
85

Una definizione che correntemente viene
data dell’interazione o interdipendenza
ventricolare è quella secondo cui il volume
di un ventricolo è direttamente e in manie-
ra reciproca influenzato dal volume del-
l’altro ventricolo1,2. Questa definizione è
limitativa, perché non tiene conto dei fatti
seguenti: un’influenza reciproca può an-
che essere esercitata dallo stato anatomico
(ad esempio ipertrofia), dalla condizione
contrattile (parte delle fibrocellule sono
comuni ai due ventricoli) e dal carico emo-
dinamico di un ventricolo; essendo il cuo-
re contenuto nella cosiddetta “fossa car-
diaca” e quindi sottoposto nella sua inte-
rezza alla pressione in essa vigente (che è
la risultanza della pressione pericardica e
della pressione di contatto cardiopolmona-
re), esiste non solo una interazione oriz-
zontale (ventricolo-ventricolo), ma pure
una interazione verticale (atrio-ventrico-
lo); vi sono due tipi di interazione ventri-
colare, quella diretta, che è mediata dalle
forze meccaniche attraverso il setto, e
quella in serie, che è dovuta al fatto che
l’output del ventricolo destro, dopo avere
percorso il circuito polmonare, diviene
l’input del ventricolo sinistro; l’interdipen-
denza può interessare tanto la fase sistoli-
ca quanto quella diastolica.

Bernheim3, siamo nel 1910, per primo
avanzò l’ipotesi che il ventricolo sinistro,
quando ipertrofico o dilatato, possa com-
primere il ventricolo destro, comprometter-
ne la prestazione, e produrre congestione
venosa sistemica. Henderson e Prince4 pro-
babilmente furono i primi a dimostrare una
interdipendenza fra i due ventricoli in cuo-
re battente. Nel cuore isolato di gatto essi
osservarono che il volume di fluido impul-
so da un ventricolo diminuiva con il cresce-

re della pressione di riempimento di quello
controlaterale. Questi autori ipotizzarono
che lo spostamento del setto interventrico-
lare durante la diastole potesse in parte
spiegare i loro risultati.

Dopo una breve analisi delle basi fisio-
patologiche dell’interdipendenza ventrico-
lare, dedicheremo attenzione alla sua signi-
ficatività nella fisiologia circolatoria; in
questo ambito enfatizzeremo le differenze
che caratterizzano il ventricolo sinistro nor-
male e normotrofico e quello ipertrofico; in
seno a questo, vedremo ciò che distingue
l’ipertrofia fisiologica da quella patologica;
faremo cenno alle influenze che lo stato
inotropo e il carico emodinamico di un ven-
tricolo possono esercitare sull’altro ventri-
colo; termineremo con qualche considera-
zione di ordine pratico.

Basi fisiopatologiche

Interdipendenza diastolica
Gli esperimenti di Taylor et al.5 e di Laks
et al.6 nel cuore di cane hanno dato eviden-
za al fatto che un aumento di volume e
pressione nel ventricolo destro sposta a si-
nistra e rende più ripida la curva volume-
pressione del ventricolo sinistro e recipro-
camente per il cuore sinistro nei confronti
del destro, con un rapporto entro certi li-
miti proporzionale all’entità del sovracca-
rico prodotto. Risultati simili sono stati ot-
tenuti da Santamore et al.7 e da Janicki e
Weber8. Il meccanismo di questa interazio-
ne sembra essere un’alterazione diastolica
nella configurazione ventricolare causata
dalle modificazioni di volume del ventri-
colo controlaterale. L’aumento del volume
ventricolare destro sposta il setto verso la
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cavità ventricolare sinistra e riduce la distanza che se-
para il setto dalla parete libera. Queste variazioni sono
osservabili anche dopo rimozione del pericardio, e
sembrano quindi essere almeno in parte indipendenti
dal medesimo. Il sovraccarico di volume destro provo-
ca appiattimento del setto, cioè aumento del raggio di
curvatura, l’opposto avviene per il sovraccarico sini-
stro.

Interdipendenza sistolica
In numerosi esperimenti nei quali la parete libera del
ventricolo destro era stata consistentemente danneg-
giata, le variazioni di funzione ventricolare destra era-
no sovente di scarso rilievo9-11. La sostituzione totale
della parete libera ventricolare destra con dacron si as-
socia allo sviluppo di una certa pressione intraventri-
colare e all’avvicinamento al setto della parete in da-
cron durante la sistole, rendendo probabile un’assi-
stenza ventricolare sinistra nel mantenimento della
funzione ventricolare destra12. D’altro canto, un rapi-
do incremento del volume intraventricolare sinistro
produce un’immediata salita della pressione ventrico-
lare destra, così come una rapida diminuzione di vo-
lume causa un pronto abbassamento pressorio13. L’i-
schemia ventricolare sinistra con integrità della pare-
te libera influenza lo sviluppo di pressione ventricola-
re destra14, così come la resezione della parete libera
provoca una caduta drammatica della pressione nel
ventricolo destro15. Sembra quindi provato che vi sia
un contributo ventricolare sinistro alla funzione ven-
tricolare destra.

