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La stenosi valvolare aortica, in seguito
al significativo incremento della durata me-
dia di vita della popolazione ed al marcato
declino della prevalenza del reumatismo
articolare acuto, costituisce oggi la patolo-
gia valvolare di interesse cardiochirurgico
di più comune riscontro in Italia e nel resto
dei paesi industrializzati1-5. Contestual-
mente a questa modifica radicale dell’epi-
demiologia delle valvulopatie si è assistito,
grazie anche ai miglioramenti nelle tecni-
che chirurgiche e nella qualità delle terapie
intensive postoperatorie, ad un progressivo
allungamento dell’età limite in cui è possi-
bile porre indicazione all’intervento di so-
stituzione valvolare, tanto che la chirurgia
della stenosi aortica sta trasformandosi
sempre più da chirurgia dell’“anziano” a
chirurgia del “grande anziano”. Tutto ciò
ha comportato un cambiamento sostanziale
dello scenario clinico ed organizzativo in
cui i cardiologi si trovano ad operare, per
cui molte delle “certezze” di pochi anni fa
sono state rimesse completamente in di-
scussione e nuovi interrogativi si affaccia-
no continuamente sulla scena.

Una cognizione ormai ampiamente ac-
quisita è che la stenosi valvolare aortica sia
una malattia lenta e progressiva, caratteriz-
zata da un periodo di asintomaticità molto
lungo (anche di alcuni decenni), durante il
quale l’ostacolo all’eiezione ventricolare
sinistra viene compensato da vari meccani-
smi, in particolare dall’ipertrofia miocardi-
ca. Nella stenosi aortica degenerativo-cal-

cifica, la variante al giorno d’oggi di più
frequente riscontro, la comparsa dei sinto-
mi avviene in genere dopo la sesta-settima
decade di vita, e anche più tardivamente, e
coincide solitamente con la riduzione del-
l’area valvolare aortica al di sotto di 0.8-1.0
cm2 e con il venir meno dell’efficacia dei
meccanismi di compenso6. Tutto ciò deter-
mina uno squilibrio tra la funzione di pom-
pa del ventricolo sinistro e l’eccesso di po-
stcarico (afterload mismatch). Questa eve-
nienza costituisce uno snodo cruciale nella
storia naturale della malattia, provocando
un repentino e drammatico peggioramento
della prognosi7; è noto infatti che in assen-
za di intervento chirurgico, l’aspettativa
media di vita è di circa 2-3 anni dopo l’in-
sorgenza di angina pectoris o sincope e di
1-2 anni dopo un episodio di scompenso
cardiaco congestizio (Fig. 1). 

L’appropriatezza dell’indicazione al-
l’intervento chirurgico di sostituzione val-
volare aortica nei pazienti sintomatici, per-
tanto, è ormai da molti anni universalmen-
te accettata e condivisa (classe I nelle linee
guida dell’American College of Cardiol-
ogy/American Heart Association)8,9.

“Clinical decision-making” nella stenosi
aortica asintomatica

Cosa fare in presenza di una stenosi aor-
tica severa asintomatica è invece tuttora un
problema piuttosto controverso ed oggetto
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di discussioni e dibattiti sia in ambito congressuale che
nella realtà clinica di tutti i giorni10-12. Si contrastano
infatti due scuole di pensiero: una (cara in particolare a
molti cardiochirurghi) che raccomanda un intervento
più precoce in condizioni elettive, ed un’altra (general-
mente più diffusa tra i cardiologi clinici) che tende a
preferire un atteggiamento attendista, con follow-up
clinico ed ecocardiografico fino all’insorgenza dei sin-
tomi. La controversia è ancora aperta perché nella va-
lutazione del rapporto rischio/beneficio dell’intervento
precoce entrano in gioco numerosi fattori (fisiopatolo-
gici, clinici, ed anche organizzativi, tenendo conto del-
le diverse realtà locali), sui quali tutt’oggi non sono di-
sponibili in letteratura informazioni completamente
esaurienti e conclusive. Elementi a favore di un inter-
vento più precoce, ancora nella fase di asintomaticità,
sono essenzialmente tre: l’ipotetica prevenzione della
morte improvvisa; la possibilità di operare elettivamen-
te in condizioni tecniche ottimali con mortalità perio-
peratorie più basse (attorno all’1%, contro la mortalità
del 3-5% ed oltre in casistiche non selezionate) ed infi-
ne la possibilità teorica di prevenire la comparsa di al-
terazioni strutturali irreversibili a carico del ventricolo
sinistro (ipertrofia, fibrosi interstiziale), tali da pregiu-
dicare un buon recupero funzionale postoperatorio. 

