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Introduzione

L’ischemia cerebrale è, nei paesi indu-
strializzati, la terza causa di morte dopo le
malattie cardiovascolari e le neoplasie; è
responsabile del 10-12% di tutti i decessi
per anno e rappresenta inoltre la principale
causa di invalidità nelle comunità occiden-
tali (ad 1 anno dal primo evento il tasso di
invalidità grave è del 15% e lieve del 40%).

Con il termine “evento cerebrovascola-
re acuto” si definisce una prolungata ische-
mia a livello cerebrale che determina una
compromissione del flusso distrettuale e
che può essere dovuta a processi di tipo de-
generativo, infiammatorio o funzionale1,2.
Le principali cause di ischemia cerebrale
sono la malattia aterosclerotica, le embolie,
il vasospasmo, l’occlusione trombotica dei
vasi secondaria a flogosi o a stati trombofi-
lici, la ialinosi dei piccoli vasi secondaria
ad ipertensione arteriosa o diabete, la ridu-
zione della perfusione cerebrale secondaria
a ipotensione sistemica, quale si ha ad
esempio per aritmie o deficit di pompa1,2.

Da un punto di vista clinico, in base al
loro decorso, gli eventi cerebrovascolari
acuti si distinguono in forme transitorie, in
evoluzione e stabilizzate3.

Le forme transitorie sono caratterizzate
da segni focali che raggiungono l’intensità
massima in tempi molto brevi, regredisco-
no completamente entro 24 ore, ed hanno la
tendenza a ripetersi; costituiscono le forme
ischemiche minori e comprendono attacchi

ischemici transitori e deficit neurologici
ischemici.

Le forme in evoluzione sono invece ca-
ratterizzate da una sintomatologia clinica
che si aggrava progressivamente o per pic-
coli ictus successivi; si manifestano gene-
ralmente come deficit di motilità di uno de-
gli arti che si trasforma rapidamente in emi-
paresi ed emiplegia, si arricchisce di turbe
del linguaggio e del campo visivo, fino an-
che ad arrivare a turbe della coscienza.

Le forme stabilizzate sono invece carat-
terizzate da una sintomatologia che rag-
giunge piuttosto rapidamente la massima
intensità e non peggiora ulteriormente3.

Da un punto di vista anatomo-patologi-
co gli eventi cerebrovascolari acuti com-
prendono forme emorragiche e forme
ischemiche; queste ultime a loro volta com-
prendono gli infarti cerebrali dovuti a pato-
logia aterotrombotica dei grossi vasi cere-
brali, gli infarti lacunari, attribuibili a pato-
logia dei piccoli vasi, e le forme cardioge-
ne, di natura embolica2.

I criteri diagnostici probabilistici per la
diagnosi della causa dell’ictus ischemico
sono stati stabiliti nel corso del Baltimore-
Washington Cooperative Young Stroke
Study (Tab. I)4.

In tale ambito clinico la valutazione car-
diologica riveste importanza fondamentale
per l’individuazione delle cause embolige-
ne a genesi cardiaca. Si tratta di situazioni
per cui è necessario instaurare trattamenti
specifici associati a misure di prevenzione
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delle recidive. La ricerca delle possibili fonti embolige-
ne cardiache richiede l’utilizzo di metodiche diagnosti-
che strumentali tra cui prevale largamente l’ecocardio-
grafia. La facilità di accesso a tale metodica e la non in-
vasività rappresentano le caratteristiche che hanno por-
tato all’estendersi del suo impiego in ambito clinico;
d’altro canto, per le stesse ragioni, è noto che vi è una
tendenza ad un largo sovrautilizzo della metodica, fat-
to che ne comporta inevitabilmente una perdita di po-
tenza diagnostica. Con l’introduzione della tecnica
transesofagea l’esame assume anche un certo grado di
invasività, fatto che ripropone con maggior forza la ne-
cessità di definirne i criteri di utilizzo.

Scopo di questo lavoro è di puntualizzare le poten-
zialità ed il razionale dell’utilizzo dell’ecocardiografia
nei pazienti con sindromi cerebrovascolari acute.