Influenze del pericardio
Sebbene l’interdipendenza diastolica fra i due ventrico-
li possa risultare evidente anche dopo rimozione del pe-
ricardio, essa è considerevolmente più manifesta a pe-
ricardio intatto8,16,17. Il pericardio avvolge il cuore e ri-
duce la frizione fra cuore e tessuti circostanti. I suoi ap-
pigli con il mediastino aiutano ad evitare eccessivi spo-
stamenti del cuore nel mediastino con il cambio della
posizione del corpo. Quando il volume del cuore au-
menta, il cuore esercita pressione sul pericardio, che a
sua volta comprime l’epicardio e si oppone all’espan-
sione del cuore18. Poiché esercita costrizione sull’inte-
ro cuore ed è più rigido del miocardio, il pericardio au-
menta l’interazione meccanica fra le quattro camere
cardiache. Pertanto, un incremento delle dimensioni di
un ventricolo sposta verso l’alto la relazione pressione-
volume dell’altro ventricolo in conseguenza della co-
strizione pericardica.

La relazione fra pressione diastolica ventricolare
destra e sinistra è influenzata dalla presenza del peri-
cardio e, a pericardio chiuso, la pressione destra predi-
ce assai meglio la pressione sinistra di quanto non fac-
cia la dimensione ventricolare sinistra. A pericardio
aperto, invece, è la geometria ventricolare che assai più
fedelmente rispecchia la pressione diastolica ventrico-
lare sinistra19.

Significatività dell’interdipendenza
ventricolare nella fisiologia circolatoria

Le circostanze fisiologiche in cui l’interdipendenza
ventricolare ha significato sono tre.

Inspirazione
Durante inspirazione il volume telediastolico e la getta-
ta sistolica del ventricolo destro aumentano, mentre la
gettata sistolica del ventricolo sinistro rimane costante
o diminuisce (se l’inspirazione è profonda). Questo
comportamento è riconducibile all’interdipendenza
ventricolare che fa sì che l’aumento del volume ventri-
colare destro riduca la compliance ventricolare sinistra
e prevenga un incremento di volume o addirittura pro-
duca un calo di volume diastolico ventricolare sini-
stro20.

Ventilazione meccanica con pressione telerespiratoria 
positiva
Durante questa manovra, nonostante la pressione atria-
le sinistra aumenti, il volume telediastolico del ventri-
colo omolaterale resta invariato, mentre si modifica la
morfologia della cavità. Queste variazioni di forma e di
complianza sono riconducibili a interdipendenza ven-
tricolare21.

Assunzione della posizione verticale
Questa è forse la circostanza nella quale l’interdipen-
denza ventricolare raggiunge il massimo del significa-
to fisiologico: grazie ad essa viene messo in atto un
meccanismo, perfetto e nient’affatto costoso sotto il
profilo energetico, di adattamento circolatorio alla po-
sizione verticale, che probabilmente ha avuto ruolo es-
senziale nella filogenesi verso la tappa di homo erectus.

Un metodo, semplice ma utile, per indagare il ruolo
e le modalità con cui l’interdipendenza ventricolare di-
viene un meccanismo di adattamento circolatorio alla
posizione ortostatica, e per distinguere quanto competa
ad esso e quanto sia attribuibile ai fattori neurogeni di
compenso, è l’utilizzo della verticalizzazione graduale
mediante tilting table. Vengono qui riassunti risultati di
ricerche condotte con questo metodo dal nostro gruppo
dalle quali forse emergono i risultati più dimostrativi al
proposito.