Una questione importante e degna di attenta rifles-
sione è quella della morte improvvisa. Alcuni studi
hanno dimostrato infatti che l’incidenza di morte car-
diaca nei pazienti con stenosi aortica in assenza di sin-
tomi cardiaci premonitori è piuttosto bassa (≤ 1%/an-
no) e questo sembrerebbe controindicare l’intervento
profilattico13-17. Tuttavia va considerato che una volta
comparsi i sintomi, soprattutto nel paziente anziano, il
peggioramento clinico è frequentemente molto accele-
rato, configurando una situazione di rischio molto ele-
vato nelle realtà, non rare nel territorio nazionale, in cui
gli accessi al laboratorio di emodinamica per la coro-
narografia preoperatoria ed alla cardiochirurgia sono
difficili e presentano liste d’attesa molto lunghe.

Un altro elemento importante da considerare è che
spesso il paziente viene erroneamente classificato, sia
negli studi scientifici che nella pratica quotidiana, come
asintomatico, in quanto tende a sottostimare o addirit-
tura a negare il proprio grado di compromissione fun-
zionale; altri pazienti, anche inconsciamente, autolimi-
tano progressivamente la propria attività motoria fino
ad annullarla e si definiscono asintomatici anche se non
lo sono. Sulla base di queste considerazioni sono ap-
parse in letteratura segnalazioni sempre più convincen-
ti sull’utilità della prova da sforzo nel paziente con ste-
nosi aortica cosiddetta asintomatica18,19. 

Vanno ascritti a sfavore dell’intervento precoce, in-
vece, il rischio di mortalità perioperatoria (bassa ma
difficile da accettare nel paziente asintomatico) e le
complicanze protesi-correlate20-22. Tra queste vanno
elencate: la disfunzione e/o il distacco di protesi (con
un’incidenza approssimativa stimata dell’1%/anno); i
fenomeni tromboembolici (1-2%/anno); le emorragie
maggiori legate alla terapia anticoagulante orale
(1%/anno); il rischio di endocardite infettiva (1%/an-
no). L’incidenza cumulativa di complicanze risulta del
4-5%, delle quali circa il 15% fatali (configurando una
mortalità annua dell’1%).

In letteratura vi è un unico studio che abbia messo a
confronto le due strategie (chirurgica ed attendista) nel
paziente asintomatico con stenosi aortica importante.
Si tratta dello studio classico, pubblicato da Pellikka et
al.17 nel 1990, relativo all’esperienza della Mayo Clinic
su 143 pazienti asintomatici con stenosi aortica signifi-
cativa (gradiente di picco ≥ 64 mmHg). Durante un fol-
low-up medio di 20 mesi si osservavano 2 morti tra i 30
pazienti sottoposti ad intervento chirurgico (mortalità
del 6.6%) e 14 morti tra i 113 pazienti in terapia medi-
ca (mortalità del 12.4%), dei quali peraltro solo 3 rife-
ribili alla stenosi aortica. I 3 pazienti morti a causa del-
la stenosi aortica del gruppo “medico” avevano svilup-
pato sintomi almeno 3 mesi prima del decesso. 

Commentando questo studio, Braunwald23, in un
editoriale divenuto famoso, affermava provocatoria-
mente che la causa più frequente di morte improvvisa
in questi pazienti è proprio l’intervento chirurgico e
concludeva perentoriamente che l’asintomatico non de-
ve essere operato e che la controversia doveva ritenersi
quindi appianata.

