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In questa sezione verranno descritte le
variazioni degli indici emodinamici e di
funzione cardiaca che si realizzano nel cor-
so dell’esercizio fisico sia nei soggetti nor-
mali che nei pazienti con scompenso car-
diaco cronico, verrà presa in considerazio-
ne la rilevanza clinica della singola varia-
zione ed il rispettivo ruolo nel determinare
la capacità funzionale. Si farà riferimento
in particolare all’esercizio in posizione se-
duta (al cicloergometro) o eretta (al tread-
mill) che rispecchia maggiormente, rispet-
to all’esercizio effettuato in posizione supi-
na, gli adattamenti cardiovascolari che si
verificano durante le attività fisiche ordina-
rie; le principali differenze, in termini di ri-
sposta emodinamica, tra sforzo in posizio-
ne supina e quella seduta o eretta, verranno
comunque sottolineate.

La risposta emodinamica allo sforzo
nei soggetti sani

Durante un esercizio fisico di tipo mas-
simale l’aumento delle richieste metaboli-
che, in particolare di ossigeno, da parte dei
gruppi muscolari coinvolti nello sforzo può
essere considerevole: in soggetti sani non
allenati il consumo di ossigeno può aumen-
tare di circa 10 volte rispetto al valore mi-
surato in condizioni di riposo, e in soggetti
allenati ed in atleti può aumentare di oltre
20 volte1. In base all’equazione di Fick
questa variazione del consumo di ossigeno
è determinata da un aumento di 4-6 volte
della portata cardiaca e da un aumento di 2-
3 volte dell’estrazione periferica di ossige-
no (cioè della differenza artero-venosa di
ossigeno). La portata cardiaca, che negli
atleti può raggiungere valori molto elevati,
anche > 40 l/min2, aumenta in modo linea-

re con l’incremento del consumo di ossige-
no durante sforzo fisico, con una pendenza
di circa 6 l/min di portata per 1 l/min di
consumo di ossigeno1,3-6. Alla variazione
della portata contribuisce soprattutto l’in-
cremento della frequenza cardiaca ed in
misura molto minore quello della gettata si-
stolica (Fig. 1)7-9. L’aumento della frequen-
za cardiaca è dovuto sia ad una riduzione
del tono vagale che ad un aumento del tono
simpatico. Nelle prime fasi dello sforzo, fi-
no a quando si raggiunge una frequenza di
circa 100 b/min, predomina la brusca ridu-
zione del tono vagale, caratterizzata da un
rapido incremento della frequenza e quindi
della portata cardiaca; nelle fasi successive
dell’esercizio il controllo del ritmo è sotto
l’influenza del sistema simpatico, respon-
sabile da un lato di un aumento più lento
della frequenza e dall’altro del raggiungi-
mento della frequenza cardiaca massima
per il singolo individuo. Nei soggetti sani la
frequenza massima è un parametro relati-
vamente stabile, strettamente dipendente
dall’età, come indicato dalla classica for-
mula di Astrand (frequenza cardiaca massi-
ma teorica = 220 – età), ed indipendente
dallo stato di allenamento dell’individuo1. 

A differenza della frequenza cardiaca,
la gettata sistolica aumenta in misura mo-
desta (circa 30-40% rispetto al valore a ri-
poso) e solo nelle prime fasi dell’esercizio
fisico, rimanendo stabile o addirittura ridu-
cendosi lievemente nelle fasi più avanza-
te1,5-7. Il comportamento della gettata sisto-
lica è analogo a quello del volume teledia-
stolico del ventricolo sinistro e riflette l’u-
tilizzo della legge di Starling (cioè del pre-
carico) nell’adattamento alla postura ed al-
lo sforzo (Fig. 1): entrambi infatti si ridu-
cono nel passaggio dalla posizione supina a
quella seduta o in piedi, come conseguenza

Ricevuto il 30 novembre
1999; accettato il 30
gennaio 2000.