Un primo lavoro22 è stato finalizzato a verificare se
l’adattamento del ventricolo destro a un ridotto precari-
co (diminuito ritorno venoso per gli effetti gravitazio-
nali della verticalizzazione) possa influenzare quello
del ventricolo sinistro (interdipendenza) e se e in qual
modo questo meccanismo contribuisca a mantenere una
funzione di pompa adeguata. Uno studio di tal genere
richiede che i soggetti siano normali, che la riduzione
del ritorno venoso sia graduale (posizione supina e til-
ting a 20°, 40° e 60°), che vengano monitorati la fun-
zione sistolica, il riempimento diastolico e le dimensio-
ni di entrambi i ventricoli. Uno spostamento di 20° non
produsse variazioni di frequenza cardiaca, pressione ar-
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teriosa e gettata sistolica; le dimensioni telediastoliche
del ventricolo sinistro rimasero stabili, mentre quelle
del destro si ridussero. Verticalizzazioni a 40° e 60° au-
mentarono la frequenza cardiaca e la pressione arterio-
sa diastolica, abbassarono la pressione e la gettata si-
stoliche e ridussero le dimensioni diastoliche di en-
trambi i ventricoli. Ad ogni livello di tilting, il picco di
velocità di riempimento protodiastolico di ambedue i
ventricoli (onda E transmitralica e transtricuspidale) era
abbassato, il picco di velocità di riempimento tardivo
(onda A) era immutato e il rapporto E/A era ridotto,
suggerendo che la differenza pressoria atrioventricola-
re era diminuita bilateralmente e che il contributo atria-
le al riempimento ventricolare era mantenuto. La tachi-
cardia sollecitata dai 40° e 60° di tilting non si accom-
pagnava con incremento della frazione di accorciamen-
to o della velocità media di accorciamento delle fibre
del ventricolo sinistro per ogni corrispondente valore di
stress telesistolico del ventricolo medesimo. Queste os-
servazioni hanno suggerito che quando l’impedimento
al ritorno venoso è modesto, il ventricolo sinistro man-
tiene invariati riempimento e gettata grazie a una ridu-
zione del volume diastolico ventricolare destro, che au-
menta la complianza ventricolare sinistra (interdipen-
denza), e probabilmente grazie anche alla riserva ema-
tica polmonare che tampona un calo subitaneo della
gettata sistolica ventricolare destra. L’abbassamento
del volume ematico polmonare che ne consegue, vero-
similmente ha un effetto facilitatorio sull’eiezione del
ventricolo destro, che si traduce in una normalizzazio-
ne della sua gettata sistolica nonostante la riduzione di
precarico. Gli aggiustamenti meccanici da soli sono
pertanto in grado di compensare totalmente a un calo
moderato del ritorno venoso, e sono primi attori nell’a-
dattamento alla verticalizzazione completa, che, tutta-
via, richiede anche un supporto cronotropo (non inotro-
po) per il mantenimento di un normale volume minuto
cardiaco. La selettività dell’azione cronotropa è proba-
bile conseguenza di unloading dei recettori cardiopol-
monari23, di cui è caratteristica la predominanza del-
l’effetto cronotropo rispetto a quello inotropo24. La non
indispensabilità di un effetto inotropo è un elemento
importante nell’economia energetica del cuore.

Un altro studio condotto nel nostro laboratorio25 ha
integrato queste informazioni con l’analisi del flusso
venoso polmonare durante verticalizzazione graduale a
20°, 40° e 60°, onde giungere alla dimostrazione (e al-
l’interpretazione dei meccanismi sottostanti) di una ri-
distribuzione di sangue dal polmone al ventricolo sini-
stro durante verticalizzazione, quale compenso alla ri-
duzione del ritorno venoso sistemico. Per uno sposta-
mento di 20° e ancor più con tilting a 40° e 60°, oltre al-
la già descritta riduzione delle dimensioni ventricolari
destre, fu osservato un calo della pressione diastolica
ventricolare sinistra, una discesa della velocità del flus-
so anterogrado venoso polmonare durante la sistole
(onda X) e un incremento durante la diastole (onda Y)
ventricolare sinistra.

Tali osservazioni sono ragionevolmente espressione
di questa susseguenza di eventi: in posizione supina il
riempimento diastolico del cuore raggiunge il limite
della costrizione pericardica e il pericardio può far sì
che il volume ematico centrale si ridistribuisca dal cuo-
re sinistro in senso retrogrado verso il polmone che è
dotato di complianza ben maggiore; durante tilting, la
riduzione delle dimensioni ventricolari destre (interdi-
pendenza ventricolare) e il diminuito contenuto emati-
co del letto vascolare polmonare dovuto alla ridistribu-
zione di volume alla periferia (ridotto contributo pol-
monare alla costrizione pericardica), aumentano la
complianza della “fossa cardiaca”, abbassano la pres-
sione a valle del ritorno venoso polmonare, e spostano
in maniera predominante il flusso venoso polmonare
alla fase diastolica del ventricolo facilitandone il riem-
pimento.