Forme ad origine cardioembolica

Si stima che circa il 30-35% delle sindromi cere-
brovascolari acute abbiano una genesi cardiogena4,5. Le
patologie cardiache più frequentemente associate sono
riportate nella tabella II. L’ischemia cerebrale può es-
sere indotta con un meccanismo di tipo funzionale o di
tipo embolico2. Il meccanismo di tipo funzionale è do-
vuto ad una caduta critica della pressione di perfusione
in seguito a fattori emodinamici centrali (deficit di
pompa, aritmie), che colpiscono particolari territori ce-
rebrali resi più fragili dalla presenza di alterazioni cir-
colatorie a livello distrettuale. È quanto si verifica tipi-
camente in corso di scompenso cardiaco acuto, aritmie
ipocinetiche, aritmie ipercinetiche, shock.

Nell’ambito del meccanismo embolico si distinguo-
no patologie direttamente emboligene e patologie indi-
rettamente emboligene2,6,7 (Tab. III). 

Le principali fonti di embolizzazione6,8 sono costi-
tuite da: trombi atriali ed auricolari; trombi ventricola-
ri sinistri; vegetazioni valvolari; placche ateromasiche
aortiche complicate; tumori cardiaci.

La trombosi atriale ed auricolare è causata princi-
palmente da tre fattori: dilatazione delle cavità, rallen-
tamento del flusso intracavitario, modificazioni di tipo
trombofilico. Più frequentemente i trombi si localizza-
no in auricole dilatate (con area > 6 cm2), in presenza
di lobi accessori, e di alterato wash-out9,10 che è fun-
zione della forza di contrazione e del postcarico, costi-
tuito dalla pressione atriale sinistra media. Su que-
st’ultimo intervengono diversi fattori quali la com-
pliance atriale sinistra, la compliance ventricolare sini-
stra, l’ostruzione all’afflusso ventricolare sinistro (ste-
nosi mitralica, mixoma atriale)11-13. I trombi si presen-
tano come masse ecodense di dimensioni variabili,
possono essere murali o peduncolati, ipo o iperecoge-
ni, fissi o mobili; generalmente vengono ritenuti mag-
giormente emboligeni quelli peduncolati, ipoanecoge-
ni (quindi solo parzialmente organizzati o non orga-
nizzati) e mobili (Fig. 1A).

La trombosi ventricolare sinistra è una complicanza
dell’infarto anteriore e della cardiomiopatia dilatativa.
Vi è una maggiore probabilità di embolizzazione, in ca-
so di una trombosi ventricolare sinistra postinfartuale,
entro le prime 4-6 settimane dall’evento acuto. Questo
fenomeno si spiega per la maggiore variabilità morfo-
logica del trombo, che è massima in fase precoce e
quindi declina progressivamente2. La regione dell’api-
ce è la sede di più frequente localizzazione (Fig. 1B).
Anche in questo caso, come per la trombosi atriale, è
importante la caratterizzazione morfo-funzionale del
trombo (forma, dimensioni, organizzazione, mobilità)
nella stratificazione del rischio tromboembolico, che è
maggiore per formazioni trombotiche peduncolate,
scarsamente organizzate e mobili2,6.

Le vegetazioni valvolari possono essere presenti sia
su valvole protesiche che native (Fig. 1C e 1D). La va-
lutazione delle dimensioni, della mobilità, dell’esten-
sione e della consistenza della vegetazione effettuata
mediante ecocardiografia permette la definizione di
score per la stratificazione del rischio embolico14. Può
essere definita vegetazione a rischio una massa che pre-
senta dimensioni > 11 mm, mobile, multipla, con eco-
genicità simile a quella del miocardio (quindi scarsa-
mente organizzata)2,14.

Le placche ateromasiche aortiche sono general-
mente da considerarsi un marker di malattia ateroscle-
rotica diffusa a livello vascolare, reperto questo molto
frequente in pazienti con età > 60 anni. La parete aor-
tica è considerata normale quando la superficie inti-
male si presenta liscia, continua e con uno spessore
< 1 mm. Da un punto di vista morfologico le placche
ateromasiche presentano una gamma di manifestazio-
ni estremamente variabile, dal semplice ispessimento
della parete aortica, alla placca ulcerata o ancora pe-
duncolata e mobile all’interno del lume vasale15. Le
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Tabella II. Associazione tra ictus e patologie cardiache.