Per la corrispondenza:

Dr. Pompilio Faggiano

Via S. Antonio, 6
25133 Brescia

Fisiopatologia dell’esercizio.
Adattamenti cardiaci
Pompilio Faggiano, Anna Gualeni, Antonio D’Aloia*

Divisione di Cardiologia, Ospedale S. Orsola-Fatebenefratelli, *Divisione di Cardiologia, Spedali Civili, Brescia

(Ital Heart J Suppl 2000; 1 (3): 332-338)

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Sun, 06 Jul 2025, 22:01:00



della riduzione del ritorno venoso mentre aumentano
all’inizio dello sforzo grazie all’aumento del ritorno ve-
noso e delle pressioni di riempimento determinato dal-
la venocostrizione (secondaria all’attività del sistema
simpatico) e dall’azione di pompa in direzione centri-
peta dei gruppi muscolari coinvolti. All’aumento della
gettata sistolica sembrerebbe contribuire, sebbene in
misura minore, anche un incremento della contrattilità
miocardica durante lo sforzo (attivazione adrenergica,
relazione forza-frequenza, ecc.), come indicato dalla
concomitante modesta riduzione del volume telesistoli-
co del ventricolo sinistro e conseguente lieve aumento
della frazione di eiezione. Infine, nelle fasi avanzate
dello sforzo non si osserva un ulteriore aumento del vo-
lume telediastolico, che può addirittura diminuire, no-
nostante le pressioni di riempimento continuino ad au-
mentare, indicando un’apparente riduzione della com-
pliance ventricolare sinistra; ciò è dovuto alla riduzio-
ne del tempo di riempimento diastolico secondario al
progressivo aumento della frequenza cardiaca. La sta-
bilità, o in alcuni casi la riduzione, della gettata sistoli-
ca agli alti livelli di esercizio sembra pertanto essere un
effetto negativo della tachicardia7. 

Per riassumere, nel normale l’aumento anche rile-
vante della portata cardiaca osservato durante esercizio
fisico dipende prevalentemente dalla differenza tra fre-
quenza cardiaca a riposo e quella raggiunta all’acme
dello sforzo, mentre il contributo della gettata sistolica,
meglio della sua variazione, è decisamente minore e
presente solo nelle fasi iniziali dell’attività fisica. È op-
portuno tuttavia sottolineare che, data la sostanziale
stabilità della frequenza cardiaca massima raggiungibi-
le dal singolo individuo1, un incremento della portata
cardiaca massima (ed in ultima analisi della capacità
funzionale) possa essere ottenuto solo attraverso un au-
mento della gettata sistolica a riposo e da sforzo. Que-
sto aspetto ha una particolare rilevanza pratica, in quan-

to tra gli effetti dei vari programmi di training fisico ef-
fettuati sia in soggetti normali che in atleti vi è un lieve
incremento della differenza tra frequenza cardiaca a ri-
poso e frequenza massima da sforzo solo attraverso una
riduzione della prima e non per un incremento della se-
conda (con scarso impatto quindi sulla portata cardiaca
massima), mentre vi è sempre un sensibile incremento
dei volumi ventricolari e quindi della gettata sistolica a
riposo e da sforzo10.