È utile ricordare che durante la diastole ventricola-
re, quando la mitrale è aperta, l’atrio sinistro agisce
quale semplice camera di connessione fra vene polmo-
nari e ventricolo26 e che, quando il soggetto sta in posi-
zione verticale, il flusso venoso polmonare in diastole è
governato assai più dalle proprietà diastoliche del ven-
tricolo che dalle caratteristiche della camera atriale e
dalla costrizione pericardica. Infine, la riduzione del
carico di volume con la verticalizzazione e le variazio-
ni nell’ambiente in cui il cuore si contrae potrebbero
pure facilitare l’accumulo, durante l’eiezione, di ener-
gia potenziale che viene successivamente liberata in
protodiastole (recoil elastico), contribuendo a un mi-
glior riempimento ventricolare27.

Interdipendenza ventricolare diastolica
nell’ipertrofia miocardica patologica
(cardiomiopatia ipertrofica)

La letteratura non è ricca di dati al proposito. Sono qui
riassunti i risultati di un altro studio condotto con le
stesse metodiche nel nostro laboratorio28, nel quale la
cardiomiopatia ipertrofica viene presa come modello di
ipertrofia miocardica patologica, e la verticalizzazione
mediante tilting viene usata come metodo di attivazio-
ne del meccanismo dell’interdipendenza ventricolare.
Il confronto è fatto con il comportamento del soggetto
normale più sopra descritto.

Una prima fondamentale differenza è che nella car-
diomiopatia ipertrofica, qualsiasi sia il grado di tilting,
il volume ventricolare destro non si modifica rispetto
alla posizione supina. I motivi del difetto di questo
meccanismo, che è basilare nel soggetto normale, non
sono chiariti. Ragionevoli possibilità sono che il volu-
me diastolico ventricolare destro sia già di base ecces-
sivamente ridotto; che vi sia modesto o nullo calo di
impedenza all’eiezione ventricolare destra; che si attui
un meccanismo inverso di interdipendenza ventricola-
re, cioè ad opera del ventricolo sinistro. Altre diffe-
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renze, di importanza non minore, consistono nello
spostamento del riempimento ventricolare alla parte
tardiva della diastole (l’atrio funziona come una boo-
ster pump), nella predominanza del flusso anterogrado
venoso polmonare in fase sistolica (l’atrio in questa
fase funziona come un reservoir il cui riempimento di-
pende dal suo rilasciamento e complianza)28. In altri
termini, quindi, mentre l’adattamento del cuore nor-
male alla posizione verticale è basato su una intera-
zione ventricolare e sulle proprietà diastoliche del
ventricolo sinistro, l’adattamento del cuore con iper-
trofia patologica si fonda sulla funzione sistolica e dia-
stolica dell’atrio. Le possibili conseguenze cliniche di
questo scostamento dalla fisiologia dell’interdipen-
denza ventricolare esulano dalle finalità di questa trat-
tazione.

Interdipendenza ventricolare diastolica
nell’ipertrofia fisiologica (cuore di atleta)

L’allenamento fisico con prolungato esercizio aerobico
in genere si associa ad aumento delle dimensioni cavi-
tarie, della massa e dello spessore parietale del ventri-
colo sinistro29.

Un’importante e concomitante modificazione fun-
zionale è il miglioramento del rilasciamento e del
riempimento diastolico a riposo e durante esercizio30.
Le variazioni anatomiche e funzionali diastoliche di
cui sopra sono state considerate come adattamenti
importanti cui sono almeno in parte riconducibili un
incremento nella capacità funzionale e nel consumo
di ossigeno durante esercizio. Tenuto conto del ruolo
che le proprietà diastoliche ventricolari hanno nell’a-
dattamento alla posizione verticale, risulta ovvio l’in-
teresse di conoscere se vi siano e quali siano le diffe-
renze rispetto al cuore normale e, ancor più, rispetto
a quello con ipertrofia patologica. Dal confronto fra
atlete specialiste in corse di lunga distanza e donne
sedentarie simili31, è risultato che la verticalizzazione
nelle prime rispetto alle seconde si associa ad una mi-
nore diminuzione delle dimensioni ventricolari destre
(-12 vs -29%) e sinistre (-3 vs -9%) e della gettata si-
stolica (-7 vs -23%); più grande riduzione del picco di
velocità del flusso venoso polmonare sistolico (onda
X: -25 vs -12.5%); maggiore incremento del picco di
velocità del flusso venoso polmonare diastolico (on-
da Y: +20 vs +12%). In altri termini, nel cuore di atle-
ta è mantenuto il meccanismo dell’interdipendenza
ventricolare con l’ortostatismo ed è accentuato il ruo-
lo delle proprietà diastoliche ventricolari. Trattasi,
quindi, nonostante le modificazioni strutturali del
cuore, di scostamenti quantitativi e non qualitativi
dalla normalità, che ben si distinguono dalle variazio-
ni dell’ipertrofia patologica, che coinvolgono tanto
l’interdipendenza quanto le proprietà diastoliche ven-
tricolari.

