
1298

Definizione e prevalenza

Il termine “insufficienza mitralica fun-
zionale” viene generalmente utilizzato per
indicare la presenza di un rigurgito mitrali-
co di grado variabile in pazienti con disfun-
zione sistolica globale del ventricolo sini-
stro, sintomatici o non per scompenso car-
diaco, in assenza di alterazioni strutturali
dei lembi e dell’apparato sottovalvolare, in
particolare delle corde tendinee e dei mu-
scoli papillari1,2. Sebbene manchino in let-
teratura studi volti a definire la sua preva-
lenza nei pazienti affetti da scompenso car-
diaco, un’insufficienza mitralica funziona-
le sembra essere un reperto, fisico o stru-
mentale, di comune riscontro in questi sog-
getti. Ovviamente, la sua frequenza dipen-
de da vari fattori, tra cui meritano in parti-
colare di essere ricordati sia le caratteristi-
che della popolazione esaminata che il me-
todo utilizzato per la diagnosi. Infatti, in un
gruppo di pazienti affetti da scompenso
cardiaco grave con marcata riduzione della
funzione sistolica del ventricolo sinistro
(valore medio della frazione di eiezione 19

± 7%) e candidati al trapianto cardiaco, un
soffio olosistolico da rigurgito mitralico è
risultato apprezzabile nel 74%, mentre l’e-
same ecocardiografico Doppler ha permes-
so di identificare un’insufficienza mitralica
di grado almeno moderato nel 100% dei
soggetti3. In alcuni studi effettuati per veri-
ficare gli effetti emodinamici dei farmaci
ad azione vasodilatatrice in pazienti con
scompenso cardiaco cronico di grado seve-
ro, l’insufficienza mitralica funzionale (o
secondaria) è stata diagnosticata con meto-
dica Doppler in una percentuale variabile
tra il 53 ed il 100%4-6. In una popolazione
costituita da oltre 1300 pazienti selezionati
sulla base del riscontro all’esame ecocar-
diografico bidimensionale di una frazione
di eiezione < 30% (indipendentemente dal-
la presenza di scompenso cardiaco), un’in-
sufficienza mitralica veniva registrata al co-
lor Doppler in oltre l’80% dei casi7.

La rilevanza clinica dell’insufficienza
mitralica funzionale nei pazienti con scom-
penso cardiaco cronico non dipende soltan-
to dalla sua elevata prevalenza, ma anche e
soprattutto dal fatto che essa da un lato in-
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The term “functional mitral regurgitation” is generally used to indicate the presence of mitral re-
gurgitation in patients with left ventricular systolic dysfunction in the absence of structural abnor-
malities of mitral leaflets and chordal or papillary muscle rupture. Functional mitral regurgitation is
commonly found in heart failure, and its presence and severity seem to contribute to exercise intoler-
ance and poor prognosis observed in heart failure patients.

Several pathogenetic mechanisms have been proposed to explain the pathophysiology of func-
tional mitral regurgitation, in particular a) mitral annular dilation, b) geometric changes in the left
ventricle from a typical ellipsoidal shape to a more spherical shape, with apical and outward dis-
placement of papillary muscles and restriction of valve motion (“leaflet tethering hypothesis”), and c)
reduction of closing force of the mitral valve (“leaflet closing force hypothesis”), as a consequence of
a lower difference between left ventricular systolic pressure (reduced from left ventricular dysfunc-
tion) and left atrial pressure (increased). The relative contribution of these mechanisms to the ap-
pearance of mitral regurgitation and its severity may differ in the single patient, depending on the ex-
tent of left ventricular geometric changes and degree of systolic dysfunction.

The Doppler echocardiographic examination plays an important role in assessing the presence
and hemodynamic relevance of functional mitral regurgitation, allowing both a semiquantitative (col-
or Doppler flow imaging) and a quantitative approach (PISA, regurgitant volume and fraction by
Doppler). Furthermore, echocardiography may contribute to clarify the pathophysiology of mitral
incompetence and to evaluate the effects of treatment, pharmacological or surgical, currently avail-
able.

(Ital Heart J Suppl 2000; 1 (10): 1298-1303)
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terviene nel determinismo di alcune manifestazioni cli-
niche (in particolare la ridotta tolleranza allo sforzo) e
dall’altro rappresenta un indicatore di prognosi sfavo-
revole. È interessante sottolineare che la riduzione del-
l’entità del rigurgito mitralico, o addirittura la sua
scomparsa, che può essere conseguita con approcci te-
rapeutici, sia convenzionali (farmacologici) che di più
recente introduzione (chirurgici), rappresenta uno dei
possibili punti di intervento della terapia del paziente
con scompenso cardiaco cronico. Pertanto, la cono-
scenza delle alterazioni morfologiche e funzionali alla
base dell’insufficienza mitralica funzionale ha una par-
ticolare rilevanza clinica.