Il sesso non sembra condizionare in modo significa-
tivo la risposta emodinamica all’esercizio fisico. Sog-
getti sani di sesso maschile mostrano, rispetto alle fem-
mine, una più elevata portata cardiaca all’acme dello
sforzo, così come maggiori volumi ventricolari e valo-
ri di gettata sistolica, ma queste differenze non sono più
evidenti quando i vari parametri vengono corretti per la
superficie corporea11. D’altra parte, l’età ha importanti
influenze sugli adattamenti cardiocircolatori allo sfor-
zo. Con l’avanzare dell’età si verifica una riduzione del
consumo massimo di ossigeno di circa 4-5% ogni 10
anni associata ad una riduzione della portata cardiaca
all’acme dello sforzo12; questo comportamento è stato
in parte attribuito ad una riduzione sia della funzione si-
stolica ventricolare sinistra che della risposta del mio-
cardio alla stimolazione simpatica, come indicato da
una riduzione della frazione di eiezione e della gettata
sistolica13,14. Altri autori, tuttavia, non hanno documen-
tato una riduzione della funzione sistolica correlata al-
l’età, ma invece una riduzione nei soggetti più anziani
della frequenza cardiaca massima ed un minore o as-
sente incremento del volume telediastolico (cioè un
mancato utilizzo del meccanismo di Starling), indicati-
vo di una compromissione delle proprietà diastoliche
del ventricolo sinistro15,16. Questo fenomeno può con-
tribuire in misura apprezzabile alla alterata risposta
emodinamica allo sforzo spesso osservata in presenza
di una patologia cardiaca (vedi oltre).
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Figura 1. Comportamento di alcuni parametri emodinamici durante esercizio fisico di tipo incrementale effettuato su cicloergometro in posizione se-
duta. Adattata dai dati di Higginbotham et al.7, Roubin et al.8, Faggiano et al.9. Vedi testo per i dettagli.
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Il comportamento delle pressioni di riempimento
del ventricolo sinistro e delle pressioni nel circolo pol-
monare durante esercizio fisico richiede alcune consi-
derazioni. È generalmente ritenuto, e riportato nei trat-
tati di fisiologia, che in soggetti sani si verifichi duran-
te un esercizio fisico anche intenso un incremento mol-
to modesto (e comunque sempre entro i limiti di nor-
malità a riposo) delle pressioni in arteria polmonare ed
in atrio sinistro; incrementi maggiori indicherebbero la
presenza di disfunzione ventricolare sinistra17. Questo
comportamento sarebbe riconducibile alla notevole ca-
pacità di distensione e reclutamento del circolo pol-
monare, in grado di accettare un improvviso e rilevan-
te aumento della portata cardiaca senza conseguire un
apprezzabile aumento delle pressioni e delle resistenze
vascolari polmonari (queste ultime anzi si riducono
durante sforzo) e quindi mantenendo la pressione
atriale sinistra a livelli normali. In realtà, numerosi stu-
di hanno dimostrato che l’esercizio fisico intenso può
determinare, anche in soggetti sani ed allenati, un si-
gnificativo aumento della pressione arteriosa polmo-
nare (sono stati riportati valori di pressione polmonare
media > 35 mmHg) e della pressione media in atrio si-
nistro (anche a livelli ≥ 20 mmHg)11,18-21 (Fig. 2). Que-
sti elevati valori pressori da un lato favoriscono la di-
latazione della cavità ventricolare e quindi l’aumento
della gettata sistolica attraverso il meccanismo di Star-
ling, dall’altro possono determinare, soprattutto se
mantenuti a lungo, la comparsa di alterazioni struttu-
rali e funzionali della barriera alveolo-capillare pol-
monare21-23. Alla comparsa di queste anormalità sono
state attribuite alcune complicanze gravi, quali edema
polmonare o emorragie polmonari, verificatesi duran-
te o al termine di sforzi fisici intensi in atleti di alto li-
vello. Inoltre il marcato aumento della pressione arte-
riosa polmonare secondario a sforzo fisico estremo po-
trebbe essere responsabile, o contribuire in misura ri-
levante, della comparsa, occasionalmente riportata24,
di una transitoria disfunzione ventricolare destra con
dilatazione della cavità ed ipocinesia parietale diffusa. 