Interdipendenza ventricolare sistolica nel
sovraccarico di pressione sinistro e destro

Bove e Santamore32 in una rassegna dal titolo “Ventri-
cular interdependence” fanno riferimento a un articolo
del nostro gruppo33 e ne riassumono i risultati quale
esempio di circostanza in cui si attua interdipendenza
sistolica fra cuore sinistro e destro. Può essere utile ri-
portare questi risultati anche in questa sede. La funzio-
ne contrattile ventricolare sinistra e destra (gettata si-
stolica e sua relazione con la pressione diastolica ven-
tricolare, velocità media di eiezione ventricolare, velo-
cità media di accorciamento circonferenziale) fu inda-
gata in tre gruppi di pazienti ipertesi, di cui il primo for-
mato da soggetti con ventricolo sinistro strutturalmen-
te normale, il secondo con ipertrofia ventricolare con-
centrica, il terzo con ipertrofia eccentrica (e segni elet-
trocardiografici di “sovraccarico” ventricolare). La
funzione ventricolare sistolica è risultata normale nel
primo gruppo, aumentata nel secondo, ridotta nel terzo,
rispetto a un gruppo omogeneo di controllo. Il compor-
tamento funzionale del ventricolo sinistro e destro era
simmetrico nei tre gruppi, suggerendo l’attivazione di
un meccanismo di interdipendenza ventricolare sistoli-
ca, tanto quando la contrattilità sia aumentata (ipertro-
fia concentrica), quanto quando questa sia ridotta (iper-
trofia eccentrica).

Embolia polmonare massiva, sindrome da distress
respiratorio, malattie polmonari croniche, cardiopatie
congenite32,34,35, sono circostanze classiche nelle quali
si realizza un meccanismo avverso di interdipendenza
fra ventricolo destro e sinistro. I fenomeni di interdi-
pendenza relati con la stimolazione elettrica cardiaca e
con il modo della sua attuazione, hanno aperto un ca-
pitolo nuovo e in evoluzione, il cui interesse varca i
confini della fisiologia per addentrarsi in quelli della
clinica36.

Considerazioni relative alla pratica clinica

Molto tempo è trascorso da quando la pressione di
riempimento ventricolare destra e sinistra sono divenu-
te parametri di riferimento per il trattamento del pa-
ziente cardiovascolare, massimamente per quello in
condizioni acute. Il rapporto fra queste pressioni e la
gettata sistolica o il volume minuto cardiaco è un ele-
mento valutativo classico della funzione ventricolare.
Nella pratica, la pressione venosa centrale e la pressio-
ne arteriosa occlusiva polmonare sono in genere prese
quali indici di pressione di riempimento del ventricolo
destro e, rispettivamente, del sinistro. In tal modo, al-
meno in teoria, è possibile discernere fra precarico in-
sufficiente e difetto contrattile. Tuttavia, poiché in un
paziente acuto e instabile la complianza ventricolare
può modificarsi anche in tempo molto breve, le pres-
sioni di riempimento o le loro variazioni in risposta al
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trattamento possono essere indici non fedeli di preca-
rico. Infatti, se la complianza è modesta, una pressione
alta può coesistere con precarico ridotto, così come ad
elevata complianza il precarico può essere normale an-
che se la pressione di riempimento è diminuita. Nelle
situazioni cliniche di acuzie e instabilità, l’interdipen-
denza ventricolare può avere ruolo importante sotto
questo profilo. Basti pensare, a mo’ di esempio, alle in-
fluenze che la ventilazione artificiale o l’embolia pol-
monare possono avere sulle dimensioni del ventricolo
destro con conseguenze avverse su quelle del ventrico-
lo sinistro e sulle caratteristiche diastoliche del mede-
simo. La conoscenza della complianza ventricolare è
un requisito fondamentale per l’interpretazione della
pressione di riempimento in tali circostanze; la sua ac-
quisizione, tuttavia, è ardua al letto del malato. L’eco-
cardiografia assume qui, ma non soltanto qui, un ruolo
discriminante. Essa oggi è, infatti, il metodo più sem-
plice per far sì che quel fenomeno cui abbiamo dedi-
cato questo capitolo non conservi segreti, ed entri a
buon diritto nel ragionamento clinico e nella diagno-
stica differenziale.
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