Meccanismi fisiopatologici dell’insufficienza
mitralica funzionale

La comparsa di insufficienza mitralica in un ventri-
colo sinistro dilatato ed ipocinetico richiede, in assenza
di alterazioni anatomiche dei lembi valvolari, la pre-
senza di anormalità della struttura ma soprattutto della
funzione di almeno uno degli altri componenti dell’ap-
parato valvolare mitralico8,9 (Tab. I); più frequentemen-
te, diversi componenti sono contemporaneamente inte-
ressati dal processo patologico responsabile della dis-
funzione sistolica ventricolare ed intervengono in mi-
sura variabile a determinare il rigurgito attraverso l’ori-
fizio mitralico2.

evento ischemico rappresenta il fenomeno principal-
mente responsabile anche della deformazione del pro-
filo geometrico del ventricolo sinistro, che tende ad as-
sumere una conformazione globosa11,12. Pertanto, nei
pazienti con insufficienza coronarica acuta, ma questo
meccanismo patogenetico è operante anche nelle forme
di ischemia cronica, è la combinazione dell’alterata ci-
netica parietale e dell’aumentata “sfericità” del ventri-
colo sinistro, più che la disfunzione contrattile del mu-
scolo papillare di per sé, a determinare la comparsa di
insufficienza mitralica.

Alcuni autori hanno invece attribuito alla dilatazio-
ne dell’anulus mitralico un ruolo rilevante nella genesi
e nel mantenimento dell’insufficienza mitralica funzio-
nale osservata nei pazienti con scompenso cardiaco
congestizio secondario a disfunzione sistolica. Bolt-
wood et al.9 hanno confrontato, utilizzando un com-
plesso approccio ecocardiografico, l’area e la circonfe-
renza dell’anello valvolare mitralico in soggetti norma-
li ed in pazienti con cardiomiopatia dilatativa, sia senza
che con rigurgito mitralico; in questi ultimi le dimen-
sioni dell’anulus mitralico sono risultate significativa-
mente maggiori sia rispetto a quelle dei soggetti sani di
controllo che rispetto a quelle dei pazienti scompensati
senza rigurgito mitralico. Inoltre, la dilatazione anulare
risultava, all’analisi di regressione stepwise, il princi-
pale determinante, tra i vari parametri ecocardiografici
considerati, dell’insufficienza mitralica funzionale9.
Un aumento del diametro dell’anulus mitralico nei pa-
zienti con dilatazione ventricolare sinistra ed insuffi-
cienza mitralica rispetto a quelli senza insufficienza mi-
tralica è stato confermato in altri studi13,14, anche se non
in tutti15, e rappresenta attualmente il presupposto fi-
siopatologico per l’utilizzo di un approccio, recente-
mente proposto, di riduzione chirurgica dell’anulus, e
quindi del rigurgito mitralico, i cui risultati iniziali
sembrano promettenti16.

Numerosi studi effettuati negli ultimi anni, sia su
animali in cui veniva indotta una disfunzione sistolica
ventricolare sinistra che in pazienti con quadro clinico
di scompenso cardiaco, hanno portato all’elaborazione
di una convincente ipotesi patogenetica dell’insuffi-
cienza mitralica funzionale; questa ipotesi, pur non ne-
gando il ruolo della dilatazione dell’anulus mitralico,
attribuisce la maggiore importanza alla combinazione
di due differenti meccanismi, da un lato la deformazio-
ne geometrica del ventricolo sinistro, con il “disallinea-
mento” dell’apparato sottovalvolare mitralico e la con-
seguente incompleta apposizione sistolica dei lembi, e
dall’altro lato la riduzione della forza di chiusura dei
lembi mitralici durante la sistole, secondaria alla dis-
funzione contrattile (le cosiddette leaflet tethering e
closing force, rispettivamente, degli autori anglosasso-
ni). Per quanto riguarda il primo punto, cioè il ruolo de-
terminato dalle alterazioni della geometria del ventri-
colo sinistro, è stato infatti dimostrato che a parità di di-
latazione e disfunzione della cavità (cioè di volume
ventricolare e frazione di eiezione, rispettivamente)
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Tabella I. Componenti dell’apparato valvolare mitralico.