Una lettura attenta del lavoro di Pellikka et al.17 pe-
raltro fa sorgere alcune perplessità. Innanzitutto si trat-
ta di uno studio retrospettivo, non randomizzato, in cui
la strategia veniva scelta unicamente sulla base delle
opinioni personali del cardiologo curante: i gruppi non
erano omogenei e si osservava una percentuale mag-
giore di soggetti di sesso femminile ed un gradiente più
elevato nel gruppo chirurgico. Dei 30 pazienti operati,
solo 23 erano stati trattati con sostituzione valvolare, 5
con valvuloplastica percutanea e 2 con decalcificazione
chirurgica. Dei 2 pazienti deceduti nel gruppo “chirur-
gico”, uno era una donna portatrice di carcinoma ovari-
co morta improvvisamente 13 giorni dopo una valvulo-
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Figura 1. Curva di sopravvivenza nei pazienti con stenosi aortica. Alla
comparsa dei sintomi la prognosi diviene infausta in temi molto rapidi;
l’intervento di sostituzione valvolare viceversa consente di ottenere
aspettative di vita sovrapponibili quasi a quelle della popolazione gene-
rale. Da Ross e Braunwald7, modificata.
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plastica con pallone e solo uno moriva per complican-
ze legate all’intervento di sostituzione valvolare. Nel
gruppo “medico”, a parte 4 decessi per cause neoplasti-
che, venivano considerate morti non legate alla stenosi
aortica, in modo piuttosto discutibile, 2 casi di stroke, 1
caso di morte improvvisa con riscontro autoptico di dis-
sezione della radice aortica, 1 caso di insufficienza re-
nale, 2 decessi in corso di cateterismo cardiaco (non si
può assolutamente escludere, anzi è verosimile, che al-
meno queste due morti si sarebbero potute evitare po-
nendo indicazione a cateterismo e quindi a sostituzione
valvolare in uno stadio più precoce della malattia). La
questione in realtà non pare definitivamente risolta e lo
stesso Braunwald24 in un’occasione successiva espri-
meva un parere più prudente sull’argomento, sottoli-
neando come l’intervento poteva avere un razionale,
anche in assenza di sintomi, in alcuni sottogruppi di pa-
zienti, in particolare quelli con disfunzione ventricola-
re sinistra, aritmie ventricolari, risposta anomala allo
sforzo o gradienti dinamici sottovalvolari.

In effetti la decisione finale sul “timing” chirurgico
ottimale nel singolo paziente con stenosi aortica severa
asintomatica, alla luce degli studi disponibili oggi in
letteratura e dell’esperienza quotidiana, non è sempre
facile e deve necessariamente tener conto di numerosi
altri fattori, tra i quali l’età biologica del soggetto, le
eventuali patologie associate, la qualità di vita percepi-
ta e/o desiderata dal paziente nel presente e in un futu-
ro più o meno ravvicinato, oltre a fattori misurabili,
quali la severità emodinamica della stenosi valvolare, il
grado di ipertrofia e di disfunzione ventricolare sinistra. 

In questo scenario clinico non ancora completamen-
te definito, informazioni molto utili ai fini della gestio-
ne routinaria di questi malati stanno provenendo dagli
studi longitudinali sulla storia naturale della malattia,
che cercano di individuare le modalità di progressione
temporale della severità emodinamica, della stenosi val-
volare e della presenza di eventuali indicatori di pro-
gnosi a distanza, con l’intento di permettere l’individua-
lizzazione della decisione clinica nel singolo paziente.

Progressione della stenosi aortica 

Studi invasivi. I primi studi sulla progressione emodi-
namica della stenosi aortica risalgono agli anni ’70. Si
tratta di studi emodinamici su pazienti che ripetevano
un cateterismo cardiaco a distanza di anni da una prima
valutazione invasiva25-31. Questi lavori sono poco signi-
ficativi per lo scarso numero delle casistiche e soprat-
tutto per il “bias” legato al fatto che si tratta di popola-
zioni selezionate sulla base di una necessità clinica di
un secondo cateterismo, generalmente per un peggiora-
mento dei sintomi. Nonostante queste limitazioni, tali
studi hanno fornito i primi interessanti dati, dimostran-
do un incremento annuo medio del gradiente di pres-
sione variabile tra 6.5 e 11.6 mmHg e una riduzione an-
nua di area valvolare oscillante tra -0.05 e -0.30 cm2.

Questi studi inoltre hanno introdotto il concetto di
“slow progression” e “rapid progression”, identifican-
do come fattori correlati ad una progressione accelera-
ta l’età avanzata, l’eziopatogenesi degenerativo-calcifi-
ca della stenosi aortica, la portata cardiaca ridotta, l’a-
rea valvolare iniziale meno severamente stenotica.

