredire della
malattia. In prima approssimazione la velocità del-
l’onda E è influenzata dalle pressioni esistenti in
atrio e ventricolo sinistro al momento dell’apertu-
ra della valvola mitralica, mentre il tempo di dece-
lerazione di E risente della compliance ventricola-
re. Per tale motivo in molti pazienti con elevata
pressione atriale sinistra media si osserverà incre-
mento di velocità di E con DET ridotto mentre al
contrario, in soggetti con bassa pressione atriale,
l’onda E sarà ridotta e il DET aumentato. Questo è
particolarmente vero in presenza di avanzata di-
sfunzione sistolica ventricolare sinistra dove può
essere dimostrata una correlazione inversa tra DET
e pressioni di riempimento ventricolare sinistro. 

Nel lavoro di Giannuzzi [26], (pazienti postin-
fartuati con FE <35%) il riscontro di un pattern re-
strittivo con DET <120 ms correlava con una pres-
sione capillare polmonare >20 mmHg, con sensi-
bilità e specificità del 100% e 99% rispettivamen-
te e correlazioni similari sono state riportate anche
usando valori diversi di DET che, in altri lavori
esaminati, variavano da un valore minimo di 115
ms [27] a 150 ms [8]. Tuttavia, come esposto pre-
cedentemente, nella valutazione delle pressioni di
riempimento del ventricolo sinistro, la semplice
stima isolata del rapporto E/A e del DET può es-
sere fonte di errori. Oltre che dalla pressione atria-
le sinistra l’onda E dipenderà anche dal rilascia-
mento attivo, dall’effetto di suzione ventricolare e
dalla compliance di ventricolo e atrio. In pazienti
con disfunzione sistolica il rilasciamento è usual-
mente prolungato e, potrà essere osservata una re-
lazione inversa tra pressione atriale e DET. 

Quindi tale relazione inversa sarà presente so-
lo dopo che il rilasciamento ventricolare inizia a
prolungarsi. In soggetti giovani, esenti da patolo-

gia, è possibile infatti avere una elevata onda E con
DET ridotto non per incremento delle pressioni di
riempimento, ma per rilasciamento accelerato ed
elevato effetto di suzione ventricolare. Per tale mo-
tivo in studi in cui venivano esaminati anche sog-
getti con normale funzione sistolica si osservava
una bassa correlazione tra DET e pressioni di
riempimento [5]. La valutazione delle pressioni di
riempimento in pazienti con funzione di pompa
lievemente ridotta deve essere integrata, dove pos-
sibile, con l’analisi del FVP. 

Con l’aumento di pressione atriale sinistra si os-
serverà incremento dell’onda D e riduzione dell’on-
da S (figura 3). Una frazione sistolica <55% per-
mette di identificare una pressione atriale media
>15 mmHg con sensibilità e specificità del 91% e
87% rispettivamente [11]. Inoltre, mentre in situa-
zione di normali pressioni di riempimento, la dura-
ta dell’onda A mitralica è praticamente uguale alla
durata di Ar al FVP, una differenza di Ar-A >30 ms
identifica una pressione telediastolica >20 mmHg
con sensibilità e specificità dell’82% e del 92% ri-
spettivamente [28, 29]. Questo indice risulta indi-
pendente dall’età, dall’eventuale rigurgito mitralico
e della funzione sistolica. Purtroppo, in approccio
transtoracico, è poco agevole ottenere una adeguata
visualizzazione dell’onda Ar. L’onda Ar può inoltre
essere poco identificabile in presenza di contempo-
ranea disfunzione contrattile dell’atrio sinistro. 

Per migliorare la sensibilità e la specificità del-
la valutazione del flusso transmitralico nella stima
delle pressioni di riempimento, può essere utile
normalizzare il flusso E per un indice di rilascia-
mento ventricolare come l’onda E’ al TDI o il Vp
al Color M-Mode. Molti studi hanno dimostrato la
migliore correlazione di questi indici (E/E’ e
E/Vp) nei riguardi delle pressioni di riempimento
(tabella 2).
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Tabella 2. - Calcolo della pressione capillare polmonare in modo semiquantitativo (considerando un cut-off di PCP
>15 mmHg) e formule per la stima quantitativa

VALUTAZIONE SEMIQUANTITATIVA

DET >120 ms (ischemici con FE <35%) [26]

