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Abbreviazioni: onda A = onda tardiva di riempimento; CW =
onda continua; +dP/dtmax = primo massimo derivato positivo
della pressione, corretto per il tempo; Ea = elastanza arteriosa;
E/A rapporto tra l’onda relativa al riempimento precoce e rapido
e l’onda di riempimento tardivo; onda E = onda di riempimento
precoce e rapido; LA = atrio sinistro; LAP = pressione dell’atrio
sinistro; LV = ventricolo sinistro; LVEDA = area telediastolica
del ventricolo sinistro; LVEDP = pressione telediastolica ventri-
colare sinistra; LVEDV = volume telediastolico del ventricolo
sinistro; PCWP = pressione di incuneamento capillare polmo-
nare; PW = onda pulsatile; PWR = forza cardiaca; RV = ventri-
colo destro; RVOT = canale di eiezione del ventricolo destro; SV
= gittata sistolica; TDI = immagini tissutali Doppler; TEE = eco-
cardiografia transesofagea; VTI = integrale velocità-tempo

n ambito cardiologico, le tecniche per immagini
sono fondamentali per la diagnosi ed il tratta-

mento. L’ecocardiografia e il Doppler sono le tecni-
che più comunemente utilizzate. L’ecografia transto-
racica è una tecnica per immagini fondamentale per
la diagnosi delle malattie cardiovascolari. L’impatto

dell’ecocardiografia nei cambiamenti del trattamen-
to e della gestione dei pazienti ospedalizzati è del
57%, anche se i cambiamenti si verificano più comu-
nemente nei pazienti ricoverati nelle unità di riani-
mazione piuttosto che nei reparti internistici (54%
vs 37%, rispettivamente).1-2 Tuttavia l’approccio
transtoracico per l’ecocardiografia ha alcune limita-
zioni specifiche che riguardano la visualizzazione
delle diverse strutture cardiache e dei grandi vasi.
La Tabella 1 mostra in dettaglio i potenziali vantaggi
e i problemi relativi alle due tecniche. L’ecocardio-
grafia transesofagea (TEE) associata alle immagini
Doppler ha aperto delle prospettive completamente
diverse ed è diventata uno strumento affascinante
ed interessante non solo per la diagnosi nella pratica
clinica3 ma anche per il monitoraggio dell’emodina-
mica in fase operatoria, avendo un impatto decisivo
sul trattamento chirurgico. Inoltre, poiché questa
tecnica si può applicare direttamente al letto del
malato, la TEE facilita la diagnosi ed il trattamento
dell’insufficienza cardiovascolare in fase operatoria e
nei pazienti in terapia intensiva.4

L’insufficienza circolatoria di origine cardiaca ne-
gli adulti è spesso dovuta a insufficienza ventrico-
lare. In più del 50% dei pazienti candidati all’inter-
vento chirurgico o ricoverati in rianimazione sono
presenti problemi cardiologici. L’insufficiente fun-
zione cardiaca, che si osserva spesso nei pazienti cri-
tici, è il più delle volte legata ad un deficit di pompa.
Negli ultimi decenni sono stati ben identificati diver-
si fattori eziologici del deficit di pompa, come l’i-
schemia miocardica, la cardiopatia settica, le rispo-
ste flogistiche, l’insufficienza del ventricolo destro
(RV) secondaria ad ipertensione polmonare o una
combinazione di diversi fattori. La funzione del ven-
tricolo sinistro (LV) è un parametro fondamentale in
molte condizioni, anche se il ruolo del RV nei
pazienti critici non dovrebbe essere sottostimato.5
Pertanto, la valutazione clinica della funzione car-
diaca dovrebbe considerare la funzione del ventri-
colo sinistro e destro rispetto all’aumentata morbi-
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lità e mortalità. La valutazione precoce della disfun-
zione sistolica e diastolica del ventricolo sinistro
attraverso sistemi di monitoraggio sensibili è fonda-
mentale, soprattutto quando si verifica un rapido
spostamento dei fluidi come succede nei pazienti
ipovolemici o in stato di shock.

L’attività sistolica del LV è determinata dai se-
guenti tre fattori fondamentali: 1) la legge di Frank-
Starling, per la quale è necessario misurare le pres-
sioni ed i volumi; 2) la contrattilità, indipendente-
mente dalle condizioni del carico e 3) la frequenza
cardiaca. La valutazione della contrattilità ventrico-
lare deve essere fatta indipendentemente dalla con-
dizione di carico. Per descrivere lo stato emodina-
mico di un paziente la maggior parte dei clinici uti-
lizza routinariamente un’analisi delle pressioni piut-
tosto che la determinazione dei volumi. Tuttavia le
pressioni forniscono solo una valutazione approssi-
mativa dei determinanti fisiologicamente importanti
della funzione ventricolare, in particolare della con-
trattilità, del pre-carico e del post-carico. Diverse
revisioni6-8 hanno già evidenziato l’eleganza con cui
la TEE fornisce dati in tal senso. Clinicamente, la
pressione ed il flusso sembrano essere le caratteristi-
che più importanti. Da questi due parametri sono
state derivate numerose variabili che descrivano più
dettagliatamente l’emodinamica del cuore sinistro e
del circolo periferico. L’interazione tra pressione e
flusso è una caratteristica importante della funzione

cardiaca e della dinamica circolatoria, ed è più pre-
cisa rispetto alla misurazione di un solo parametro.
La relazione tra il flusso stimato con l’ecocardiogra-
fia e le relative misurazioni della pressione e dell’e-
nergia generata dal LV, che pompa sangue nel sistema
circolatorio, saranno l’oggetto di questa revisione.