Studi non invasivi. Informazioni più consistenti si so-
no ottenute dagli studi longitudinali non invasivi, com-
parsi in letteratura a partire dagli anni ’90, eseguiti con
esami ecocardiografici Doppler seriati18,32-36. Questi
studi comprendono casistiche più ampie e superano in
parte il limite legato alla preselezione delle popolazio-
ni esaminate. L’incremento annuo medio di velocità di
picco Doppler transvalvolare aortica è variabile in que-
sti studi tra 0.15 e 0.40 m/s/anno, mentre è stata osser-
vata una riduzione media di area valvolare aortica tra
-0.07 e -0.14 cm2/anno.

Fattori correlati ad una rapida progressione della
stenosi aortica

Numerosi fattori hanno dimostrato di possedere un
ruolo nella progressione del vizio valvolare, anche se
gli studi pubblicati non sono univoci e i risultati ap-
paiono talora contraddittori. Sicuramente i pazienti
con insufficienza renale cronica, in particolare se sot-
toposti a dialisi, presentano una progressione netta-
mente più accelerata della malattia, dato confermato
da numerosi studi37-41. Questo fenomeno viene messo
dai più in relazione alle elevate concentrazioni di cal-
cio, fosforo e paratormone dovute all’iperparatiroidi-
smo secondario che si osserva in questi malati; non è
tuttavia ancora stato dimostrato se l’intervento di para-
tiroidectomia possa influire favorevolmente rallentan-
do il fenomeno di calcificazione valvolare. È stato an-
che osservato recentemente in pazienti uremici che un
elevato livello plasmatico di vitamina D3 può essere
un fattore predisponente la rapida progressione42. È
stato documentato inoltre che l’ipercalcemia, anche in
assenza di insufficienza renale (ma in altre condizioni,
quali l’iperparatiroidismo primitivo, la sarcoidosi, i tu-
mori maligni), si associa ad un’aumentata incidenza di
calcificazioni valvolari ed è stato ipotizzato un incre-
mento della velocità di progressione della stenosi aor-
tica in questi pazienti43,44. Anche il morbo di Paget45 e
l’osteoporosi46 sono stati messi in relazione al feno-
meno, tanto che è stato suggerito che un’assunzione di
supplementi di calcio nella dieta potrebbe rallentare la
progressione della malattia. Questa ipotesi tuttavia è
stata recentemente contraddetta da un altro lavoro, in
cui si osservava al contrario come un incremento del-
l’assunzione di calcio favoriva la progressione della
stenosi aortica47. 

Altri studi48-51 hanno evidenziato un’azione sfavore-
vole dell’ipercolesterolemia, del diabete mellito, del
fumo e dell’obesità. In particolare è stato evidenziato
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come i pazienti con ipercolesterolemia familiare omo-
zigote tendano a sviluppare molto precocemente, oltre
a lesioni ostruttive coronariche, anche un’infiltrazione
xantomatosa delle cuspidi valvolari aortiche determi-
nando una rapida comparsa di stenosi aortica emodina-
micamente significativa52. Recentemente Palta et al.53

hanno documentato in 170 pazienti con stenosi aortica
una riduzione annua di area valvolare aortica di -0.14 ±
0.35 cm2 nei pazienti con colesterolemia > 200 mg/dl
contro una riduzione di -0.07 ± 0.19 cm2 in quelli con
colesterolemia ≤ 200 mg/dl (p = 0.04). Sulla base di
queste osservazioni Chui et al.54 hanno sottolineato, in
un lavoro pubblicato molto recentemente, la necessità
di avviare uno studio randomizzato e controllato sul-
l’efficacia della terapia ipocolesterolemizzante nel ral-
lentare l’evolutività della stenosi aortica.