Atrio sinistro (parete posteriore)
Anulus 
Lembi valvolari
Corde tendinee
Muscoli papillari
Ventricolo sinistro (parete libera)

Contrariamente a quanto si riteneva inizialmente10,
la disfunzione isolata del muscolo papillare non è in
grado da sola di determinare un’insufficienza mitralica
nei pazienti con disfunzione sistolica ventricolare su
base ischemica. Infatti, Burch et al.10 nel descrivere la
“sindrome del muscolo papillare” avevano ipotizzato
che il ridotto o assente accorciamento sistolico del mu-
scolo papillare disfunzionante determinasse l’insuffi-
cienza mitralica attraverso il meccanismo del prolasso
del lembo valvolare. In realtà, studi successivi hanno
dimostrato che nei pazienti con insufficienza mitralica
da ischemia miocardica acuta il prolasso è relativamen-
te poco frequente, mentre il meccanismo prevalente
sembra essere un incompleto collabimento dei lembi
mitralici, come conseguenza dell’aumentata trazione
esercitata sulla valvola da parte delle corde tendinee
poste in tensione dall’asinergia della parete miocardica
che è andata incontro all’evento ischemico; lo stesso
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un’insufficienza mitralica si realizza in quei ventricoli
che perdono la fisiologica configurazione ellissoidale e
tendono ad assumere una configurazione “sferica” o
quasi17-19. Sono stati anche elaborati degli indici per va-
lutare l’entità della deformazione del ventricolo sini-
stro come conseguenza del processo patologico, tra cui
l’indice di sfericità o più semplicemente il rapporto tra
diametro maggiore e diametro minore del ventricolo si-
nistro sia in diastole che in sistole (valutato sulla
silhouette angiografica o in modo non invasivo sull’im-
magine ecocardiografica bidimensionale): quanto più
tale rapporto si riduce e si avvicina a 1 tanto più la for-
ma del ventricolo si avvicina a quella di una sfera17. Co-
me conseguenza della dilatazione e della distorsione
della geometria del ventricolo sinistro, cui può asso-
ciarsi frequentemente un’acinesia o addirittura una di-
scinesia della parete libera, si verificherebbe una dislo-
cazione della base di impianto dei muscoli papillari in
direzione postero-laterale ed apicale (cioè all’esterno
ed inferiormente rispetto al piano dell’orifizio mitrali-
co): ciò determinerebbe, unitamente al contemporaneo
allontanamento dei muscoli papillari tra di loro, un’au-
mentata trazione delle corde tendinee sui lembi mitrali-
ci con conseguente riduzione dei movimenti di questi
ultimi durante il ciclo cardiaco (leaflet restriction). Ne
deriverebbe un’incompleta coaptazione dei lembi du-
rante la sistole (accentuata dal fatto che la contempora-
nea dilatazione dell’anulus richiede una maggiore su-
perficie “occludente” da parte dei lembi valvolari), con
conseguente insufficienza mitralica funzionale di vario
grado2,20,21 (Fig. 1). A potenziare questo fenomeno in-
terverrebbe la riduzione della cosiddetta forza di chiu-
sura dei lembi mitralici, rappresentata dal gradiente
pressorio tra ventricolo ed atrio sinistro durante la si-
stole; come è facilmente comprensibile, nei pazienti
con disfunzione sistolica tale gradiente si riduce sia co-
me conseguenza della disfunzione contrattile, che per
un contemporaneo aumento della pressione atriale sini-
stra (cui contribuisce, instaurando così un circolo vi-
zioso, l’insufficienza mitralica stessa). È stato peraltro
riportato che in presenza di disfunzione sistolica, ma
senza dilatazione e deformazione della cavità ventrico-
lare, la sola riduzione della forza di chiusura non è di
per sé in grado di determinare un’insufficienza mitrali-
ca di grado apprezzabile21; d’altra parte, in presenza
delle alterazioni geometriche citate in precedenza, la ri-
duzione del gradiente pressorio ventricolo-atriale, de-
terminata dalla disfunzione contrattile, costituisce un
importante determinante dell’insufficienza mitralica
funzionale22,23. Inoltre, Hung et al.23, utilizzando la mi-
sura delle aree di isovelocità prossimale al punto di
convergenza del flusso (PISA) al color Doppler per la
stima del volume di rigurgito, hanno dimostrato che nei
pazienti con insufficienza mitralica funzionale l’area
dell’orifizio rigurgitante (e quindi l’entità del rigurgito
stesso) varia ampiamente durante la sistole, e queste va-
riazioni dipendono prevalentemente dalle variazioni
del gradiente pressorio attraverso la valvola. Sulla base