PRESSIONE E FLUSSO

Nella pratica clinica giornaliera vengono adoperati
diversi valori di pressioni per indicare il pre-carico
ventricolare. In questo paragrafo descriveremo la
relazione tra i vari valori di pressione comunemente
usati ed i flussi intra-cardiaci. Per ottenere misura-
zioni rilevanti del flusso è stata usata l’ecocardiogra-
fia doppler. Quando  un raggio ultrasonico colpisce
un oggetto in movimento (ad es. un RBC in movimen-
to), la frequenza del suono riflesso è alterata. Questo
fenomeno è noto come effetto Doppler (Christian
Doppler, 1842). L’ecocardiografia Doppler mostra i
dati relativi alla velocità, derivati dalla misurazione
dello spostamento di frequenza, sotto forma di spet-
tro. I movimenti dell’RBC verso il trasduttore  appa-
iono sopra la linea dello zero, mentre i segnali nega-
tivi mostrano i movimenti di allontanamento del-
l’RBC dal trasduttore. Quando si interpretano i se-
gnali Doppler e le forme dell’onda devono essere
considerati i seguenti principi generali:9

1. Il segnale Doppler deve essere allineato con la
direzione stimata del flusso sanguigno. L’angolo
dell’intercetta deve esser minore di 20°. Angoli
più ampi inducono un errore inaccettabile. Per
correggere questo errore deve essere conside-
rato il coseno dell’angolo di intercettazione nel
calcolare il valore reale della velocità. Ad un
angolo di 60° la velocità trasmessa corrispon-
derà alla metà della velocità reale, che rappre-
senta un valore importante nella pratica clinica.

2. Il Doppler ad onda continua (CW) deve essere
usato ogni volta che ci si trova in presenza di
alte velocità. Il Doppler ad onde pulsanti (PW)
può indurre una sottostima della velocità del
flusso. Questo è dovuto alle caratteristiche fisi-
che delle due tecniche. Il Doppler CW (con un
cristallo di trasmissione ed uno di ricevimento)
misura tutte le velocità nell’asse del raggio, sen-
za limitazioni nell’analizzare le alte velocità. Ciò
nonostante il Doppler CW manca della risolu-
zione spaziale necessaria per stimare la profon-
dità precisa alla quale la misurazione viene otte-
nuta. Il Doppler PW è caratterizzato da un cri-
stallo che invia e riceve segnali consecutivamen-
te, ritardando considerabilmente il processo di
misurazione della velocità Doppler. Ciò consen-
te una precisa determinazione della localizza-
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Tabella 1—Indicazioni per l’ecocardiografia
transtoracica e TEE

Ecocardiografia
transtoracica TEE

Screening generale- Instabilità emodinamica
valutazione globale

Valutazione emodinamica Ecocardiografia nei pazienti
ventilati (anche in posizione
prona)

Esclusione di un tamponamento Tamponamento (locale)
Edema polmonare Cardiochirurgia: monitoraggio

emodinamico
intraoperatorio e
postoperatorio

Chirurgia non cardiaca:
monitoraggio intraoperatorio

Sovraccarico ventricolare dx Sovraccarico ventricolare
acuto (embolia polmonare, destro acuto con ipossiemia
ipertensione polmonare)

Trauma toracico Trauma toracico (paziente
(paziente non ventilato) ventilato)

Controindicazioni alla TEE Diagnosi/esclusione di
dissezione aortica;
diagnosi/esclusione di
endocardite; esclusione di
trombi dell’atrio sinistro



zione della fonte dello spostamento di frequen-
za, ma limita anche immediatamente il range
delle velocità che possono essere misurate. Ciò
può esser spiegato nel seguente modo: 
• La profondità della finestra di campionamen-

to. Più lontano è la sede del campionamento
più lungo sarà il tempo di attesa a causa della
consecutività dell’azione dei cristalli di tra-
smissione e dei cristalli di recezione.

• Il segnale Doppler PW è ottenuto alla frequen-
za della ripetizione del segnale il quale si avvi-
cina alla frequenza di spostamento dell’effetto
Doppler.

• Considerando la fisica del Doppler, il trasdut-
tore deve campionare con una velocità doppia
con un sensore di 5 MHz, rispetto a un sen-
sore di 2,5 Mhz, per misurare lo stesso sposta-
mento Doppler. Pertanto, con la stessa fre-
quenza di ripetizione del segnale, la velocità
massima registrabile dal Doppler con un sen-
sore di 2,5 Mhz è il doppio della velocità regi-
strabile con un sensore di 5 Mhz. Questo fe-
nomeno implica che un sensore di 5 Mhz con-
trollerà più strati superficiali del tessuto ri-
spetto ad un sensore di 2,5 Mhz.

3. Il volume da campionare deve trovarsi al centro
del vaso in modo da diminuire potenziali turbo-
lenze.

4. L’ecocardiografia con Doppler PW non è utile
quando è presente un gradiente pressorio attra-
verso una valvola o quando bisogna valutare una
stenosi sub-valvolare. In queste circostanze de-
ve essere utilizzata l’ecocardiografia con doppio
CW.