Patologia cardiaca %

Fibrillazione atriale 45
Cardiopatia ischemica 25
Malattia reumatica valvolare 10
Protesi valvolari 10
Altre cardiopatie (scompenso, cardiomiopatie,
cardiopatie congenite, endocarditi, neoplasie) 10

Tabella III. Patologie cardiache potenzialmente emboligene.

Direttamente emboligene Indirettamente emboligene

Endocardite Cardiopatia ischemica post-
infartuale

Mixoma atriale Cardiomiopatia dilatativa
Aterosclerosi aortica Protesi valvolari meccaniche

Valvulopatia aortica e mitralica
Fibrillazione atriale
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placche aortiche si localizzano a livello dell’aorta
ascendente o dell’arco aortico prossimale ed in ma-
niera preferenziale a livello della parete opposta al-
l’inserzione dei grossi vasi, dove minore è lo stress di
parete. Da un punto di vista ecocardiografico gli spes-
sori della parete aortica e delle placche vengono cal-
colati, perpendicolarmente alla parete stessa, come la
distanza tra il lume del vaso e la parete aortica (gli ul-
trasuoni non sono infatti in grado di differenziare l’in-
tima dalla media, che sono pertanto incluse entrambe
nella misurazione)16. La presenza di una placca atero-
sclerotica si definisce da un punto di vista ecocardio-
grafico come un localizzato aumento di ecodensità
con ispessimento parietale17,18. Si possono distinguere
placche semplici (Fig. 2A) (di spessore < 4 mm e a
contenuto fibroso) e placche complicate caratterizza-
te da uno o più dei seguenti elementi:
- presenza di materiale mobile adeso alla placca, dovu-
to principalmente a trombosi (“atherosclerotic debris”)
(Fig. 2B);
- superficie irregolare e frastagliata dovuta ad ulcera-
zione o fissurazione a livello intimale (Fig. 2C);
- calcificazione focale o diffusa all’interno della placca
(Fig. 2D); 
- emorragia all’interno della placca stessa.

Le placche complicate sono quelle che presentano il
maggior rischio di embolizzazione. L’ecocardiografia
transesofagea presenta un’elevata sensibilità e specifi-
cità (rispettivamente 91 e 90%) nell’identificare e ca-
ratterizzare morfologicamente le placche ateroscleroti-
che a livello aortico, proponendosi quindi come la prin-
cipale indagine diagnostica in caso di stroke in sogget-

ti giovani o in assenza di elementi o patologie di base
che possano spiegare la genesi embolica di un evento
cerebrale ischemico18-20.

I tumori cardiaci, costituiti prevalentemente da mixo-
mi atriali, sono responsabili dell’1% degli stroke in sog-
getti giovani (Fig. 3A e 3B). Caratteristicamente sono lo-
calizzati a livello del setto interatriale in corrispondenza
della fossa ovale, possono essere più o meno protruden-
ti in atrio (peduncolati e non) e presentare all’interno del-
la loro struttura calcificazioni, emorragie e necrosi2,21.

Una serie di anomalie cardiache hanno invece un
ruolo minore o ancora non del tutto chiaro nell’even-
tuale patogenesi di un’ischemia cerebrale di origine
cardioembolica2,21 (Tab. IV).

Il prolasso valvolare mitralico si caratterizza per
un’alterazione morfologica dell’apparato valvolare,
consistente in un abnorme allungamento delle corde
tendinee e dei lembi valvolari che si presentano ispes-
siti. Nell’eventualità di un ruolo nella genesi embolica
di un’ischemia cerebrale, si devono considerare dunque
valvole francamente mixomatose e ridondanti, struttu-
ralmente alterate (Fig. 3C), trascurando invece le forme

M Cereda, G Trocino - Ecocardiografia nell’ischemia cerebrale
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Figura 1. A: auricola sinistra visualizzata mediante ecocardiografia transesofagea. La freccia indica una formazione trombotica al suo interno. B: vo-
luminoso trombo situato all’apice del ventricolo sinistro. C: vegetazioni endocarditiche (frecce) su protesi valvolare mitralica meccanica bileaflet. D:
vegetazione endocarditica su valvola mitrale mixomatosa. Ao = aorta; AS = atrio sinistro; AuS = auricola sinistra; VS = ventricolo sinistro.