Un altro fattore che si è visto correlato ad una più
rapida progressione è la coesistenza di calcificazione
dell’anello mitralico55. D’altra parte è una conoscenza
pressoché acquisita, a partire dalla definizione di Ro-
berts di “senile cardiac calcification syndrome” che l’a-
terosclerosi coronarica e degli altri distretti arteriosi, la
calcificazione dell’anello mitralico e la stenosi valvola-
re aortica degenerativo-calcifica possano in definitiva
essere considerate espressioni diversificate della stessa
malattia, condividendone i medesimi fattori di rischio
l’epidemiologia e riscontrandosi frequentemente asso-
ciate tra loro56,57. Il sesso maschile è stato posto in cor-
relazione ad una progressione accelerata da Bahler et
al.51, ma il dato non è stato confermato da altri lavori,
verosimilmente perché, trattandosi di una malattia ad
elevata prevalenza negli anziani, un eventuale fattore
protettivo legato al sesso femminile viene ad essere an-
nullato, analogamente a quanto si osserva nella malat-
tia coronarica nelle fasce d’età più avanzate.

In realtà, nonostante molti fattori clinici siano risul-
tati correlati significativamente ad un’evolutività più
rapida della stenosi aortica, nessuna di queste variabili
si è dimostrata in grado di prevedere l’effettivo anda-
mento della malattia nel singolo paziente58.

Modelli di progressione

La valutazione dei pattern di progressione della ste-
nosi aortica nel tempo è molto importante, in quanto se
si riuscisse a dimostrare l’esistenza di un pattern di pro-
gressione lineare si potrebbe stimare il tempo necessa-
rio ad una stenosi lieve per diventare critica, semplice-
mente estrapolando il tasso di progressione temporale
osservato tra i primi due esami, eseguiti ad esempio a
distanza di 1 anno uno dall’altro. 

Roger e Tajik59 riportano un pattern lineare nella
maggior parte dei casi da loro studiati, ma questo rilie-
vo non è confermato da altri autori. Un pattern di pro-
gressione lineare in realtà si osserva in un certo nume-
ro di pazienti, ma in molti di essi l’andamento è non li-
neare (Fig. 2) e quindi non è possibile prevedere con

certezza il tempo necessario a sviluppare una stenosi
aortica severa nel singolo paziente solo sulla base delle
prime due osservazioni. 

Esistono indicatori di outcome?

Lo studio di Otto et al.18, pubblicato nel 1997, è il
primo che abbia cercato in modo sistematico di mette-
re in relazione la velocità di progressione della stenosi
aortica alla prognosi a distanza. In 123 pazienti adulti
con stenosi aortica (velocità massima-Vmax Doppler
del jet aortico di 3.6 ± 0.6 m/s all’ingresso nello studio)
seguiti annualmente con valutazione clinica, ecocardio-
grafica ed ergometrica, con un follow-up medio di 2.5
± 1.4 anni, i fattori correlati agli eventi (morte o sosti-
tuzione valvolare) risultavano: 1) la velocità iniziale del
jet; 2) il tasso di progressione annua della velocità del
jet. Quest’ultimo risultava di 0.23 ± 0.22 m/s nel grup-
po “event-free” e di 0.45 ± 0.42 m/s nei pazienti con
eventi al follow-up (p < 0.001). 

In un lavoro di Rossi et al.60 su 108 pazienti con ste-
nosi aortica moderata o severa, i fattori correlati alla
prognosi a distanza risultavano lo spessore del setto in-
terventricolare e il diametro telesistolico del ventricolo
sinistro e non il gradiente pressorio transvalvolare; in
questo studio peraltro non veniva preso in considera-
zione l’andamento temporale del gradiente. 

Un contributo molto importante alla comprensione
del fenomeno proviene dal lavoro di Rosenhek et al.61,
pubblicato sul New England Journal of Medicine nel
2000. In questo studio, eseguito su 126 pazienti con
stenosi aortica severa con un follow-up medio di 22 ±
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Figura 2. Modelli di progressione della stenosi aortica in 3 pazienti con
stenosi aortica lieve seguiti con ecocardiogrammi seriati annuali per 10
anni. A: il paziente presenta un pattern di progressione lineare passan-
do da una velocità del jet aortico iniziale di 2.6 m/s ad una finale di 5.9
m/s (tasso di incremento annuo di 0.33 m/s). B: il paziente presenta una
progressione non lineare con gran parte dell’incremento di gradiente tra
il sesto ed il settimo anno di follow-up. C: il paziente non modifica si-
gnificativamente il grado di severità della stenosi aortica durante l’os-
servazione.
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18 mesi, i fattori che influivano in misura maggiore sul-
la negatività della prognosi erano: 1) l’estensione e
l’entità delle calcificazioni valvolari e 2) il tasso annuo
di incremento di velocità del jet aortico al Doppler. Ve-
niva introdotto il cut-off > 0.3 m/s/anno per discrimina-
re i pazienti con progressione rapida e pessima progno-
si, dai pazienti con progressione lenta e prognosi netta-
mente migliore.