L’ecocardiografia non rappresenta solo un valido
strumento per valutare la funzione ventricolare glo-
bale, ma rappresenta anche una tecnica ben ricono-
sciuta per valutare la funzione ventricolare regionale
nei pazienti con potenziali malattie cardiache. Per
molti anni l’ecocardiografia di routine ha permesso
solo la visualizzazione della disfunzione regionale.
L’interpretazione dell’ispessimento del miocardio e
del movimento dell’endocardio richiede un osserva-
tore esperto, il metodo è soggettivo e non è utile
nella ricerca. L’eco-color Doppler (TDI) è stato in-
trodotto alcuni anni fa e permette di valutare gli
spostamenti Doppler a bassa velocità e ad alta
ampiezza e permette di mostrare in tempo reale le
velocità dei tessuti.10-11 Questa tecnica permette di
delineare in maniera non invasiva le velocità del
miocardio nel cuore umano11-12 a livello di un seg-
mento della parete miocardica13 o della valvola
mitralica. Inoltre, sia la funzione diastolica che la
funzione diastolica regionale possono essere deri-
vate dal pattern Doppler del movimento della
parete miocardica.14-15

Pressioni di riempimento del cuore sinistro

L’ecocardiografia permette la stima indiretta delle
pressioni di riempimento del LV in molti modi, uti-
lizzando l’ecocardiografia doppler16-18 e l’ecocardio-
grafia bidimensionale.18-20 Nei pazienti con funzione
cardiaca normale la pressione telediastolica del LV
(LVEDP) è direttamente correlata al volume tele-
diastolico del LV (LVEDV). Clinicamente tuttavia
nei pazienti con ridotta compliance ventricolare la
relazione tra pressione e volume è difficile da deter-
minare, in particolare in presenza di ischemia mio-
cardica o tamponamento,21 sebbene in teoria le cur-
ve pressione-volume permettano di determinare la
compliance del LV. La valutazione diretta dei volumi
ventricolari per stimare il pre-carico è superiore
alle misurazioni delle pressioni a causa dell’impor-
tante interferenza della compliance ventricolare.
Numerosi fattori interferiscono con questa relazione
come l’alterata compliance durante ischemia mio-
cardica, la stimolazione inotropica e l’alterazione
delle pressioni intratoraciche.

Utilizzando l’ecografia bidimensionale la posizione
dell’assetto interatriale e la sua curvatura riflettono
la relazione tra le pressioni atriali destra e sinistra
(LAP).22 Pertanto possono essere valutate le relative
differenze di pressione tra l’atrio destro e quello
sinistro. Può essere grossolanamente stimato inoltre
lo stato di riempimento. In particolare il movimento
del setto interatriale durante il ciclo cardiaco sugge-
risce la differenza di pressione tra l’atrio destro e
quello sinistro.22 Nei pazienti con ipovolemia que-
sto movimento è aumentato. La stima del pre-carico
dell’RD e dell’LD attraverso il posizionamento del
setto interatriale non può essere effettuata nelle
seguenti situazioni:
• Presenza di rigurgito tricuspidale con conseguente

spostamento del setto verso l’atrio sinistro;
• Rigurgito mitralico acuto nel quale c’è un aumen-

tato movimento del setto;
• Stenosi della mitrale o rigurgito mitralico cronico,

come nell’insufficienza severa del ventricolo sini-
stro, nella quale l’ampiezza del setto è diminuita.
Questa è un’informazione importante perché for-
nisce notizie importati sulla durata della malattia
diagnosticata.
L’ecocardiografia Doppler fornisce una buona sti-

ma delle pressioni di riempimento del cuore sinistro
usando il flusso trans-mitralico, il picco di flusso di
rigurgito, il pattern di flusso nel circolo venoso pol-
monare e le immagini Doppler miocardiche. Il flusso
transmitralico, ottenuto in una visione a quattro ca-
mere, è direttamente correlato al riempimento del
ventricolo sinistro ed è controllato dal gradiente
pressorio transmitralico. Il pattern di riempimento
normale è mostrato in un tracciato bifasico con
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un’onda precoce di riempimento rapido (onda E)
seguita da un periodo con flusso minimo o assente
(Fig. 1). Alla fine, segue l’onda tardiva di riempi-
mento (onda A) causata dalla contrazione atriale.
Entrambi le velocità dei flussi delle rispettive onde e
gli integrali dei corrispondenti tempi di velocità
sono importanti caratteristiche del riempimento del-
l’LV.9 Un altro parametro facilmente calcolabile è il
rapporto dei picchi di flusso [ossia il rapporto del-
l’onda E sull’onda A (E/A)]. Un normale rapporto
della velocità di flusso è nel range compreso tra 0,75
ed 1,40. Il rapporto E/A dipende fortemente dal-
l’età; con l’aumentare dell’età la velocità dell’onda E
diminuisce in favore dell’onda tardiva A. È impor-
tante ricordare che le varie velocità Doppler sono il
risultato di diverse caratteristiche fisiologiche come
la compliance ed il rilassamente dell’LV, la com-
pliance dell’atrio sinistro (LA), l’area della valvola
mitralica e la pressione dell’LA (LAP). Inoltre la
ventilazione meccanica,23 così come i costringimenti
esterni (trombi nel sacco pericardico, irrigidimento
del pericardio o ventilazione ad alta pressione di
fine respirazione con potenziale compressione car-
diaca), possono alterare il riempimento ventricolare.
A causa di questi fattori confondenti è chiaro che
non esiste una correlazione tra la velocità di riempi-
mento precoce e la pressione di riempimento sini-
stra (LAP). Se la LAP è bassa nei pazienti con car-
diomiopatia dilatativa, la velocità dell’onda E, così
come il rapporto E/A, sono bassi. Con la progres-
sione dello scompenso cardiaco in questi pazienti la
velocità dell’onda E aumenterà e il rapporto E/A
sarà maggiore di 1. L’onda E con velocità più alta
avrà un tempo di decelerazione più breve, che
riflette una diminuita compliance del ventricolo, che
evolve verso un pattern restrittivo (E > A),24 ed un
ventricolo sinistro rigido con un rapido ed impor-

tante aumento delle pressioni ventricolari con pic-
cole quantità di sangue.