di questi risultati gli autori hanno ipotizzato la possibi-
lità di conseguire una riduzione dell’insufficienza mi-
tralica funzionale, non solo attraverso una riduzione
farmacologica del postcarico, ma anche attraverso un
aumento del gradiente pressorio ventricolo-atriale; ciò
potrebbe determinarsi sia per effetto di una riduzione
della pressione media in atrio sinistro oppure per effet-
to di un incremento della pressione esercitata durante la
sistole sul lato ventricolare della valvola mitrale, ovvia-
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Figura 1. Ruolo delle alterazioni geometriche del ventricolo sinistro e
delle anormalità delle componenti dell’apparato valvolare mitralico nel
determinismo dell’insufficienza mitralica funzionale nei pazienti con
scompenso cardiaco. Entrambi i ventricoli qui raffigurati sono caratte-
rizzati da un aumento rilevante del volume telediastolico e da una seve-
ra disfunzione sistolica (frazione di eiezione < 20%). Tuttavia, il ventri-
colo sul lato sinistro della figura (A) è caratterizzato da un rapporto tra
diametro maggiore e diametro minore di circa 1.3, a dimostrare che la
cavità mantiene una conformazione ellissoidale; inoltre non vi è eviden-
za di una rilevante dislocazione del muscolo papillare e la coaptazione
dei lembi valvolari è preservata; infine, l’anulus mitralico è solo lieve-
mente dilatato (28 mm). Ne consegue un’insufficienza mitralica di gra-
do lieve al color Doppler, apparentemente senza un apprezzabile incre-
mento della pressione media in atrio sinistro, come confermato dal pro-
filo del flusso transmitralico al Doppler pulsato, che è del tipo anorma-
le rilasciamento (rapporto E/A << 1, tempo di decelerazione del riem-
pimento rapido prolungato). Al contrario, il ventricolo sul lato destro
della figura (B) presenta un rapporto tra diametro maggiore e diametro
minore di circa 1 (conformazione sferica), il muscolo papillare è dislo-
cato in direzione postero-laterale, con le corde tendinee in tensione, so-
prattutto sul lembo posteriore, la cui escursione è ridotta. Ne consegue
un’incompleta coaptazione sistolica dei lembi che, associata ad una di-
latazione dell’anulus mitralico (35 mm), determina un’insufficienza mi-
tralica di grado rilevante, con il jet di rigurgito al color Doppler che rag-
giunge il tetto dell’atrio e lo sbocco delle vene polmonari; la pressione
media in atrio sinistro è elevata come confermato dal profilo del flusso
transmitralico di tipo restrittivo (tempo di decelerazione del riempimen-
to rapido < 120 ms) e dalla scomparsa della componente sistolica nel
flusso venoso polmonare.
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mente come conseguenza di un incremento della forza
contrattile del ventricolo e non del postcarico23,24. Seb-
bene questa interpretazione fisiopatologica costituisca
un’interessante ipotesi di lavoro mancano al momento
attuale conferme cliniche della validità di questo ap-
proccio.

Ruolo dell’ecocardiografia nella valutazione
dell’insufficienza mitralica funzionale

L’esame ecocardiografico Doppler riveste partico-
lare utilità nei pazienti con scompenso cardiaco, non
solo per la possibilità di identificare un’insufficienza
mitralica funzionale anche quando essa non è apprez-
zabile clinicamente, come è stato sottolineato in uno
studio citato in precedenza3, ma anche perché consente
di chiarirne i meccanismi patogenetici potenzialmente
responsabili, descritti nel paragrafo precedente, e di
quantizzare la severità e rilevanza emodinamica del ri-
gurgito stesso e le eventuali variazioni spontanee o in-
dotte dalla terapia.