Gli studi pubblicati finora, tuttavia, sono general-
mente limitati dalla scarsa numerosità delle casistiche e
dalla durata relativamente breve del follow-up; vi sono
inoltre molti dati sulle stenosi aortiche moderate e so-
prattutto severe e pochissime informazioni sulle steno-
si aortiche lievi. Alcuni nostri dati preliminari, presen-
tati recentemente, possono fornire alcuni nuovi spunti
di riflessione a questo proposito62. Abbiamo studiato
1040 pazienti (544 maschi, 496 femmine, età media 67
± 11 anni) seguiti con un follow-up medio di 45 ± 32
mesi ognuno con 4 ± 3 esami ecocardiografici. In base
alla velocità iniziale del jet aortico i pazienti venivano
divisi in tre gruppi: stenosi aortica lieve (Vmax < 3 m/s)
= 550 pazienti; stenosi aortica moderata (Vmax 3.0-3.9
m/s) = 304 pazienti; stenosi aortica severa (Vmax = 4
m/s) = 186 pazienti. Venivano considerati come eventi
la morte cardiaca e la sostituzione valvolare aortica.
L’incremento medio della Vmax era 0.12 ± 0.28 m/s
nelle forme lievi, 0.22 ± 0.28 m/s in quelle moderate,
0.15 ± 0.34 m/s in quelle severe (p < 0.001). Un pattern
di progressione rapida (≥ 0.3 m/s/anno) si osservava nel
13.4% delle stenosi aortiche lievi, nel 28.3% di quelle
moderate e nel 23.7% di quelle severe (p < 0.001). Si
osservavano eventi nell’8.7% nelle forme lievi, nel
38.5% nelle moderate, nel 68.3% nelle severe. I pa-
zienti con pattern di progressione rapida presentavano
un numero maggiore di eventi nel gruppo con stenosi
aortica inizialmente lieve (28.4 vs 5.7%; p < 0.001) e
moderata (61.6 vs 29.4%; p < 0.001), mentre nelle ste-
nosi aortiche severe non si registrava una differenza sta-
tisticamente significativa negli eventi (72.7 vs 66.9%;
p = NS). 

I nostri dati, raccolti su una popolazione molto am-
pia e con follow-up più lungo rispetto agli studi pubbli-
cati precedentemente, indicano che la progressione
emodinamica della severità è più accelerata durante la
fase in cui la stenosi aortica è moderata, rispetto a quan-
do essa è lieve o severa. Il pattern di progressione rapi-
da inoltre è fortemente correlato ad una maggiore pro-
babilità di eventi a distanza soprattutto nelle stenosi
aortiche lievi e moderate, mentre in quelle severe, in
controtendenza rispetto a quanto riportato da Rosenhek
et al.61, esso sembra essere sostanzialmente ininfluente.
È esperienza comune d’altra parte che nei pazienti già
noti portatori di stenosi aortica severa, il peggioramen-
to clinico è dovuto spesso più che ad una riduzione ul-
teriore dell’area valvolare, con incremento del gradien-
te, ad una compromissione della funzione ventricolare
sinistra, che al contrario si accompagna frequentemen-
te ad una riduzione del gradiente stesso.

Conoscenza della progressione della stenosi aortica:
quali ricadute pratiche?

Le informazioni desumibili dagli studi longitudinali
di progressione possono essere molto utili ai fini di una
più corretta gestione clinica dei pazienti con stenosi aor-
tica asintomatica. Vi sono infatti almeno due questioni,
tuttora piuttosto dibattute, nelle quali la conoscenza di
questo fenomeno può giocare un ruolo determinante: 1)
quale strategia di follow-up adottare (ovvero: a che di-
stanza di tempo è ragionevole programmare i controlli
ecocardiografici?); 2) cosa fare in un paziente candida-
to a bypass aortocoronarico portatore di stenosi aortica
lieve o moderata (ovvero: operare solo le coronarie o
procedere subito ad un intervento combinato?).