E/Vp >2.5 (pz. in ritmo sinusale con varie cardiopatie) [13]

E/Vp >1.4 (pz. in fibrillazione atriale) [32]

E/Vp >1.8 (pz. con cardiomiopatia ipertrofica) [19]

E/E’ >10 (pz. in ritmo sinusale varie cardiopatie) [22, 19]

E/E’ >11 (pz. in fibrillazione atriale) [33]

Ar-A >30 ms (pz.i in ritmo sinusale con varie cardiopatie) [28, 29]

VALUTAZIONE QUANTITATIVA

PCP = 5.27 x [E/Vp] + 4.6 (pz. in ritmo sinusale con varie cardiopatie) [30]

PCP = 4.5 x (103/[{2xIVRT} + Vp]) - 9 (pz. in ritmo sinusale varie cardiopatie) [13]

PCP = 1.24 x [E/E’] + 1.9 (casistica comprendente anche soggetti normali) [22]

PCP = 0.821 x [E/E’] + 6.489 (pz. in fibrillazione atriale) [33]

PCP = 1.47 x [E/E’] + 1.55 (pz. in tachicardia sinusale e fusione E/A) [34]

DET = Deceleration E-Time; E = onda di flusso protodiastolico mitralico; Vp = velocità di propagazione del flusso
mitralico al Color M-Mode; E’ = onda protodiastolica di rilassamento miocardico al Doppler Tessutale; Ar = onda atriale
retrograda al flusso venoso polmonare; A = onda di flusso telediastolico mitralico secondaria alla contrazione atriale; PCP
= pressione capillare polmonare; IVRT = IsoVolumic Relaxation Time.



Rapporto E/Vp

Vp correla inversamente con la costante τ e
permette di identificare un rallentato rilasciamento
per valori <45 cm/s [8]. Viene riportata una buona
riproducibilità nella determinazione di Vp (r =
0.94, p = 0.007) con una variabilità interosserva-
tore ed intraosservatore del 4±18% e del 2±16% ri-
spettivamente [30]. Rapportando la velocità massi-
ma del flusso protodiastolico mitralico con tale pa-
rametro (E/Vp) e possibile determinare in modo
quantitativo la pressione capillare polmonare (PCP
= 5.27 x [E/Vp] + 4.6) in un’ampia ed eterogenea
casistica di pazienti con frazione di eiezione di
40±15%: cardiopatici ischemici (angina ed infarto
miocardico), cardiomiopatia dilatativa, patologia
valvolare aortica ecc. [30]. Anche in soggetti esen-
ti da patologia cardiaca il rapporto E/Vp correla
con la PCP (r = 0.86, p <0.001) e un rapporto E/Vp
>1.5 predice una PCP >12 mmHg con sensibilità
del 79% e specificità dell’89% [31]. Un valore di
E/Vp >2.5 ha consentito di identificare, con sensi-
bilità e specificità rispettivamente dell’86% e
dell’85%, una PCP >15 mmHg in una casistica di
pazienti affetti da varie patologie (malattia corona-
rica, scompenso cardiaco, chirurgia aortica, sepsi,
sindrome da distress respiratorio ecc.) [31]. Nello
stesso studio l’accuratezza diagnostica era aumen-
tata dalla contemporanea valutazione dell’IVRT
utilizzato unitamente al Vp per derivare, con buo-
na correlazione (r = 0.89, p <0.0001), le pressioni
di riempimento (PCP = 4.5x(103/[{2xIVRT} +
Vp])-9) [13]. Il rapporto E/Vp può essere utilizza-
to per stimare le pressioni di riempimento anche in
pazienti in fibrillazione atriale: in questo tipo di
pazienti, nello studio di Nagueh [32],un valore di
E/Vp >1.4 identificava una PCP >15 mmHg con
una sensibilità del 72% e una specificità del 100%.
Per ultimo E/Vp è stato usato per determinare le
pressioni di riempimento (pressione endoventrico-
lare prima della contrazione atriale o P-preA) in
pazienti affetti da cardiomiopatia ipertrofica
ostruttiva in ritmo sinusale [19] in cui E/Vp >1.8
identificava una P-preA >15 mmHg con una sensi-
bilità del 79% ed una specificità del 77%. 