Per quanto riguarda la stima della severità dell’in-
sufficienza mitralica, la valutazione all’esame ecocar-
diografico color Doppler dell’area del jet di rigurgito
all’interno dell’atrio sinistro rappresenta il metodo di
più semplice e comune impiego25-27. È giusto tuttavia
sottolineare che la misura dell’area al color Doppler,
anche se ha mostrato una buona correlazione con il gra-
do di rigurgito all’esame angiografico (ma è questo il
vero gold standard?), è solo un approccio di tipo semi-
quantitativo e risulta inoltre condizionato da numerosi
fattori di tipo fisico, geometrico o legati alla strumenta-
zione utilizzata o all’operatore, che ne limitano note-
volmente l’accuratezza28,29. In particolare, è stato re-
centemente dimostrato che un’area del jet di rigurgito
in atrio sinistro > 8 cm2 (anche se confermata su diver-
si piani ortogonali), classicamente considerata un indi-
ce di insufficienza mitralica severa27, possa corrispon-
dere a volumi e/o frazioni di rigurgito relativamente
modesti e quindi in realtà sovrastimi la severità del ri-
gurgito proprio nei pazienti con insufficienza mitralica
funzionale30.

In questi anni sono anche stati proposti alcuni ap-
procci ecocardiografici Doppler di tipo quantitativo per
la valutazione dei rigurgiti valvolari e di quello mitrali-
co in particolare. Il volume di rigurgito attraverso la
valvola mitralica incontinente, o la frazione di rigurgi-
to, espressa come percentuale del volume di gettata si-
stolica, possono essere calcolati dalla misura della get-
tata sistolica anterograda, cioè del volume di sangue
che ad ogni sistole attraversa la valvola aortica e si di-
stribuisce ai vari organi e tessuti, effettuata a livello del
tratto di efflusso del ventricolo sinistro, e dalla misura
della gettata sistolica totale, cioè la differenza tra volu-
me telediastolico e volume telesistolico del ventricolo
sinistro, ottenuti con le formule standard sulle immagi-
ni ecocardiografiche bidimensionali; la gettata sistolica

totale può anche essere misurata a livello della mitrale
come prodotto dell’area dell’anulus mitralico e dell’in-
tegrale della flussimetria Doppler in diastole31,32. I va-
lori così ottenuti hanno mostrato un soddisfacente gra-
do di correlazione con i dati invasivi31,33. Questo ap-
proccio permette inoltre di verificare gli effetti della te-
rapia, in particolare dei vasodilatatori, sull’entità del-
l’insufficienza mitralica funzionale: Keren et al.32 han-
no infatti dimostrato nei pazienti con scompenso car-
diaco che l’aumento della gettata sistolica anterograda
osservato durante infusione di nitrati, nonostante la get-
tata sistolica totale sia immodificata o addirittura si ri-
duca (per il noto effetto dei nitrati sui volumi ventrico-
lari), è da ascrivere alla concomitante riduzione del vo-
lume e della frazione di rigurgito mitralico.

L’analisi delle aree di isovelocità prossimale al pun-
to di convergenza del flusso nell’orifizio insufficiente
(PISA) costituisce un approccio di più recente introdu-
zione per la valutazione dell’insufficienza mitralica
funzionale22,23. Senza addentrarsi negli aspetti teorici e
metodologici del PISA, che esulano dagli obiettivi di
questo testo22,23,28, in questa sede si vuole soprattutto
sottolineare la possibilità di misurare con questo ap-
proccio l’area dell’orifizio rigurgitante, che rappresen-
ta un importante indice quantitativo dell’alterata fun-
zione valvolare28. L’utilizzo del PISA ha permesso
inoltre di chiarire la natura dinamica dell’orifizio mi-
tralico rigurgitante, i suoi determinanti geometrici ed
emodinamici23 e la possibilità pratica di ridurlo con il
trattamento farmacologico dello scompenso34. Alcune
limitazioni metodologiche e la non immediata applica-
bilità del metodo ne hanno finora precluso un largo im-
piego, ma è prevedibile, ed auspicabile, che la recente
disponibilità su alcune apparecchiature ecocardiografi-
che commerciali di software dedicati dovrebbe consen-
tire un più ampio utilizzo del PISA anche al di fuori dei
laboratori di ricerca, nella gestione clinica del paziente
con insufficienza valvolare e mitralica in particolare35.