Quando è presente, il rigurgito mitralico può esser
usato per stimare il riempimento del ventricolo. L’e-
cocardiografia Doppler permette la stima della LAP
usando l’equazione di Bernoulli modificata come
descritto in questa formula17:

LAP = RRAO – (4 V2TMF)

nella quale RRAO è la pressione sistolica aortica e
V2TMF è il picco di rigurgito transmitralico. Questo
metodo è basato sull’assunzione che non c’è gra-
diente pressorio tra il ventricolo e l’aorta ascendente.

Il pattern di flusso venoso polmonare (Fig. 2) ri-
mane la terza possibilità per stimare le pressioni di
riempimento sinistre.25 L’onda di flusso sistolico è
frequentemente bifasica quando ci troviamo in uno
stato di basso riempimento. Il cambiamento nella
velocità di flusso sistolico nella vena polmonare è
direttamente correlato ai cambiamenti nella gettata
cardiaca. Il rapporto dell’integrale tempo-velocità
sistolici e la somma di entrambi gli integrali tempo-
velocità sistolici e diastolici correlano più forte-
mente (r = –0,88)16 quando la durata dell’onda di
flusso polmonare (onda a) è superiore all’onda di
flusso transmitralico. Si pensa solitamente che que-
sto sia un segnale di adeguata pressione di riempi-
mento.25 Un rapporto di flusso sistolico/diastolico
< 0,4 riflette pressioni di riempimento ventricolare
marcatamente aumentate. Questo è dovuto princi-
palmente ad una ridotta compliance di LA.26 Questo
studio dimostra anche che la LVEDP è il principale
determinante della velocità sistolica a livello polmo-
nare. Un fattore di interferenza minore è la funzio-
ne ventricolare sistolica. Per stimare la LVEDP
dovrebbe essere d’aiuto un pattern Doppler del cir-

CHEST / Edizione Italiana / VII / 1 / GENNAIO-MARZO, 2005       51

FIGURA 1. Doppler di un flusso transmitralico normale. Si
osserva l’onda di contrazione atriale che segue l’onda E.

FIGURA 2. Doppler venoso polmonare normale. Si osserva una
contrazione inversa che precede un’ampia onda di flusso sisto-
lica. L’onda di flusso sistolica, talvolta bifasica, è seguita dal-
l’onda diastolica.



colo venoso polmonare ottenuto in uno degli orifizi
interni delle vene polmonari. Un rapporto delle velo-
cità delle onde di flusso sistolica/diastolica < 0,4 è
suggestivo di un’aumentata LVEDP.27 Un’altra im-
portante caratteristica è il rapporto della durata del-
l’onda del flusso atriale inverso a livello delle vene
polmonari e l’onda di contrazione atriale a livello
della valvola mitralica. La differenza tra la durata
del flusso inverso atriale e la durata dell’onda del
flusso atriale è indipendente dall’età e pertanto può
essere usata come un indice affidabile di LVEDP,
anche nei pazienti più anziani. La durata di un’onda
α inversa che supera la durata dell’onda interna
atriale predice una LVEDP > 15mmHg. Non è stata
trovata alcuna correlazione tra questo indice e la
LAP, suggerendo che questo indice è una misura
della compliance diastolica tardiva del ventricolo si-
nistro.28 È stata dimostrata una correlazione signifi-
cativa tra l’integrale velocità-tempo sistolici nella
vena polmonare (VTI, area sotto la curva del segnale
Doppler) e l’onda atriale VTI, suggerendo una rela-
zione tra il riempimento e lo svuotamento atriale. La
pressione telediastolica ventricolare sinistra rappre-
senta il principale determinante della velocità sisto-
lica nel pattern Doppler della vena polmonare.18,26

Nella pratica clinica tutti e tre i metodi Doppler
vengono usati consecutivamente.

L’onda di flusso sistolica nel pattern Doppler della
vena polmonare è preceduta da una piccola onda di
contrazione atriale.25 L’onda sistolica qualche volta
mostra due picchi che sono legati a rilasciamento a-
triale e mitralico, rispettivamente.25 L’onda di flusso
sistolica è seguita da un’onda di flusso diastolico, la
pressione di incuneamento dei capillari polmonari
(PCWP) correla meglio con la velocità atriale inver-
sa (r = 0,81).25 In uno studio29 su pazienti con infar-
to del miocardio è stato dimostrato che la PCWP
correlava negativamente con il tempo di decelera-
zione del pattern Doppler della vena polmonare in
diastole (r = –0,89), con una sensibilità e specificità
di questa misura < 160 ms nel predire una PCWP
> 18 mm Hg, del 97% e 96%, rispettivamente.29

Nel 1998 Nagueh e coll.30 hanno dimostrato che
le pressioni di riempimento sinistre possono essere
stimate abbastanza accuratamente utilizzando le im-
magini del Doppler miocardico (TDI). Il TDI valuta
la velocità del miocardio in movimento e pertanto
valuta gli spostamenti di fase dei segnali ad ultra-
suoni riflessi dai tessuti miocardici. Le velocità sono
molto più basse (da < 10 a 15 cm/s) rispetto alle
velocità del flusso sanguigno. L’ampiezza dell’onda
ultrasonica riflessa è più alta (40 decibel). Questi
due cambiamenti fanno sì che siano necessari degli
aggiustamenti per l’interpretazione dei risultatati.