A

C

B

D

Tabella IV. Patologie cardiache con ruolo emboligeno minore o
non del tutto chiaro.

Aneurisma del setto interatriale
Ecocontrasto spontaneo
Forame ovale pervio
Difetto interatriale
Calcificazione dell’anulus mitralico
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parcellari e gli atteggiamenti funzionali. I meccanismi
attraverso cui il prolasso valvolare mitralico può dare
origine a fenomeni tromboembolici sono diversi: pre-
senza di noduli fibrosi e aggregati fibropiastrinici pre-
valentemente nell’angolo tra la parete atriale sinistra ed
il lembo posteriore mitralico, o ancora formazioni
trombotiche originatesi sui lembi in corrispondenza di
aree disendotelizzate2,21.

L’ecocontrasto spontaneo si visualizza come una se-
rie di echi dinamici simili a volute di fumo dovuti all’au-
mento di densità del sangue ed al rallentamento del flus-
so con conseguente impilamento dei globuli rossi (Fig.
3D). Si tratta di un fenomeno reversibile dovuto alla for-
mazione di ponti intercellulari di fibrinogeno, che riduce
la forza di repulsione elettrostatica (legata alle sialopro-
teine di membrana) e aumenta la distanza intercellulare,
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Figura 2. Studio dell’arco aortico mediante ecocardiografia transesofagea. A: placca fibrotica semplice. B: placca aortica parzialmente ulcerata (frec-
cia) con immagine di debris. C: placca ulcerata. D: placca calcifica. Ao = aorta.

Figura 3. Mixoma atriale sinistro visualizzato dall’approccio transtoracico asse lungo (A) e 4 camere apicale (B). C: mitrale mixomatosa con prolas-
so ed eversione del lembo posteriore. D: atrio ed auricola sinistra visualizzati mediante ecografia transesofagea. La freccia indica la presenza di eco-
contrasto spontaneo. Abbreviazioni come in figura 1.

A B

C D

A B

C D
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agendo così come collante dei globuli rossi, aggregando-
li. È quindi un indice di uno squilibrio, dovuto al rallen-
tamento del flusso, tra le forze di attrazione e repulsione
presenti tra macromolecole di superficie22,23.

L’aneurisma del setto interatriale viene definito co-
me un’abnorme estroflessione del setto interatriale; ap-
pare come una struttura molto sottile generalmente lo-
calizzata nella porzione centrale del setto e protrudente
all’interno della cavità (Fig. 4A). L’aneurisma può es-
sere fisso o mobile, cioè fluttuante nei due atri in fun-
zione del ciclo cardiaco e dell’attività respiratoria. I cri-
teri correntemente utilizzati per fare diagnosi di aneuri-
sma del setto interatriale sono una larghezza ≥ 1.5 cm
ed un’escursione totale tra atrio sinistro ed atrio destro
≥ 1.5 cm. In base alla posizione del setto interatriale ed
al movimento l’aneurisma viene generalmente descrit-
to, secondo la classificazione di Hanley2, come:
• tipo Ia: aneurisma fisso protrudente in atrio destro;
• tipo Ib: più comune, mobile, prevalentemente protru-
dente in atrio sinistro con fasiche escursioni in atrio de-
stro;
• tipo Ic: sovrapponibile al tipo Ib con escursioni all’in-
terno dell’atrio sinistro ad ogni ciclo cardiaco;
• tipo II: aneurisma fisso protrudente all’interno dell’a-
trio sinistro.

L’aneurisma si presenta spesso cribroso, con mini-
mo shunt sinistro-destro, generalmente senza sovracca-
rico emodinamico del ventricolo destro e frequente-
mente si associa a prolasso valvolare mitralico. I tre
possibili meccanismi patogenetici attraverso cui si ve-
rificherebbe l’evento embolico2,24,25 sono l’embolia pa-
radossa, in pazienti in cui coesiste un forame ovale per-

vio o un difetto del setto interatriale, la formazione di
minuscoli trombi all’interno della cavità aneurismatica
e la possibile coesistenza di altre patologie, quali ad
esempio il prolasso valvolare mitralico.