Quale strategia di follow-up?

Le ultime linee guida dell’American College of
Cardiology/American Heart Association9, verosimil-
mente per motivi legati agli elevati costi dell’ecocar-
diografia nel sistema sanitario americano, sono piutto-
sto restrittive nel raccomandare l’esecuzione di ecocar-
diogrammi seriati nel paziente con stenosi aortica asin-
tomatica. Viene considerato appropriato infatti pro-
grammare un controllo annuale solo nei pazienti con
stenosi aortica severa, per monitorare eventuali modifi-
cazioni della funzione ventricolare sinistra, più che la
riduzione dell’area valvolare. Nei pazienti con stenosi
aortica moderata e lieve, invece, viene ritenuto suffi-
ciente un esame ecocardiografico ogni 2 e ogni 5 anni,
rispettivamente. 

A nostro avviso un simile atteggiamento rischia tal-
volta di essere inadeguato, in quanto durante intervalli
di tempo così prolungati in molti casi la stenosi aortica
può progredire inaspettatamente verso una forma seve-
ra, la funzione ventricolare sinistra si può deteriorare e
molti pazienti possono iniziare a sviluppare sintomi,
che sfuggono all’attenzione del medico.

Nella nostra casistica62, un terzo circa dei pazienti
con stenosi aortica lieve e due terzi di quelli con steno-
si aortica moderata, in presenza di pattern di progres-
sione rapida, presentavano eventi maggiori ad un fol-
low-up medio di 4 anni. È da sottolineare, inoltre, che
nel contesto di un moderno laboratorio di ecocardio-
grafia clinica la programmazione di ecocardiogrammi
seriati ad intervalli ragionevoli (ad esempio annuali),
consente di seguire i pazienti con attenzione anche dal
punto di vista clinico oltre che strumentale. Il riscontro,
a titolo esemplificativo, di un progressivo peggiora-
mento della frazione di eiezione ventricolare sinistra, in
un paziente che si definisce asintomatico, può guidare
verso un’anamnesi più attenta e mirata. In questo modo
si è in grado di valutare anche sintomi iniziali, talora
misconosciuti, e di cogliere tempestivamente quelle
modifiche della condizione clinica, che incidono dram-
maticamente sulla storia naturale della malattia, in par-
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ticolare nel paziente anziano. L’importanza del dato cli-
nico nel contesto del laboratorio di ecocardiografia è
stato recentemente enfatizzato da Chambers63 che a
questo proposito si chiede provocatoriamente: “should
we ever treat the echo rather than the patient?”.

Il paziente con stenosi aortica lieve o moderata da
sottoporre a bypass aortocoronarico

Negli ultimi anni sono apparsi numerosi lavori sul-
l’argomento, a partire dalle prime segnalazioni a metà
degli anni ’90 incentrate sul rischio operatorio aumen-
tato (mortalità del 14-19%) nei pazienti che andavano
incontro a sostituzione valvolare aortica a distanza di
pochi anni da un precedente intervento di rivascolariz-
zazione miocardica mediante bypass aortocoronarico64-

66. Un aspetto tecnico da non sottovalutare sarebbe il ri-
schio di danno iatrogeno alla mammaria interna o agli
innesti venosi nel corso del secondo intervento. 

Questi dati peraltro non sono confermati da altri au-
tori, secondo i quali la mortalità del reintervento sulla
valvola aortica, quando necessario, non sarebbe signifi-
cativamente diverso rispetto a quella dei pazienti sotto-
posti ad intervento combinato fin dall’inizio67,68.

Rahimtoola69, in una recente rassegna, analizzando
criticamente i lavori pubblicati su questo tema, tende a
privilegiare la tesi attendista, sottolineando il numero
elevato di interventi di sostituzione valvolare teorica-
mente non necessari, in caso di intervento combinato
eseguito a tutti; l’autore peraltro conclude che i dati a
disposizione non sono ancora definitivi e raccomanda
l’esecuzione di trial randomizzati e controllati al fine di
dirimere la controversia. 