Pertanto, il TDI funziona come un filtro di alto
passaggio, permettendo la misurazione delle velocità

basse. Il setting del Doppler viene aggiustato per un
limite Nyquist di 20 cm/s con il filtro più basso ed
un guadagno minimo. Inoltre, il TDI ha anche delle
caratteristiche che permettono di migliorare la sua
potenza per essere usato nei pazienti critici come
segue: il TDI è basato sullo spostamento della fre-
quenza piuttosto che sull’ampiezza dei segnali; il
TDI usa frequenze di trasmissione più basse, per-
mettendo una migliore penetrazione nel tessuto; il
TDI ha una risoluzione temporale favorevole.

La velocità diastolica misurata con TDI (e l’ela-
stanza arteriosa [Ea]) si comporta come un indice
indipendente dal carico di rilasciamento ventricola-
re sinistro. Il rapporto tra onda E ed Ea ha mostrato
la correlazione più forte con la PCWP (r = 0,86),31

indipendentemente dal pattern e dalla frazione di
eiezione. Mentre l’onda E è dipendente dal carico,
l’Ea ottenuta col TDI, si comporta come un indice
di rilasciamento ventricolare indipendente dal cari-
co. In 100 pazienti è stata descritta una relazione tra
il rapporto onda E/Ea e la PCWP (r = 0,86)30 indi-
pendentemente dal pattern e dalla frazione di eie-
zione, anche se questo non è stato confermato.32

Stima del pre-carico

La TEE fornisce buoni parametri qualitativi e
quantitativi per stimare il pre-carico in pazienti con
funzione ventricolare normale o alterata. In un pa-
ziente in rianimazione adeguatamente sedato la pre-
senza di un ventricolo iperdinamico, in assenza di
farmaci inotropi, potrebbe essere un segno di ipovo-
lemia.33 Inoltre, la presenza di pareti che collabisco-
no, con una potenziale obliterazione del canale di
deflusso, è suggestiva di scarso riempimento.33

La valutazione del volume del ventricolo sinistro
viene effettuata tracciando il confine endocardico di
fine diastole in una finestra a metà dell’esofago su
un piano longitudinale.34 Il software usato nell’eco-
cardiografo per calcolare il volume usa i metodi dei
dischi (la regola di Simpson), che è una tecnica ben
validata, in grado di fornire risultati molto accurati
negli adulti e nei bambini.35 Una stima quantitativa
può essere effettuata in diversi modi usando l’eco-
cardiografia bidimensionale. L’area telediastolica del
ventricolo sinistro (LVEDA), misurata per defini-
zione a livello della papilla media del ventricolo,
correla bene con gli analoghi volumetrici.36 In parti-
colare, i cambiamenti di LVEDA riflettono stretta-
mente i cambiamenti in LVEDV. L’indice LVEDA è
molto suggestivo di uno scarso riempimento del
ventricolo sinistro indicando una superficie < 5,5
cm2/m2.37 Altri autori hanno descritto in pazienti
con funzione ventricolare normale durante una ipo-
volemia graduale un declino lineare di LVEDA di
0,3 cm2 per percentuale di sangue perso.38-39 È stata
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dimostrata una buona correlazione (r = 0,87) fra i
cambiamenti nell’indice LVEDA e il volume ema-
tico intra-toracico, misurato con la tecnica delle
diluizione nei pazienti sottoposti a chirurgia car-
diaca, sebbene nessun parametro correlasse (evi-
dentemente) con la PCWP.40

Sono stati evidenziati diversi problemi e limitazio-
ni dell’LVEDA. Quando sono presenti delle anoma-
lie segmentali di movimento della parete l’uso di
LVEDA per misurare il pre-carico è limitato. Inol-
tre, la regione apicale del ventricolo sinistro è più
soggetta ad anomalie segmentali di movimento ri-
spetto alla base.41 In questo caso, devono essere
considerati i metodi di ecocardiografia Doppler e la
variazione nelle massime velocità Doppler indotte
dalla respirazione.42 I dati ecocardiografici ottenuti
da un singolo piano difficilmente forniscono infor-
mazioni sullo stato del riempimento.

Tuttavia usando una finestra ad asse corto per
ottenere la LVEDA, una finestra a metà dell’esofago
permette la visione dell’asse longitudinale del ven-
tricolo sinistro. La determinazione del volume del
ventricolo può essere effettuata utilizzando la regola
di Simpson. Il ventricolo sinistro è diviso in 20 dischi
ellissoidali di uguale altezza ma di diametri diversi;
la somma dei rispettivi volumi dei dischi permette il

calcolo del volume ventricolare totale. Questa tec-
nica è stata validata con l’angiografia.