Per concludere la descrizione degli adattamenti car-
diovascolari all’esercizio fisico nei soggetti sani, la
pressione arteriosa sistemica aumenta in modo lineare
con l’andamento del consumo di ossigeno e della por-

tata cardiaca nel corso dello sforzo; questo comporta-
mento è particolarmente evidente per la pressione si-
stolica ed in misura minore per la pressione media,
mentre la pressione diastolica mostra scarse variazioni.
La ridistribuzione regionale del flusso ematico, che è
ridotto a livello splancnico e renale e nettamente au-
mentato a livello dei gruppi muscolari attivi durante lo
sforzo, determina come risultato finale una significati-
va riduzione delle resistenze vascolari sistemiche, ri-
spetto al valore in condizioni di riposo1,7,25 (Fig. 2).

La risposta emodinamica allo sforzo nei pazienti
con scompenso cardiaco cronico

Anche nei pazienti con scompenso cardiaco, come
nei soggetti sani, la portata cardiaca aumenta, durante
esercizio fisico di tipo incrementale, in modo lineare e
strettamente correlato all’aumento del consumo di os-
sigeno8,26-30. Tuttavia, la portata cardiaca risulta in ge-
nere significativamente minore, nei pazienti rispetto ai
controlli, sia all’acme dello sforzo che ai carichi di la-
voro intermedi30, in parallelo con la riduzione del con-
sumo di ossigeno (Fig. 1). Il valore di portata cardiaca
massima ottenibile varia da un paziente all’altro ed in
base all’entità della compromissione funzionale. È sta-
to recentemente proposto da Wilson et al.31 di utilizza-
re il comportamento del profilo emodinamico all’acme
dello sforzo, in associazione al consumo di ossigeno,
per una stratificazione funzionale e prognostica dei pa-
zienti con scompenso cardiaco. Questo approccio parte
dal presupposto che il significato decisionale e progno-
stico (vedi oltre) del valore del consumo di ossigeno al
picco dello sforzo sia influenzato da vari fattori (moti-
vazione allo sforzo massimale, stato di condizionamen-
to fisico, masse muscolari, ecc.) oltre alla risposta del-
l’apparato cardiovascolare; la misura diretta della por-
tata cardiaca durante sforzo potrebbe fornire pertanto
informazioni più accurate. Questi autori hanno suddivi-
so quindi un gruppo di pazienti con scompenso cardia-
co in base al riscontro di una normale o ridotta portata
cardiaca rilevata all’acme di un test da sforzo massima-
le. La portata cardiaca da sforzo è stata considerata nor-
male se risultata di valore più elevato rispetto ai limiti
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Figura 2. Comportamento di alcuni parametri emodinamici durante esercizio fisico di tipo incrementale al cicloergometro in posizione seduta. Vedi fi-
gura 1 e testo per i dettagli.
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inferiori riscontrati in soggetti sani e calcolati in base
ad una formula standard (portata = 5 � VO2 + 3 litri)
derivata dalla letteratura3,4,7,31. In presenza di una ridu-
zione di grado almeno moderato del consumo di ossi-
geno di picco (≤ 14 ml/kg/min), una risposta emodina-
mica anormale allo sforzo, caratterizzata cioè da una ri-
dotta portata cardiaca, soprattutto se associata ad un
marcato aumento della pressione capillare polmonare,
sembra in grado di identificare quei pazienti con una
maggiore compromissione funzionale31, nei quali un
programma di training sia mal tollerato e poco effica-
ce32, e con una prognosi più sfavorevole e quindi even-
tualmente da considerare per il trapianto cardiaco33. Un
ruolo di marker prognostico indipendente ed additivo
alla misura del consumo di ossigeno è stato recente-
mente dimostrato anche per un altro parametro emodi-
namico, derivato dal calcolo della portata cardiaca, e
cioè l’indice di lavoro sistolico del ventricolo sinistro al
picco dello sforzo34.