Il forame ovale pervio ha un’incidenza, riportata in
studi autoptici, compresa tra il 25 ed il 35%, ed una pre-
valenza che decresce progressivamente con l’età2 (Fig.
4B). Il ruolo del forame ovale pervio nel determinare
stroke è controverso2: alcuni lavori hanno infatti dimo-
strato un’eguale prevalenza di forame ovale pervio in
pazienti con o senza stroke; altri studi hanno invece evi-
denziato una maggiore prevalenza di forame ovale per-
vio in soggetti giovani con stroke rispetto ad un gruppo
di controllo (40 vs 10%). L’embolia paradossa, in con-
comitanza di un aumento transitorio della pressione in-
tratriale destra (dopo colpo di tosse o manovra di Val-
salva) o di ipertensione polmonare primitiva o secon-
daria in presenza di trombosi venosa profonda clinica-
mente evidente o occulta, è il meccanismo utilizzato
per spiegare l’embolia cardiogena in questi pazienti2,25.

Il difetto interatriale è una soluzione di continuo a
livello del setto interatriale (Fig 4C). Come per il fora-
me ovale pervio il meccanismo emboligeno sarebbe ri-
conducibile ad un’embolia paradossa2,7,25. 

La calcificazione dell’anulus mitralico è un processo
degenerativo cronico che interessa generalmente i pa-
zienti di età avanzata (Fig. 4D). Il ruolo preciso della cal-
cificazione dell’anulus mitralico nella fisiopatologia del
tromboembolismo cardiaco non è chiaro. Sono stati ri-
portati casi di ulcerazione endoteliale dell’anulus con
esposizione del materiale calcifico e successiva immis-
sione di materiale embolico in circolo7. Altri invece han-
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Figura 4. A: aneurisma del setto interatriale con protrusione in atrio destro. B: forame ovale pervio, minimo shunt destro-sinistro visualizzato dal pas-
saggio in atrio sinistro di ecocontrasto. L’atrio destro appare completamente opacizzato dal mezzo di contrasto ottenuto mediante agitazione manuale
di soluzione salina. C: difetto interatriale tipo ostium secundum. D: ventricolo sinistro visualizzato dalla proiezione 3 camere apicale con calcificazio-
ne dell’anulus mitralico in sede posteriore (freccia). AD = atrio destro. Altre abbreviazioni come in figura 1.

A B

C D
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no puntualizzato che tale lesione potrebbe semplicemen-
te essere considerata un marker di ateromasia diffusa
piuttosto che una specifica sorgente cardioembolica2.

Probabilità di genesi cardioembolica e ruolo
dell’ecocardiografia

La patologia ischemica cerebrale di origine car-
dioembolica comprende il 30-35% degli stroke tota-
li2,5,26 e l’ecocardiografia è la metodica di riferimento
per l’individuazione della sorgente emboligena. Accan-
to all’aspetto diagnostico, va però considerato che l’o-
biettivo clinico è di impostare una terapia a profilassi
delle recidive ed eventualmente di monitorare i risultati
a distanza dei provvedimenti terapeutici intrapresi27,28.

Come è noto, l’ecocardiografia transtoracica e l’eco-
cardiografia transesofagea hanno una diversa accuratez-
za diagnostica nell’individuare una possibile causa di
embolizzazione (Tab. V)2,22,27,29-31. L’ecocardiografia
transesofagea è sicuramente uno strumento più sensibile
e più specifico grazie all’utilizzo di trasduttori ad alta
frequenza (5-7 MHz), alla migliore visualizzazione di al-
cune strutture cardiache (atrio sinistro, auricola, setto in-
teratriale e aorta ascendente e toracica), ma non è tutta-
via scevro da controindicazioni e complicanze32,33. Le
controindicazioni all’utilizzo dell’ecocardiografia tran-
sesofagea sono la presenza di stenosi esofagea, varici
esofagee, sclerodermia, esofagite e la storia di terapia ra-
diante toracica. Le complicanze principali di questa me-
todica sono la perforazione esofagea, le aritmie cardia-
che (e tra queste le tachicardie ventricolari non sostenu-
te), il broncospasmo, il peggioramento dello stato di
compenso, le reazioni vasovagali, la paralisi transitoria
del nervo laringeo, il laringospasmo e le crisi d’asma6. 