Quindi la stima di E/Vp è utile nel definire la
PCP, sia in modo semiquantitativo che quantitati-
vo, in pazienti con ampie caratteristiche cliniche.
Recenti lavori mostrano tuttavia una minore accu-
ratezza del rapporto E/Vp nei pazienti con norma-
le funzione ventricolare sinistra e con ventricoli
non dilatati, con il risultato di una sottostima della
PCP nonostante la presenza di un pattern mitralico
restrittivo [32].

Rapporto E/E’

L’onda E’ è un indice attendibile del rilascia-
mento ventricolare sinistro [18-20] relativamente
indipendente dal precarico [21, 23]. Anche in que-
sto caso è possibile aumentare l’accuratezza dia-
gnostica nella valutazione delle pressioni di riem-
pimento, normalizzando l’onda E transmitralica
per l’onda E’. Il rapporto E/E’ correla con la PCP
(r = 0.87) e, utilizzando un cut-off di E/E’ >10,

identifica una PCP media >15 mmHg con sensibi-
lità del 97% e specificità del 78% e buona ripro-
ducibilità interosservatore ed intraosservatore
[22]. In una casistica di soggetti normali e pazien-
ti in ritmo sinusale, con varie patologie, è stato
possibile calcolare la PCP dalla formula
1.24[E/E’] + 1.9 con una differenza, rispetto alla
misurazione invasiva, di 0.1±3.8 mmHg [22]. Il
metodo si è dimostrato valido anche in pazienti
con fibrillazione atriale [33] dove la PCP può es-
sere ottenuta attraverso la formula 0.821[E/E’] +
6.489. In questi pazienti un rapporto E/E’ >11 pre-
dice una PCP >15 mmHg con una sensibilità del
75% ed una specificità del 93%. Nei pazienti in ta-
chicardia sinusale, in cui frequentemente si osser-
va la fusione dell’onda E con l’onda A del flusso
transmitralico, il TDI consente di identificare
ugualmente le due componenti E’ ed A’. In tali pa-
zienti è possibile stimare la pressione capillare pol-
monare (PCP = 1.47[E/E’] + 1.55) indipendente-
mente dal pattern mitralico e dalla funzione sisto-
lica del ventricolo sinistro, con una bassa variabi-
lità (0.4±2.8 mmHg) tra misura Doppler e stima
invasiva [34]. Inoltre E/E’ >10 permette di identi-
ficare una P-preA >15 mmHg con una sensibilità
del 92% ed una specificità dell’85% in pazienti af-
fetti da cardiomiopatia ipertrofica ostruttiva [19]. 

Ovviamente la sensibilità e specificità del rap-
porto E/E’ nei riguardi della pressione capillare
polmonare varia in relazione alla casistica esami-
nata ed al cut-off di E/E’ e di PCP utilizzato. Per
una PCP >15 mmHg la sensibilità e specificità va-
rieranno rispettivamente dal 99% e 58%, usando
un E/E’ >8, al 46% e 100% con E/E’ >15 [34]. Il
rapporto E/E’ può quindi essere utilizzato per sti-
mare, in modo semiquantitativo, la pressione di
riempimento ventricolare sinistra, anche in pazien-
ti con conservata funzione sistolica. Un rapporto
E/E’ >15 identifica i pazienti con elevata PCP
mentre un E/E’ <8 suggerisce la presenza di nor-
male PCP. Per valori intermedi esiste una certa so-
vrapposizione nei risultati, anche se la contempo-
ranea presenza di FE <50% permette di identifica-
re, con relativa affidabilità, i pazienti con elevata
PCP. In alcuni casi può essere necessario ricorrere
ad ulteriori valutazioni (es. rilievo di Ar-A >30 ms
nei pazienti con elevata PCP) [35]. 