Implicazioni cliniche

Nei pazienti con scompenso cardiaco cronico la
presenza di insufficienza mitralica funzionale sembra
esercitare un ruolo negativo sia sulla qualità di vita che
sulla prognosi. Uno studio recente ha infatti dimostrato
che, a parità di disfunzione sistolica ventricolare sini-
stra e di alterato profilo emodinamico a riposo, la tolle-
ranza allo sforzo, espressa come consumo di ossigeno
al picco dell’esercizio, è significativamente minore nei
pazienti con insufficienza mitralica, anche di lieve en-
tità, rispetto ai pazienti senza insufficienza mitralica
funzionale36. Inoltre Stevenson et al.37,38 hanno ottenu-
to, in pazienti con scompenso cardiaco severo, un in-
cremento della tolleranza allo sforzo (espresso come
durata dell’esercizio e massimo carico di lavoro rag-
giunto), mediante un approccio aggressivo di riduzione
del postcarico in grado di ridurre il volume di rigurgito
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mitralico e quindi aumentare la gettata sistolica antero-
grada sia a riposo che da sforzo, parametri valutati con
metodica combinata emodinamica radioisotopica. Per
quanto riguarda la prognosi, vi è evidenza che i pazien-
ti con scompenso cardiaco ed insufficienza mitralica
funzionale presentino una mortalità circa doppia rispet-
to a quelli senza insufficienza mitralica39. Questo dato
è supportato dal riscontro di una prognosi peggiore nei
pazienti con una morfologia del ventricolo sinistro di ti-
po sferoidale, frequentemente associato, come abbia-
mo visto, ad insufficienza mitralica funzionale40.

Numerosi studi hanno documentato una riduzione
dell’insufficienza mitralica funzionale nei pazienti con
scompenso cardiaco sottoposti ad una riduzione del
postcarico ventricolare sinistro con uso prolungato di
elevate dosi di vasodilatatori, quali ACE-inibitori e ni-
trati37,41-44. Un analogo risultato è stato recentemente ri-
portato anche con l’uso di un betabloccante, quale il
carvedilolo45. La riduzione del rigurgito mitralico è ri-
sultata associata, per entrambe le classi di farmaci, ad
una significativa riduzione dei volumi e dell’indice di
sfericità del ventricolo sinistro, che tende a recuperare
una conformazione più vicina a quella ellissoidale, fe-
nomeno descritto come “rimodellamento inverso”. In-
fine, è stata recentemente proposta la riduzione chirur-
gica dell’insufficienza mitralica funzionale, in partico-
lare mediante impianto di anelli valvolari sottodimen-
sionati, rispetto all’anulus nativo dilatato. Sulla base
dei dati attualmente disponibili su casistiche limitate
questo approccio sembra in grado di determinare effet-
ti favorevoli sulla gravità dei sintomi, sulla funzione
ventricolare e sulla prognosi, almeno a breve e medio
termine16,46,47. Sono in corso studi di tipo multicentrico
che hanno l’obiettivo di verificare la validità di questa
nuova modalità terapeutica dell’insufficienza mitralica
funzionale.

Riassunto

Un’insufficienza mitralica è di riscontro relativa-
mente frequente nei pazienti con scompenso cardiaco
cronico secondario a disfunzione sistolica ventricolare
sinistra. La sua presenza e severità sembrano contribui-
re alla riduzione della capacità funzionale osservata in
questi pazienti e ad una prognosi sfavorevole. L’insuf-
ficienza mitralica funzionale riconosce vari meccani-
smi patogenetici, i quali possono intervenire isolata-
mente, ma più spesso in combinazione, nel suo deter-
minismo. In particolare, sono stati chiamati in causa sia
una dilatazione di grado più o meno rilevante dell’anu-
lus mitralico, sia la dilatazione e deformazione geome-
trica del ventricolo sinistro che tende ad assumere una
conformazione sferica, con disallineamento dei musco-
li papillari e conseguente aumentata trazione delle cor-
de tendinee sui lembi valvolari, che presentano quindi
un’incompleta coaptazione sistolica, sia infine una ri-
duzione della forza di chiusura dei lembi espressa dal

gradiente pressorio tra ventricolo ed atrio sinistro du-
rante la sistole (che può essere ridotto o per l’aumento
della pressione media in atrio sinistro o, soprattutto, per
la disfunzione contrattile del ventricolo sinistro).

L’esame ecocardiografico ha un ruolo preminente
nella valutazione non invasiva dell’insufficienza mitra-
lica funzionale, in quanto consente una valutazione del-
l’entità del rigurgito mitralico, semiquantitativa (color
Doppler) o quantitativa (area effettiva dell’orifizio ri-
gurgitante al PISA, volume di rigurgito al Doppler). Es-
so inoltre permette di chiarire nel singolo paziente i
meccanismi fisiopatologici responsabili del rigurgito e
di valutare gli effetti dei differenti approcci terapeutici.

Parole chiave: Scompenso cardiaco; Insufficienza mi-
tralica funzionale; Ecocardiografia Doppler.
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