Warner e Kingson5 hanno sottoposto ad ecocardio-
grafia transesofagea 137 pazienti consecutivi con ictus
cerebri riscontrando un’alta prevalenza di fonti emboli-
gene cardiache in pazienti con fibrillazione atriale. Si
trattava peraltro di pazienti già per questo motivo can-
didati a terapia anticoagulante orale. Gli autori conclu-
devano affermando che questo esame non sia da ese-
guire routinariamente, ma da riservare a gruppi selezio-
nati di pazienti. Leung et al.32 hanno studiato 824 pa-
zienti riscontrando una prevalenza del 49% di possibili
fonti emboligene cardiache all’ecocardiogramma trans-
esofageo. Nei pazienti di età > 60 anni i reperti più fre-

quenti erano caratterizzati da ecocontrasto spontaneo,
trombi intracardiaci e placche aterosclerotiche compli-
cate, mentre nei soggetti più giovani prevalevano le
anomalie del setto interatriale. L’analisi multivariata in-
dicava, come fattori predittivi per il riscontro di reperti
transesofagei patologici, la presenza di un ecocardio-
gramma transtoracico anormale e l’età dei pazienti. In
questo lavoro l’ecocardiogramma transtoracico veniva
indicato come test di screening. Albers et al.27 hanno
utilizzato criteri clinici (anamnestici e obiettivi) e stru-
mentali (tomografia assiale computerizzata del cranio
ed eco dei tronchi sovraortici) per distinguere le forme
di ictus a probabile genesi cardioembolica dagli altri ti-
pi (infarti lacunari, infarti emisferici con o senza steno-
si carotidea e altri). Nel sottogruppo a probabile genesi
cardioembolica con l’ecocardiografia transesofagea
hanno dimostrato un’elevata presenza di trombi o eco-
contrasto spontaneo; nelle forme lacunari prevalevano
le anomalie del setto interatriale, mentre rilievi patolo-
gici con minor incidenza, ma con importante riscontro
decisionale, sono stati evidenziati negli altri sottogrup-
pi. In questo caso l’utilità dell’ecocardiogramma trans-
esofageo è risultata maggiore, mentre nei pazienti a mag-
gior rischio cardioembolico viene indicato solo in caso
di una non certa indicazione a terapia anticoagulante.

Da questo emerge che, aldilà delle loro potenzialità,
l’ecocardiografia transtoracica, e transesofagea in par-
ticolare, non devono essere considerate metodiche di
routine nel paziente con ischemia cerebrale; devono es-
sere utilizzate in maniera razionale, devono essere “cost-
efficient” e devono soprattutto modificare l’approccio te-
rapeutico al paziente24,30,31,34. Warner e Kingson5 hanno
proposto un algoritmo per l’iter diagnostico basato sulla
necessità di individuare i pazienti da sottoporre a terapia
anticoagulante orale. In pazienti con sicura indicazione a
scoagulazione (di età > 60 anni, fibrillazione atriale e
cardiopatie evidenti clinicamente) ed in pazienti con si-
cura controindicazione a tale terapia non veniva prevista
l’esecuzione di ecocardiogramma transesofageo. Un ap-
proccio stratificato con ecocardiogramma transtoracico e
transesofageo veniva proposto in pazienti in cui tale in-
dicazione era incerta, allo scopo di identificare, in questo
gruppo, altri potenziali candidati a tale terapia.