Negli ultimi anni il termine “risposta dei fluidi” è
stato proposto come un’importante stima dell’otti-
mizzazione del pre-carico (Fig. 3). Utilizzando
metodi che sono simili alla variazione respiratoria
della pressione sistolica43 e alla variazione della git-
tata sistolica,44 che correla bene con una risposta
positiva dei fluidi, Slamah e coll.42 hanno dimostrato
il valore della misurazione del flusso attraverso la
valvola aortica nella valutazione della variazione
della velocità di flusso con le variazioni cicliche delle
pressione intratoracica. Il VTI a quel livello diminui-
sce progressivamente in stretta relazione con una
graduata e controllata perdita ematica effettuata nei
modelli animali sperimentali. Le variazioni respira-
torie di VTI rappresentano un indice sensibile della
risposta dei fluidi, in accordo con la dimostrazione
di una variazione della pressione sistolica, una varia-
zione della gittata sistolica (SV) e una variazione
della pressione pulsante.

FLUSSO E FUNZIONE

Per descrivere la funzione ventricolare globale
sono stati proposti molteplici indici. Sono stati consi-
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FIGURA 3. Approccio clinico al monitoraggio emodinamico. PA = pressione arteriosa; CO = gittata
cardiaca; PHT = ipertensione polmonare; LCO = gittata cardiaca bassa; SvO2 = saturazione venosa
mista di ossigeno.
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derati parametri che dipendono dal carico e para-
metri indipendenti dal carico.45 La frazione di eie-
zione è un classico esempio di parametro che descri-
ve la funzione ventricolare globale dipendente dal
carico.46 Tuttavia nella discussione sul flusso e la
funzione, la frazione di eiezione o, in termini eco-
cardiografici, la contrazione dell’area della frazione,
non sarà trattata.

Con la TEE e l’ecografia Doppler è facile stimare
le caratteristiche dipendenti dal carico come la SV,
la gittata cardiaca e il primo derivato massimo posi-
tivo della pressione corretto per il tempo (+ dP/dT
max). La valutazione della SV include la misurazione
del flusso e la determinazione dell’area attraversata
dal flusso. L’area attraverso la quale il flusso si pro-
paga è un aspetto della determinazione della gittata
sistolica. Devono essere misurati o il diametro di
una certa locazione o preferibilmente l’effettiva area
di superficie misurata nel tempo. Sono state usate
diverse localizzazioni: canale di deflusso del ventri-
colo destro (RVOT) e arteria polmonare;47-49 valvola
mitralica; canale di deflusso del ventricolo sinistro a
livello della valvola aortica.50-52 Appare chiaro dai
primi studi53 che qualche volta il diametro dell’arte-
ria polmonare è difficile da misurare e questo spiega
il coefficiente di correlazione più basso. Tuttavia, usare un volume di campionamento posto a livello

del tratto medio dell’arteria polmonare è un sistema
facile ed elegante per valutare il ventricolo sini-
stro.53 Un certo allenamento permette anche la
valutazione del ventricolo destro nella RVOT da una
finestra trans-gastrica profonda.54 Il diametro della
valvola mitralica è difficile da misurare poiché l’anu-
lus non è circolare e cambia durante il ciclo car-
diaco, non permettendo l’uso della valvola mitralica
per la misurazione del ventricolo destro.55 La misu-
razione del flusso attraverso la valvola aortica rap-
presenta una terza possibilità.56 Per permettere la
misurazione del diametro della valvola aortica biso-
gna ottenere una sezione longitudinale a metà del-
l’esofago (Fig. 4). È stato dimostrato che la misura-
zione nel tempo dell’effettiva superficie aortica ha
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FIGURA 4. Una visione transgastrica profonda sul piano trasversa-
le ottenuta introducendo la sonda profondamente nello stomaco
con anteflessione massima e flessione laterale a sinistra. Questa
finestra permette la valutazione funzionale della valvola aortica,
poiché l’angolo di intercettazione tra il segnale Doppler e il flus-
so ematico è piccolo o assente. MD = valvola mitrale; AA = aorta
ascendente.

FIGURA 5. La valvola aortica (AV) con le tre cuspidi è visualiz-
zata a livello del mediastino superiore in un piano intermedio.
Questa finestra permette la misura dell’area effettiva della val-
vola aortica nel tempo. RA = atrio destro.

FIGURA 6. Doppler continuo che permette la valutazione del
flusso attraverso la valvola aortica.



un’estrema accuratezza.50,51 Questo metodo può
essere applicato posizionando il trasduttore a metà
dell’esofago ruotando il sensore multipiano da 25° a
40° (Fig. 5). Nella pratica clinica routinaria tuttavia
viene effettuato più facilmente il metodo della misu-
razione dei diametri con una precisione più bassa
ma accettabile.52,57-59

Il flusso è ottenuto attraverso la misurazione del-
l’area sotto la curva dell’onda Doppler. Ciò fornisce
informazioni sul VTI (in cm) (Fig. 6). Il VTI fornisce
la distanza alla quale un RDC è proiettato avanti
durante un ciclo cardiaco ed è pertanto diretta-
mente correlato alla funzione sistolica del ventricolo
sinistro o destro, dipendendo dalla localizzazione del
volume campionato. Pertanto, la SV può essere cal-
colata mediante le seguenti formule:

SV = VTI * AVA

quando si sceglie il metodo della superficie effet-
tiva della valvola aortica (AVA) misurata nel tempo.
Questo metodo è il più accurato.