L’incremento inadeguato della portata cardiaca da
sforzo nei pazienti con scompenso cardiaco riflette l’a-
nomalo comportamento dei suoi determinanti, la fre-
quenza cardiaca e la gettata sistolica. L’aumento della
frequenza cardiaca durante esercizio, che rappresenta il
principale e talora l’unico meccanismo di aumento del-
la portata in questi pazienti, mostra ai carichi di lavoro
intermedi o sottomassimali un andamento sovrapponi-
bile a quello osservato nel normale; tuttavia, la fre-
quenza cardiaca al massimo dello sforzo è spesso ri-
dotta, anche in misura rilevante rispetto alla frequenza
massima teorica prevista per l’età8,30 (Fig. 1). Questo
fenomeno, noto come “incompetenza cronotropa” e ri-
scontrato in circa un terzo dei pazienti con scompenso
cardiaco35, sembra secondario ad una riduzione della
sensibilità del miocardio, ed in particolare del nodo se-
no-atriale, alla stimolazione simpatica attraverso i re-
cettori beta-adrenergici36. L’incompetenza cronotropa
può essere accentuata da farmaci ad azione antagonista
sul sistema neurormonale, rendendo ragione dello scar-
so (o assente) effetto del betabloccante sulla tolleranza
allo sforzo di questi pazienti.

Per quanto riguarda il comportamento della gettata

sistolica, analogamente a quanto è stato precedente-
mente riportato nel normale, essa aumenta nelle fasi
iniziali dello sforzo per poi rimanere stabile o ridursi
lievemente nelle fasi successive (Fig. 1). A differenza
di quanto avviene nei soggetti sani, nei pazienti con
scompenso cardiaco la gettata sistolica è già ridotta a ri-
poso ed aumenta in misura molto modesta durante sfor-
zo, sia in termini assoluti che come valore percentuale
rispetto al basale; inoltre, nei pazienti appartenenti alle
classi funzionali più avanzate la gettata sistolica da
sforzo non mostra sostanziali variazioni rispetto al ba-
sale8,29,30. Vari fattori contribuiscono a questo compor-
tamento: innanzitutto la presenza in condizioni di base
di dilatazione ventricolare sinistra limita o preclude l’u-
tilizzo del meccanismo di Starling. Infatti il ventricolo
si trova a lavorare in alto e a destra sulla relazione vo-
lume-pressione diastolica (compliance operativa), per
cui ulteriori variazioni del precarico indotte dall’au-
mento del ritorno venoso si traducono in un ulteriore
incremento della pressione di riempimento, senza ap-
prezzabili variazioni del volume telediastolico e quindi
della gettata sistolica (Fig. 3)7,8,37. Questo comporta-
mento può essere accentuato dalla frequenza cardiaca
elevata e/o dalle alterazioni del riempimento ventrico-
lare che possono realizzarsi in presenza di fibrillazione
atriale. A questo meccanismo si può aggiungere un’ul-
teriore riduzione dello stato inotropo del miocardio du-
rante lo sforzo, come conseguenza degli effetti deleteri
dell’iperattività simpatica o di un’alterata relazione for-
za-frequenza, o di entrambe38. Inoltre, un’eccessiva va-
socostrizione periferica e/o un’inadeguata vasodilata-
zione muscolare (vedi oltre) possono essere responsa-
bili di una minore (o mancata) riduzione delle resisten-
ze vascolari sistemiche; queste ultime, più della pres-
sione arteriosa sistemica, rappresentano il reale postca-
rico del ventricolo sinistro, la cui performance globale
viene pertanto ulteriormente depressa (Fig. 2). Tutti
questi fattori possono contribuire alla comparsa duran-
te esercizio fisico di un’insufficienza mitralica funzio-
nale, o al suo aumento rispetto alla situazione a riposo,
con ovvia riduzione della gettata sistolica “anterogra-
da”; una terapia farmacologica mirata ad un’aggressiva
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Figura 3. A sinistra: relazione volume-pressione diastolica (volume telediastolico vs pressione capillare polmonare) a riposo ed all’acme dello sforzo
in soggetti normali ed in pazienti con scompenso cardiaco a funzione sistolica ventricolare sinistra conservata e ridotta. A destra: curva di funzione ven-
tricolare (pressione capillare polmonare vs indice di gettata sistolica) a riposo e da sforzo negli stessi pazienti. È evidente il diverso utilizzo delle va-
riazioni del precarico (meccanismo di Starling) durante esercizio nei tre gruppi. Adattata dai dati di Higginbotham et al.7, Roubin et al.8, Kitzman et
al.37. Vedi testo per i dettagli.
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riduzione del pre e del postcarico è in grado di ridurre
il volume di rigurgito e di aumentare la gettata sistolica
efficace sia a riposo che da sforzo39,40.