Un’ultima considerazione riguarda la valuta-
zione della grandezza dell’atrio sinistro nella valu-
tazione della funzione diastolica. Nel definire la
grandezza dell’atrio, la determinazione del volume
si è dimostrata più corretta rispetto alla semplice
misura lineare [36, 37]. Il volume viene misurato
dall’approccio apicale, utilizzando il metodo area-
lunghezza o Simpsons biplano [38, 39]. L’area
atriale viene ottenuta contornando l’endocardio
atriale ed escludendo l’auricola e la confluenza
delle vene polmonari, mentre la lunghezza come
linea che unisce il punto di mezzo del piano mitra-
lico con la parte superiore dell’atrio [40]. Il nor-
male volume atriale sinistro medio indicizzato (sia
negli uomini che nelle donne) è di 21 ml/m2 con 32
ml/m2 come limite superiore della norma [41]. In
pazienti esenti da malattia valvolare o storia di
aritmia atriale, il volume atriale sinistro riflette la
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severità della disfunzione diastolica. Durante la
diastole l’atrio sx è direttamente esposto alla pres-
sione endoventricolare che aumenta con la ridu-
zione della compliance [42]. La pressione atriale
sinistra aumenta per mantenere un adeguato riem-
pimento è ciò determina la dilatazione dell’atrio.
In uno studio di correlazione tra volume atriale si-
nistro e funzione diastolica studiata con TDI, un
volume >34 ml/m2 identificava la presenza di ele-
vate pressioni di riempimento (definite da un rap-
porto E/E’ >15) con una sensibilità e specificità
dell’86% e 66% rispettivamente [43]. 

Riassumendo: dall’analisi integrata delle va-
rie modalità di studio della funzione diastolica è
possibile estrapolare dei parametri utili per identi-
ficare, in modo semiquantitativo, pazienti con ele-
vate pressioni di riempimento (PCP >15 mmHg):
E/A >2 e DET <150 ms, Frazione sistolica <55%
e Ar-A >30 ms, E/E’ >15, E/Vp >2.5, Volume
atriale sinistro >32 ml/mq.

Stratificazione prognostica

Molti lavori hanno dimostrato che il riscontro
di un pattern transmitralico restrittivo (PR), in pa-
zienti con disfunzione sistolica del ventricolo sini-
stro, si associa ad elevate pressioni di riempimen-
to, avanzata classe NYHA, aumentato ricorso al
trapianto cardiaco e maggiore mortalità. In alcuni
pazienti è possibile ottenere, con ottimizzazione
della terapia, il viraggio del pattern restrittivo (PR)
verso un pattern non-restrittivo (PNR) con miglio-
ramento della prognosi. 

In uno condotto in pazienti con disfunzione si-
stolica (FE 27.3±7.8%) e pattern restrittivo [44], la
persistenza di un PR (DET <115 ms) correlava con
una sopravvivenza libera da eventi (morte o tra-
pianto) significativamente più bassa (65%, 46% e
13% rispettivamente a 1,2 e 4 anni) rispetto ai pa-
zienti che mostravano al follow-up un PNR
(100%, 100% e 96%; p <0.001). Quindi a parità di
disfunzione ventricolare sinistra la persistenza di
un pattern restrittivo dopo ottimizzazione della te-
rapia identifica pazienti ad elevato rischio di even-
ti. Nello studio di Giannuzzi [45] (508 pazienti con
FE <35%) il riscontro di un DET <125 ms è risul-
tato predittore indipendente di ricovero per scom-
penso cardiaco (RR 4.88, 95% IC 3.7 - 6.9) e cu-
mulativamente scompenso e morte (RR 2.44, 95%
IC 2.0 - 3.8). In un successivo lavoro si osservava
una mortalità a 4 anni del 48% nei pazienti con
DET <125 ms rispetto al 14% in quelli con DET
>125 ms [46]. 

Inoltre, come segnalato in un recente lavoro
[47], il rilievo di un DET <140 ms permette di stra-
tificare il rischio di morte anche in pazienti con di-
sfunzione ventricolare sinistra avanzata e ridotto
consumo miocardico di ossigeno (Vo2 <14
ml/min/Kg): a due anni la sopravvivenza era del
52% nei pazienti con pattern restrittivo e dell’80%
in quelli con pattern non restrittivo. 