SV = VTI * 0,78 * D2

quando si sceglie il metodo di misurazione del dia-
metro (D). Nella pratica clinica il metodo di misura-
zione del diametro a livello dell’arteria polmonare o
della valvola aortica fornisce una stima adeguata
della SV.

Quando è presente stenosi aortica il segnale Dop-
pler CW mostra un’immagine caratteristica con due
densità di flusso.60 Il VTI della parte più intensa
rappresenta la SV, mentre il contorno esterno mo-
stra la velocità del picco che permette il calcolo del
gradiente pressorio a livello della valvola aortica uti-
lizzando l’equazione di Bernoulli modificata. Questa
tecnica non può essere usata quando è presente un
rigurgito aortico significativo.

La tecnica di calcolo del flusso è utilizzata anche
in presenza di shunt intracardiaci (difetto settale
atriale). Il VTI calcolato da RVOT (inclusa la misu-
razione del diametro dell’anulus polmonare) può
essere paragonato con il VTI ottenuto dall’analisi del
flusso nel canale di deflusso del ventricolo sinistro,
per calcolare il flusso attraverso lo shunt.61

Il +dP/dTmax è un altro parametro flusso-deri-
vato, dipendente dal carico, per descrivere la funzio-
ne ventricolare sinistra (Fig. 6).62 La stima del
+dP/dTmax, quando la pressione media sale, con
l’ecocardiografia Doppler rivela una perdita nella
valvola mitrale o aortica. A livello della valvola mi-
tralica il +dP/dTmax è calcolato usando l’equazione
di Bernoulli modificata.63 Se il cambiamento nel
gradiente pressorio viene misurato dal tratto ascen-
dente dell’onda del flusso di carico rigurgitante a
livelli di velocità compresi tra 1 ms e 3 ms (Fig. 7), il
cambiamento nel gradiente pressorio ventricolo-
atriale è calcolato come 4(1)2 + 4(3)2 = 32. Un cam-
biamento corrispondente al gradiente pressorio ven-
tricolo-atriale sinistro di 4 e 36 mmHg può essere
misurato con l’ecocardiografia Doppler. Con questo
metodo si assume che non esiste alcun gradiente
attraverso la valvola mitralica. Un valore normale di
+dP/dTmax è compreso tra 800 e 1200 mmHg/s. A-
naloghe misurazioni possono essere effettuate dalla
branca discendente dell’onda di flusso di rigurgito
aortico in una finestra transgastrica profonda utiliz-
zando un Doppler CW che fornisce un +dP/dTmax
Doppler-derivato.64 Sebbene facilmente applicabile,
la tecnica Doppler può facilmente sottostimare il
reale dP-dTmax.

PRESSIONE, FLUSSO E FUNZIONE

Nella pratica clinica, la pressione arteriosa e la
morfologia della traccia rappresentano i capisaldi
del monitoraggio emodinamico. Sebbene questo
tracciato offra notevoli informazioni sulla SV, sulla
contrattilità e sulle condizioni di carico del cuore
sinistro, tutte le stime sono effettuate ad occhio. Al-
cuni autori hanno cercato altre variabili che potreb-
bero però essere difficili da ottenere. Molti anni fa
era stata considerata la massima elastanza del ventri-
colo sinistro, la linea che connette tutti i punti telesi-
stolici nel diagramma pressione-volume.65 Malgrado
siano stati proposti miglioramenti significativi per
usare questa variabile come parametro clinico,66

sono stati identificati diversi problemi che limitano
notevolmente l’utilità di questa tecnica.

Un altro parametro clinico è derivato dall’energia
idraulica. La forza idraulica si basa sul fatto che il
cuore è una pompa usata per fare circolare il sangue
nel circolo polmonare e sistemico. Il muscolo car-
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FIGURA 7. Misurazione della differenza di tempo tra la velocità
di rigurgito transmitralico di 100 cm/s e quella di 300 cm/s. Que-
sta differenza di tempo permette il calcolo del +dP/dTmax.



diaco fornisce l’energia necessaria per questa circo-
lazione, disperdendo più energia quando il sangue si
sposta nei vasi più piccoli. Lo sforzo effettuato dal
ventricolo per pompare il sangue e per superarne l’i-
nerzia non è altro che il lavoro ventricolare. La forza
cardiaca idraulica, il lavoro nell’unità di tempo, è il
prodotto dell’output cardiaco e della sua pressione
nel sistema arterioso.67-70 La forza cardiaca aumenta
proporzionalmente al carico di lavoro effettuato e
rappresenta  la portata alla quale il ventricolo effet-
tua lavoro esterno.71 La forza cardiaca (PWR) rap-
presenta il miglior indice della performance otte-
nuta in un singolo ciclo cardiaco per controbilan-
ciare la richiesta imposta dai tessuti metabolizzanti
della pompa cardiaca. Nei pazienti con insufficienza
cardiaca la misurazione della PWR a riposo e dopo
stimolazione inotropa fornisce notizie sulla riserva
energetica cardiaca.72

In assenza di rigurgito mitralico il cambiamento
del volume ventricolare durante la sistole eguaglia il
flusso volumetrico aortico; pertanto, la PWR può
esser descritta come segue:

PWR = PLV * FAO

dove PLV è la pressione istantanea del ventricolo
sinistro e FAO è il flusso aortico istantaneo. Il pro-
dotto raggiunge il suo massimo dopo l’ottenimento
del picco di flusso e prima del picco presso rio aor-
tico.8 In questa fase la pressione aortica e quella
ventricolare sono simili. Pertanto, la determinazione
dei diversi fattori che formano la PWR è in questo
modo molto facilitata. Poiché i vari parametri del

flusso volumetrico sono ottenuti facilmente, la for-
mula può essere riscritta come segue:

PWRmax = PAO * VAOmax * AVA * 1,333 * 10-4

dove PAO è la pressione aortica istantanea, VAO-
max è la velocità di flusso aortico massimo istanta-
neo, AVA è l’area della valvola aortica misurata nel
tempo e PWRmax è il PWR massimo (in Watt).
Nelle condizioni cliniche, la pressione aortica istan-
tanea rappresenta la pressione arteriosa nel
momento in cui il prodotto della pressione per il
flusso è al massimo.

L’interesse clinico per il parametro PWR è ele-
vato, tenendo in considerazione vari criteri come
l’integrità del cuore in relazione alla circolazione,
responsabile della capacità di generare pressione e
flusso del muscolo cardiaco in condizioni fisiologi-
che e patologiche.70 Inoltre, la PWR può esser cal-
colata con la tecnica del singolo battito, senza mani-
polazioni delle condizioni di carico,8 che è utile
anche nei pazienti con fibrillazione atriale.73 È stato
dimostrato che esiste una stretta relazione tra la
forza massima aggiustata per il pre-carico e l’ela-
stanza  ventricolare massima.73

La PWR mostra una grande stabilità rispetto ai
cambiamenti del post-carico ma è molto sensibile ai
cambiamenti del pre-carico, per questo molti autori
hanno proposto la correzione della PWR con il qua-
drato della LVEDV,71,74 il diametro telediastolico del
ventricolo sinistro75 o la LVEDA.8,71 Una stretta cor-
relazione tra la LVEDV, come indicatore di pre-
carico e il rapporto massimo PWR/LVEDA,2 come
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FIGURA 8. Relazione tra LVEDV e forza massima aggiustata per il pre-carico (PAMP) in un gruppo di
pazienti sottoposti a intervento sulle arterie coronarie. Più scarsa è la contrattilità più il ventricolo uti-
lizza la sua riserva di pre-carico secondo il meccanismo di Frank-Starling. Statistica di regressione con
stima della curva. Eda = Volume telediastolico.
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misura della contrattilità miocardica, è mostrata
nella Figura 8. Questo grafico mostra chiaramente
come i ventricoli con scarsa performance dipendano
maggiormente dal precarico per mantenere le loro
funzioni.

L’abilità della PWR di caratterizzare la contratti-
lità ventricolare globale, è inferiore a pressioni e vo-
lumi che vanno al di là dei valori fisiologici. Ciò per-
ché dipende dalla intercetta del diagramma della
massima forza aggiustato per il pre-carico rispetto
alla LVEDV.76 Questo implica certe limitazioni nella
misurazione della forza per esempio nei pazienti con
ipertensione o ipotensione severa. Questo metodo
non può essere usato nei pazienti con rigurgito
mitralico severo o con difetti della valvola aortica.

CONSEGUENZE PER LA PRATICA GIORNALIERA

L’ecocardiografia permette un approccio razionale
al problema dell’ipotensione. Come già detto7 la
base di ciascun tipo di esame (transtoracico o trans-
esofageo) deve essere una visione ad asse corto del
ventricolo sinistro, perché questa immagine fornisce
informazioni su tre aspetti fondamentali: 1) contrat-
tilità globale; 2) presenza di difetti circoscritti di
movimento delle pareti; 3) prima indicazione dello
stato di volemia. Se la contrattilità è normale devono
essere considerate tutte le altre cause di ipotensione
(sepsi, vasoplegia e problemi tecnici). Se l’ipoten-
sione è associata ad una ridotta funzione globale del
ventricolo sinistro, un ecocardiogramma completo
dovrebbe rivelare la causa dell’instabilità dinamica.
Inoltre alcune semplici caratteristiche emodinami-
che possono essere misurate e stimate per ottenere
un quadro globale. La contrattilità, il pre-carico ed il
post-carico possano essere stimati in maniera affida-
bile. Nella Figura 3 abbiamo proposto uno schema
pratico che può essere usato per il problema dell’i-
potensione e che permette una rapida ed adeguata
gestione del problema. In un altro studio,77 l’impor-
tanza di una rapida e decisiva gestione dell’instabi-
lità dinamica e dell’ipotensione è stata dimostrata di
nuovo. Dopo l’interpretazione di questi dati si può
iniziare subito il trattamento. Per il monitoraggio
continuo della gittata cardiaca e della saturazione di
ossigeno del sangue venoso misto c’è abbastanza
tempo per inserire in seguito un catetere nell’arteria
polmonare.

CONCLUSIONI

Gli obbiettivi del controllo emodinamico consi-
stono tradizionalmente nel miglioramento della git-
tata cardiaca.78 Negli ultimi anni un’analisi della let-
teratura ha evidenziato prospettive affascinanti che

nascono dalle misurazioni attraverso il Doppler del
flusso e delle forme d’onda della pressione arteriosa.
Si potrebbe speculare che il moderno controllo e-
modinamico sarà indirizzato verso l’aumento della
riserva della pompa cardiaca verso l’ottimizzazione
della perfusione a livello tissutale e cellulare.
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