Nei soggetti con funzione sistolica ventricolare si-
nistra conservata, che possono rappresentare una per-
centuale variabile intorno al 30-40% dei pazienti con
scompenso cardiaco41, e nei quali il meccanismo re-
sponsabile del quadro clinico è più frequentemente
un’alterazione isolata o prevalente della funzione dia-
stolica, il mancato incremento della gettata sistolica da
sforzo osservato37 sembra essere legato esclusivamente
all’assenza di variazioni del volume telediastolico del
ventricolo sinistro (generalmente piccolo ed ipertrofi-
co), nonostante un aumento anche marcato delle pres-
sioni di riempimento (meccanismo di Starling assente)
(Fig. 3); in questi pazienti, a differenza che in quelli con
disfunzione sistolica, la frazione di eiezione, già nor-
male o supernormale a riposo, aumenta ulteriormente
durante sforzo, senza tuttavia comportare un sostanzia-
le incremento della gettata sistolica (e quindi della por-
tata cardiaca).

La pressione arteriosa polmonare e la pressione
atriale sinistra aumentano significativamente durante
esercizio fisico raggiungendo valori molto elevati: sono
stati infatti descritti valori medi di pressione sistolica e
media in arteria polmonare e di pressione capillare pol-
monare di incuneamento all’acme di uno sforzo massi-
male (limitato dai sintomi) > 65, > 50 e > 35 mmHg, ri-
spettivamente8,9,26,27. L’aumento dei valori pressori è ra-
pido e rilevante già nelle prime fasi dello sforzo (Fig.
2); un simile comportamento è stato inoltre descritto
anche durante esercizio fisico a carico costante e a bas-
si carichi di lavoro, al di sotto della soglia anaerobica9.
Sebbene l’emodinamica polmonare non sembri rappre-
sentare un fattore determinante nella genesi dei sintomi
limitanti lo sforzo, come dimostrato dal riscontro di li-
velli di pressione capillare polmonare simili nei pa-
zienti che riferiscono dispnea rispetto a quelli che rife-
riscono astenia muscolare da sforzo42, tuttavia il com-
portamento delle pressioni nel circolo polmonare non è
privo di rilevanza clinica. Innanzitutto, esso è respon-
sabile della solo modesta, o addirittura mancata, ridu-
zione delle resistenze vascolari polmonari durante sfor-
zo rispetto ai valori a riposo, osservata nei pazienti con
scompenso cardiaco, e contrariamente a quanto avvie-
ne nei soggetti normali, nei quali invece le resistenze
polmonari si riducono in modo significativo (Fig. 2).
Ciò può determinare un relativo aumento del postcari-
co sul ventricolo destro, con effetti negativi sulla sua
performance sistolica durante l’esercizio fisico. Inoltre,
gli elevati livelli di pressione raggiunti nel circolo pol-
monare in concomitanza con sforzi fisici, soprattutto se
ripetuti nel tempo, possono provocare, ed in misura
maggiore rispetto a quanto già descritto nel normale,
alterazioni strutturali e funzionali del circolo capillare e
della barriera alveolo-capillare21,22,43. Esse vanno da in-
terruzioni nella continuità degli strati endoteliale ed
epiteliale a fenomeni di proliferazione cellulare e fibro-