In tale tipo di approccio risulta evidente l’attenzio-
ne esclusiva alla ricerca delle fonti di embolia intracar-
diaca mentre è ben nota l’importanza della patologia
della parete aortica come sede di formazione di trombi.
Vaduganathan et al.16 hanno confrontato i reperti anato-
mo-patologici aortici con l’ecocardiografia transesofa-
gea. I reperti ecocardiografici (aspetto normale dell’in-
tima, minimo ispessimento intimale, placche non com-
plicate e placche complicate) mostravano una buona
correlazione con il quadro anatomo-patologico. Il ri-
scontro di un trombo adeso alla placca aterosclerotica
aortica è sicuramente il reperto che maggiormente indi-
ca l’origine embolica dell’evento ischemico cerebrale
ma è, in tutte le casistiche, un evento raro. Laperche et
al.17, in una casistica di 27 855 pazienti hanno identifi-
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Tabella V. Confronto tra i valori medi di sensibilità e specificità
dell’ecocardiografia transtoracica (ETT) e transesofagea (ETE)
nell’identificazione delle cause di ictus a genesi cardioembo-
lica2,22,27,29-31.

Sensibilità Specificità Accuratezza diagnostica
(%) (%) (%)

ETT 69.2 100 87.1
ETE 100 100 100
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cato trombi aortici solo in 23 casi. Analoghe percentua-
li sono riportate nella casistica di Amarenco et al.18; in
questa serie la trombosi riguardava esclusivamente pa-
zienti con placche di spessore > 4 mm e ulcerate. 

Il riscontro di aterosclerosi aortica è frequente in pa-
zienti di età > 60 anni e studi sistematici hanno dimo-
strato frequenti lesioni dell’arco aortico in pazienti con
eventi ischemici cerebrali e assenza di cardiopatia. Il
debris aortico (ateroma mobile, espressione di trombo-
si), soprattutto in placche con spessore > 4 mm, è il
quadro ecocardiografico che meglio correla con la pro-
babilità di embolizzazione15,18. 

Non esiste, al momento attuale, un’indicazione uni-
voca al trattamento delle forme di aterosclerosi aortica
probabili sorgenti di embolizzazione. La terapia chirur-
gica è stata proposta ma la sua fattibilità ed opportunità
sono incerte35,36. La terapia anticoagulante sembra es-
sere l’opzione terapeutica più ragionevole, ma non so-
no stati pubblicati studi prospettici randomizzati. Dres-
sler et al.37 hanno analizzato retrospettivamente una ca-
sistica di 1390 pazienti con ictus cerebri di origine em-
bolica sottoposti ad ecocardiografia transesofagea.
Escludendo i pazienti con stenosi carotidee > 60%, gli
autori hanno riscontrato 31 pazienti con placca con de-
bris; la terapia anticoagulante è stata utilizzata mag-
giormente in presenza di ateromi mobili di grandi di-
mensioni. Venti pazienti sono stati trattati con anticoa-
gulante orale e 11 con acido acetilsalicilico o non trat-
tati; gli autori hanno registrato nel follow-up un nume-
ro statisticamente minore di eventi nel gruppo dei pa-
zienti trattati con anticoagulanti orali. Ferrari et al.38

hanno seguito 129 pazienti con ateroma aortico riscon-
trato all’ecocardiografia transesofagea. Al follow-up, i
pazienti con placca di grado avanzato (con debris) pre-
sentavano una percentuale di eventi maggiore rispetto a
quelli con placche di grado I e II (rispettivamente di
spessore 1-3.9 o > 3.9 mm). Nel gruppo a maggior ri-

schio, il trattamento con anticoagulante (assegnato in
modo non randomizzato) riduceva il numero di eventi
embolici. In pazienti con rischio embolico già elevato
per la presenza di fibrillazione atriale non valvolare, i
ricercatori dello studio SPAF39, hanno riportato una ri-
duzione del rischio di stroke del 75% nei pazienti con
placca aortica di grado avanzato trattati con dosi di an-
ticoagulanti orali adattate a mantenere un INR 2.0-3.0.
Nonostante questi dati, il trattamento anticoagulante
non è ancora entrato nella pratica clinica consolidata
anche per la presenza di un ipotetico rischio di emorra-
gia intraplacca con aggravamento della sindrome atero-
trombotica. Si tratta di descrizioni di singoli casi40-42,
che non sembrano avere rilevanza negli studi osserva-
zionali sopradescritti. 