Per altro anche in pazienti in fibrillazione atria-
le è possibile ottenere, come visto, informazioni
circa la PCP e operare una stratificazione progno-
stica [48]. Importante risulta inoltre identificare i

pazienti con pattern pseudonormale poiché tali pa-
zienti mostrano maggior rischio di eventi. Nel re-
cente lavoro di Whalley [49], condotto su pazienti
ricoverati per scompenso cardiaco, il pattern pseu-
donormale (PN) era identificato dal riscontro di una
variazione del flusso transmitralico basale durante
modificazione del precarico o dall’analisi del FVP.
I pazienti venivano quindi suddivisi, in base alla ti-
pologia del flusso transmitralico, in tre gruppi:
gruppo alterato rilasciamento (AR, n = 46); gruppo
pseudonormale (PN, n = 42) e gruppo restrittivo
(R, n = 27). Durante il follow up di 1 anno si os-
servarono differenze, statisticamente significative,
nei riguardi della mortalità tra il gruppo R e cumu-
lativamente il gruppo AR e PN (37% vs 21%, p =
0.035) mentre il gruppo PN mostrò una frequenza
di riospedalizzazione maggiore rispetto al gruppo
AR (76.2% vs 54.3%, p = 0.006) e simile a quella
dei pazienti con pattern restrittivo.

Infine il riscontro di un ridotto DET può iden-
tificare i pazienti a maggior rischio di rimodella-
mento ventricolare dopo infarto miocardico acuto
[50] e fornire indicazioni prognostiche indipen-
denti sia in pazienti sottoposti a trombolisi [51]
che in quelli sottoposti a PTCA primaria [52]: in
104 pazienti con primo infarto miocardico a sede
anteriore sottoposti con successo a PTCA primaria
il riscontro di un pattern restrittivo (DET <130 ms)
tre giorni dopo l’insorgenza dell’infarto, era indi-
catore di prognosi negativa. Durante il follow up
(32±10 mesi) si registrarono infatti 24 (23%) even-
ti avversi (morte per ogni causa, reinfarto, scom-
penso cardiaco) tutti nei pazienti con pattern re-
strittivo (RR 8.38, 95% IC 1.78-39.3). 

Sempre nei pazienti con primo infarto miocar-
dico importanti informazioni prognostiche posso-
no essere desunte dall’analisi integrata del Doppler
transmitralico e del Color M-Mode mitralico. Nel-
lo studio di Møller [53] l’esame ecocardiografico
della funzione diastolica, condotto a 6±5 ore dal-
l’ingresso in ospedale, permetteva di classificare i
pazienti (n = 125), sulla base del pattern transmi-
tralico spettrale e Color M-mode, come: normali
(DET >140 ms e <240 ms), alterato rilasciamento
(DET >240 ms), pseudonormale (Vp <45 cm/s), e
restrittivo (DET <140 ms); durante il follow up
(12±7 mesi) si registrarono 33 decessi per causa
cardiaca e di questi nessuno nel gruppo con nor-
male flusso transmitralico (n = 38). Viceversa, nel
gruppo alterato rilasciamento (n = 38), pseudonor-
male (n = 23) e restrittivo (n = 26), i decessi furo-
no rispettivamente 5,11 e 17. Inoltre fu osservato il
progressivo incremento del volume telesistolico
sia nei pazienti con pattern pseudonormale (31±10
ml/mq vs 44±19 ml/mq, p<0.0005) che in quelli
con pattern restrittivo (45±19 ml/mq vs 57±17
ml/mq, p<0.0005). 

Per ultimo, utilizzando il TDI, in un recente
studio su 518 soggetti (353 cardiopatici e 165 sog-
getti apparentemente esenti da patologia cardiaca)
[54] il riscontro di E’ <3 cm/s e di un rapporto E/E’
>20 permetteva di identificare pazienti ad elevato
rischio di mortalità cardiaca nei successivi due an-
ni. Dati questi recentemente confermati dal lavoro
di Hillis [55] in cui il riscontro nei pazienti con re-
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cente infarto miocardico di E/E’ >15 possedeva
valore prognostico incrementale rispetto alla clini-
ca, frazione di eiezione, DET <140 ms.