I dati di progressione possono essere utili ai fini di
una decisione, che comunque va individualizzata al sin-
golo paziente (è ben diverso decidere se operare un pa-
ziente asintomatico con una stenosi aortica moderata e
velocità del jet di 3.8 m/s o un altro con stenosi aortica
lieve e velocità del jet di 2.3 m/s!). Nella nostra espe-
rienza70, i pazienti con stenosi aortica lieve e moderata
hanno una probabilità rispettivamente del 26 e del 79%
di sviluppare una stenosi aortica severa a 5 anni. Nel-
l’anziano questa informazione può assumere rilevanza
decisiva, in quanto è possibile che dopo questo inter-
vallo di tempo un reintervento non sarà più proponibi-
le, pregiudicando un possibile allungamento della pro-
spettiva di vita.

Conclusioni

Quale sia la migliore strategia operativa nel pazien-
te con stenosi aortica asintomatica rimane una questio-
ne per certi versi ancora aperta. Gli studi di storia natu-
rale e di progressione della malattia ci hanno insegnato
molto, anche se rimane problematica la decisione nel
singolo paziente, in particolare se di età avanzata. Nei

pazienti con stenosi emodinamicamente severa la deci-
sione sul “timing” chirurgico rimane comunque, allo
stato attuale, di pertinenza strettamente clinica, ma
estrema attenzione va posta all’effettivo livello di asin-
tomaticità e, nei casi dubbi, la prova da sforzo può es-
sere dirimente. La progressione della severità della ste-
nosi aortica nelle forme lievi e moderate è difficilmente
prevedibile nel singolo paziente, ma vi sono sottogrup-
pi di pazienti con velocità di progressione molto acce-
lerata, in cui la prognosi è negativa in tempi relativa-
mente brevi; questi pazienti possono essere identificati
da ecocardiogrammi seriati ad intervalli ragionevoli. 

Alla luce degli studi pubblicati, un’attenzione parti-
colare va posta soprattutto ai pazienti in dialisi e con
massiva calcificazione delle cuspidi. Si è visto che la
presenza di fattori di rischio dell’aterosclerosi è in gra-
do di accelerare la progressione del vizio valvolare ed è
verosimile che misure di prevenzione possano rallenta-
re il processo, tanto che è stata raccomandata la neces-
sità di avviare studi clinici randomizzati ad hoc, in par-
ticolare per testare l’efficacia a lungo termine della te-
rapia ipocolesterolemizzante. Le linee guida america-
ne, che limitano gli accessi all’ecocardiografia nei pa-
zienti con stenosi aortica, vanno forse implementate e
riviste alla luce delle nuove evidenze.

Allo stato attuale delle conoscenze, l’elemento più
importante rimane senz’altro un atteggiamento attento
e prudente, con massima integrazione tra informazioni
desumibili dall’ecocardiografia e dalla clinica, come
sintetizzato mirabilmente da Otto71 nel suo “aortic ste-
nosis: listen to the patient, look at the valve”, in cui
l’autorevole commentatrice enfatizza l’importanza pro-
gnostica e decisionale da un lato del grado di calcifica-
zione delle cuspidi valvolari aortiche e dall’altro di
un’anamnesi scrupolosa e paziente, la migliore risorsa
che abbiamo, in definitiva, per compiere il minor nu-
mero di errori possibili. 

Riassunto

In questa rassegna viene analizzato il problema della
gestione clinica del paziente asintomatico con stenosi
valvolare aortica, in particolare in relazione alle infor-
mazioni attualmente disponibili sulla progressione tem-
porale del vizio valvolare. Vengono discussi gli studi lon-
gitudinali di outcome pubblicati in letteratura ed i fattori
coinvolti con l’accelerazione del fenomeno. La cono-
scenza di questi dati può essere molto utile nella gestio-
ne routinaria di questi malati, in particolare per la pro-
grammazione di una corretta strategia di follow-up clini-
co-ecocardiografico e per decidere se operare o meno di
sostituzione valvolare un paziente con stenosi aortica lie-
ve o moderata, candidati ad intervento di rivascolarizza-
zione miocardica mediante bypass aortocoronarico. 

Parole chiave: Ecocardiografia; Prognosi; Stenosi aor-
tica. 
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