Conclusioni

L’approccio diagnostico alle forme ischemiche ce-
rebrali acute non si presenta allo stato attuale univoco e
ben delineato dalle evidenze espresse dalla letteratura.
L’individuazione delle forme a genesi cardioembolica
riveste una notevole importanza e risulta evidente come
un approccio a vari step consenta di ottimizzare le ri-
sorse non riducendo le possibilità di una diagnosi cor-
retta. Nello studio delle sindromi cerebrali acute sono
da tenere in considerazione sia elementi clinici, per de-
lineare la probabilità di una genesi cardioembolica, che
dati strumentali. Tra questi si è visto che l’ecocardio-
grafia è largamente utilizzata e rende possibile, me-
diante l’approccio transesofageo, lo studio dell’aorta
ascendente e dell’arco aortico. Questo è un dato sicura-
mente incrementale nella gestione dei pazienti con fon-
ti emboligene poco probabili. 

Nella figura 5 è riportato un possibile algoritmo di
utilizzo dell’ecocardiografia tendente all’individuazio-

M Cereda, G Trocino - Ecocardiografia nell’ischemia cerebrale

33

Figura 5. Algoritmo di utilizzo delle metodiche ecocardiografiche in pazienti con sindromi cerebrovascolari acute.

Terapia anticoagulante orale
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ne di pazienti da sottoporre a terapia anticoagulante
orale. In pazienti con fonte cardiaca altamente probabi-
le (fibrillazione atriale, valvulopatia mitralica reumati-
ca o cardiomiopatia dilatativa) lo studio ecocardiogra-
fico si può limitare all’esame transtoracico, essendo la
terapia anticoagulante già indicata dai dati clinici. L’in-
dividuazione di trombi nelle cavità cardiache ha un in-
dubbio valore iconografico, ma uno scarso impatto cli-
nico e non appare giustificata un’indagine a maggior
grado di invasività. Nel gruppo di pazienti con dati cli-
nici di possibile genesi embolica della sindrome cere-
brale acuta, ma con patologia non nota e non documen-
tata all’ecocardiografia transtoracica, l’esame transeso-
fageo assume un ruolo di rilievo per lo studio dell’aor-
ta ascendente.

L’individuazione di placche aterosclerotiche a ri-
schio (spessore > 4 mm con o senza debris) appare im-
portante per selezionare pazienti da inviare a terapia an-
ticoagulante orale. È vero che la letteratura non ha fino
ad ora proposto studi prospettici randomizzati, ma è pur
vero che i dati presenti spingono in questa direzione;
ciò indubbiamente comporta la necessità di una più ac-
curata ricerca delle placche aortiche e non vi è al mo-
mento altra metodica che associ relativa poca invasi-
vità, accuratezza diagnostica e disponibilità all’utilizzo
nello studio della parete dell’aorta ascendente e dell’ar-
co aortico.

Riassunto

L’ischemia cerebrale ha, nel 30% dei casi, una ge-
nesi cardioembolica. L’ecocardiografia è la metodica di
scelta per l’identificazione delle possibili fonti emboli-
gene, soprattutto da quando è stata introdotta la meto-
dica transesofagea. Varie sono le possibili fonti di em-
bolia cardiogena ed accanto a sorgenti riconosciute,
quali la presenza di trombi o di tumori intracardiaci, so-
no state descritte patologie il cui legame con le forme
ischemiche cerebrali non risulta ben definito. Ruolo
dell’ecocardiografia, nei pazienti con ischemia cere-
brale, è di chiarire se vi sia una sorgente embolica car-
diaca, ma va considerato che l’obiettivo clinico è di im-
postare una terapia a profilassi delle recidive ed even-
tualmente di monitorare i risultati a distanza dei prov-
vedimenti terapeutici intrapresi. Vari lavori indicano
che l’utilizzo estensivo dell’ecocardiografia in questo
ambito clinico non sia razionale e “cost-effective”. L’u-
tilizzo dovrebbe mirare a consentire una gestione ade-
guata del paziente soprattutto in termini di indirizzo te-
rapeutico. Scopo di questo lavoro è di puntualizzare le
potenziali applicazioni dell’ecocardiografia nei pazien-
ti con eventi ischemici cerebrali acuti e di proporre una
flow-chart di applicazione.

Parole chiave: Ecocardiografia; Ecocardiografia trans-
esofagea; Embolia cerebrale.
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