Monitoraggio della terapia

La valutazione della funzione diastolica può
costituire un ausilio per la conduzione della tera-
pia, soprattutto con betabloccanti, in pazienti con
scompenso cardiaco cronico. Capomolla in un re-
cente lavoro [56] pone l’attenzione sulla capacità
di predire la tolleranza e l’efficacia della terapia
con carvedilolo in 116 pazienti con scompenso
cardiaco cronico (FE 25±7 %) attraverso la valuta-
zione del flusso transmitralico in condizioni basali
e dopo modificazione del precarico (nitroprussiato
e sollevamento passivo degli arti inferiori). In tal
modo era possibile dividere i pazienti in quattro
gruppi: 1) stabilmente restrittivo (SR, n = 17); 2)
reversibilmente restrittivo (RR, n = 37); 3) non re-
strittivo instabile (NRi, n = 12); 4) non restrittivo
stabile (NRs, n = 50). Nello studio veniva conside-
rato restrittivo il pattern E/A >1 con DET <130 ms
e non restrittivo il pattern con DET >130 ms. La
terapia con carvedilolo veniva somministrata in
cieco rispetto al risultato delle manovre di modifi-
cazione del precarico. I pazienti con pattern restrit-
tivo basale mostrarono numerose interruzioni del-
la titolazione rispetto ai pazienti con pattern non
restrittivo (20% vs 5%, p = 0.02). Inoltre nei pa-
zienti con pattern SR si osservò una elevatissima
frequenza di interruzioni del trattamento rispetto ai
pazienti con pattern RR (47% vs 8%, p = 0.001).
Per contro, i pazienti con pattern NRs mostravano
un basso livello di interruzione del beta-blocco ri-
spetto ai pazienti con pattern NRi (2% vs 17%, p =
0.03). Al follow up (26±14 mesi) si registrarono
23 eventi (4 decessi per scompenso, 6 morti im-
provvise, 1 trapianto d’urgenza, 12 ospedalizza-
zioni per scompenso) prevalentemente nei pazien-
ti dei gruppi SR e NRi. Infine nei pazienti che, do-
po titolazione del carvedilolo, passavano da pat-
tern restrittivo ad uno non restrittivo si osservava
una riduzione della frequenza di eventi dal 58% al
16%. Contrariamente, nei pazienti che passavano
da pattern non restrittivo a restrittivo, si osservava
aumento della frequenza di eventi dal 6% all’80%.

Conclusioni

Una completa valutazione della funzione dia-
stolica, prevalentemente in pazienti con disfunzio-
ne ventricolare sinistra, viene comunemente ese-
guita attraverso la semplice analisi del flusso tran-
smitralico E/A con Doppler pulsato, integrando
eventualmente le informazioni basali con semplici
manovre di variazioni del precarico (nitrati o Val-
salva, soluzione salina o sollevamento delle gam-
be). Tuttavia in molti casi appare necessario ricor-
rere ad altre modalità di studio per meglio caratte-
rizzare la funzione diastolica nel singolo paziente
attraverso l’analisi del flusso venoso polmonare
(onda S,D,Ar), la valutazione dell’onda E’ al dop-
pler tissutale, il calcolo del Vp al Color M-Mode e
l’analisi dei rapporti E/E’ e E/Vp. In tal modo sarà

possibile in particolare identificare i pazienti con
pattern transmitralico pseudonormale e aumentare
l’accuratezza diagnostica nella stima delle pressio-
ni di riempimento, parametri fondamentali per
stratificare il rischio di eventi nel breve-medio ter-
mine, a parità di disfunzione ventricolare sinistra.

Riassunto

Molti pazienti con segni e/o sintomi di scom-
penso cardiaco presentano una funzione sistolica
del ventricolo sinistro normale o solo lievemente
depressa e l’origine dei sintomi viene attribuita ad
anomalie della funzione diastolica. L’ecocardio-
grafia si è imposta come la metodica fondamenta-
le per lo studio non invasivo della funzione diasto-
lica. La valutazione della funzione diastolica, pre-
valentemente in pazienti con disfunzione ventrico-
lare sinistra, viene comunemente eseguita attra-
verso l’analisi del flusso transmitralico con Dop-
pler pulsato, integrando eventualmente le infor-
mazioni basali con manovre di variazioni del pre-
carico. Tuttavia in molti casi appare necessario ri-
correre ad altre modalità di studio per meglio ca-
ratterizzare la funzione diastolica nel singolo pa-
ziente attraverso l’analisi del flusso venoso pol-
monare, il Doppler Tessutale e il Color M-Mode.
Dall’analisi integrata di queste varie modalità di
esame è possibile inoltre aumentare l’accuratezza
diagnostica nella stima delle pressioni di riempi-
mento, parametri fondamentali per stratificare il
rischio di eventi nel breve-medio termine, a parità
di disfunzione ventricolare sinistra.

Parole chiave: Ecocardiografia, funzione dia-
stolica.
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