si con ispessimento dell’interstizio alveolo-capillare.
Queste alterazioni indotte dall’aumento persistente del-
la pressione a livello dei capillari polmonari (stress fai-
lure degli autori di lingua inglese) possono contribuire
alla comparsa delle anormalità della funzione respira-
toria, frequentemente osservate nei pazienti con scom-
penso cardiaco cronico (la cui rilevanza funzionale
verrà descritta in un successivo capitolo). Infine, agli
elevati livelli pressori nel circolo polmonare e nelle se-
zioni sinistre del cuore osservati durante esercizio fisi-
co prolungato ed effettuato a livelli medio-elevati di in-
tensità è stato attribuito l’incremento, descritto da alcu-
ni autori44, dello stress parietale del ventricolo sinistro
(in base alla legge di Laplace) durante training fisico.
La conoscenza di questi fenomeni assume significato
quando si devono selezionare i programmi di training
fisico più appropriati per questi pazienti45.

Correlazioni tra profilo emodinamico
e capacità funzionale

È stato ampiamente riportato che nei pazienti con
scompenso cardiaco il profilo emodinamico rilevato in
condizioni di riposo sia scarsamente correlato, o non
correlato affatto, con la capacità funzionale, espressa
come durata dell’esercizio o come consumo di ossige-
no al picco dello sforzo; al contrario, la risposta emodi-
namica durante sforzo, ed in particolare l’incremento
della portata cardiaca, mostra una correlazione signifi-
cativa e di grado elevato con la capacità funziona-
le8,26-28,30-34,46,47. In realtà, un’analisi della letteratura
evidenzia che sono soprattutto gli indici di funzione si-
stolica ventricolare sinistra rilevati a riposo, quali la
frazione di eiezione e la portata cardiaca, a non mostra-
re correlazione con la tolleranza allo sforzo, mentre ta-
le correlazione è presente per gli indici di funzione dia-
stolica del ventricolo sinistro. In particolare, la pressio-
ne di riempimento del ventricolo sinistro, ed altri para-
metri ad essa strettamente correlati, quali la pressione
in arteria polmonare e le resistenze vascolari polmona-
ri mostrano una relazione statisticamente significativa,
di tipo negativo e di grado moderato, con il consumo di
ossigeno di picco; inoltre, anche alcuni indici non inva-
sivi di funzione diastolica, quali quelli rilevati con lo
studio eco-Doppler del flusso transmitralico, che sono,
come è noto, altamente predittivi dei valori di pressio-
ne atriale sinistra, presentano una relazione di grado di-
screto con la tolleranza allo sforzo46,48-50. Infine, la si-
gnificativa relazione, di tipo positivo, riportata in vari
studi tra consumo di ossigeno all’acme dello sforzo e
indici di funzione sistolica ventricolare destra, quali la
frazione di eiezione radioisotopica a riposo e da sforzo
e l’escursione sistolica del piano atrioventricolare della
tricuspide all’esame ecocardiografico, potrebbe dipen-
dere ancora dal comportamento delle pressioni e delle
resistenze del circolo polmonare in questi pazienti, at-
traverso le variazioni indotte dal postcarico sulla

336

Ital Heart J Suppl Vol 1 Marzo 2000

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Sun, 06 Jul 2025, 22:01:00



performance ventricolare destra51-53. Vale la pena tutta-
via di sottolineare che sono numerosi i meccanismi non
cardiaci che possono contribuire, in misura variabile (e
talora superiore al ruolo del profilo emodinamico) alla
limitazione funzionale osservata nei pazienti con scom-
penso cardiaco cronico, tra cui le alterazioni della ri-
sposta neurormonale e riflessa, le alterazioni della cir-
colazione periferica, le anormalità strutturali e funzio-
nali del polmone e della muscolatura scheletrica54. Es-
si saranno oggetto di trattazione nei capitoli successivi. 
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