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L’ecocardiografia riveste un ruolo fon-
damentale nella gestione clinica del pa-
ziente con insufficienza cardiaca, non solo
dal punto di vista diagnostico, fisiopatolo-
gico e prognostico ma anche nella valuta-
zione dell’evoluzione della patologia e del-
la risposta alla terapia ottimizzata.

Innanzitutto è utile distinguere i pazienti
con scompenso cardiaco in due gruppi a se-
conda del comportamento della funzione di
pompa ventricolare sinistra1, facilmente valuta-
bile all’eco bidimensionale mediante il calcolo
della frazione di eiezione: è noto infatti come lo
scompenso cardiaco non sia sinonimo di di-
sfunzione sistolica ventricolare, ma si possa
presentare anche in casi con frazione di eiezio-
ne normale o soltanto lievemente depressa2-6.

La valutazione ecocardiografica
della funzione ventricolare sinistra

Nei pazienti con scompenso cardiaco
e ridotta funzione di pompa ventricolare

sinistra particolare attenzione deve essere
posta ad una corretta valutazione delle va-
riazioni nel tempo delle dimensioni e del-
la frazione di eiezione del ventricolo sini-
stro, potenzialmente indotte dalla terapia
farmacologica o secondarie alla progres-
sione della malattia. Tale valutazione è
particolarmente importante ai fini pro-
gnostici nel gruppo di pazienti con dis-
funzione ventricolare sinistra asintomati-
ca od oligosintomatica7. L’evoluzione
della disfunzione ventricolare sinistra in
pazienti con malattia del miocardio è va-
riabile, essendo stati descritti casi di mi-
glioramento spontaneo8, forme non pro-
gressive e progressive9. Talora, il tratta-
mento o l’eliminazione di fattori eziologi-
ci o favorenti la disfunzione ventricolare
sinistra (come un’ipertensione arteriosa,
un’aritmia sopraventricolare ad alta fre-
quenza od un elevato introito alcolico) au-
mentano le probabilità di miglioramento
clinico e strumentale.
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The echocardiographic evaluation keeps a relevant place in the evaluation of patients with heart
failure and left ventricular systolic dysfunction, not only for its contribution to the diagnosis, prog-
nostic stratification and comprehension of pathogenetic mechanisms, but also for the analysis of the
evolution of the disease and the response to optimal medical therapy. On the other hand, the role of
echocardiography in the follow-up of patients with diastolic dysfunction is still unclear.

In patients with heart failure and left ventricular systolic dysfunction the analysis of changes in
left ventricular function and dimension during follow-up is particularly relevant to recognize the po-
tential benefit of optimal medical therapy with ACE-inhibitors and beta-blockers and their prognos-
tic significance. The echo-Doppler hemodynamic evaluation is also of clinical and prognostic value
particularly for the recognition of the persistence or (re)appearance of restrictive filling pattern dur-
ing follow-up. Moreover, in patients with persistent severe left ventricular systolic dysfunction, the
evaluation of right ventricular function may allow for the identification of a subset of patients at high
risk for cardiovascular events.

A practical flow-chart of echocardiographic assessment of patients with heart failure and left ven-
tricular systolic dysfunction includes the following steps: 1) after 3 to 6 months on optimal therapy,
to detect the persistence of restrictive filling pattern, if present at diagnosis; 2) after 12 to 24 months,
to analyze the response of left ventricular function and dimension to optimal medical treatment; 3)
serial examinations, according to the stage of the disease or to the episodes of worsening heart failure,
to identify echocardiographic indicators of disease progression, such as worsening of left ventricular
and/or right ventricular function or (re)appearance of restrictive filling pattern. The changes in these
parameters seem to have a relevant prognostic significance to define the risk profile of patients with
heart failure and left ventricular systolic dysfunction.

(Ital Heart J Suppl 2000; 1 (11): 1404-1410)

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Fri, 04 Jul 2025, 03:56:40



Variabile appare anche la funzione dei pazienti con
cardiopatia ischemica, con possibilità di miglioramen-
to rilevante in quelli rivascolarizzati in presenza di una
quota significativa di miocardio vitale e/o ischemico;
d’altro canto, rapidi e talora marcati peggioramenti del-
la funzione ventricolare possono essere secondari ad
eventi ischemici. Meno evidenti appaiono le variazioni
della funzione in pazienti con estese cicatrici postinfar-
tuali, in cui i margini di reversibilità della disfunzione
ventricolare appaiono ridotti10.

Non vi è concordanza in letteratura sull’entità di va-
riazione della frazione di eiezione del ventricolo sinistro
da considerare significativa dal punto di vista clinico.
Nella pratica, considerata la variabilità inter-intraosser-
vatore, riteniamo che variazioni di almeno 10 punti per-
centuali della frazione di eiezione e del 10% del diame-
tro telediastolico del ventricolo sinistro debbano essere
considerate rilevanti dal punto di vista clinico11.

Tenendo presente questo dato, non sembra emerge-
re in letteratura la capacità da parte degli ACE-inibitori
di indurre modificazioni clinicamente rilevanti della
funzione ventricolare sinistra in un’elevata percentuale
di pazienti, anche se essi si sono dimostrati in grado di
indurre variazioni statisticamente significative sulla
funzione e sul rimodellamento ventricolare in diversi
trial12-15. Riguardo all’effetto dei betabloccanti, interes-
sante appare lo studio di Hall et al.16 nel quale veniva
dimostrato l’effetto “tempo-dipendente” del metopro-
lolo sui parametri di funzione e geometria del ventrico-
lo sinistro: mentre a breve termine (1 giorno di tratta-
mento) si rilevava una lieve riduzione della frazione di
eiezione ed un aumento del volume telesistolico ventri-
colare (effetto inotropo negativo del farmaco in acuto),
a medio termine (3 mesi) la funzione sistolica iniziava
a migliorare e al controllo a lungo termine (18 mesi) il
betabloccante determinava un effetto di reverse remo-
deling, con una significativa riduzione dei volumi e del-
la massa ventricolare sinistra ed un favorevole effetto
sulla geometria ventricolare. Recentemente numerosi
studi hanno confermato l’effetto favorevole dei beta-
bloccanti, nei pazienti con disfunzione sistolica ventri-
colare sinistra e scompenso cardiaco sia da cardiopatia
ischemica che da cardiomiopatia dilatativa, sulla soprav-
vivenza17-19 e sulla funzione ventricolare sinistra11,20-23.
Un miglioramento significativo dopo ottimizzazione
terapeutica con betabloccanti è stato registrato in alme-
no metà dei soggetti11,24. Il miglioramento della funzio-
ne comincia a manifestarsi 3-6 mesi dopo l’introduzio-
ne della terapia betabloccante e prosegue per almeno 12
mesi completandosi tra 18-24 mesi di terapia.

Le implicazioni prognostiche dell’effetto dei farma-
ci sulle dimensioni e sulla funzione di pompa ventrico-
lare sono state considerate soltanto in pochi studi, ma
rivestono notevole importanza. Un progressivo aumen-
to delle dimensioni ventricolari si è dimostrato un fat-
tore prognostico sfavorevole in pazienti con disfunzio-
ne postinfartuale25; da questa osservazione è stato sug-
gerito che l’effetto di reverse remodeling di farmaci co-

me gli ACE-inibitori e i betabloccanti sia prognostica-
mente favorevole15.

Lo studio di Cintron et al.26 ha analizzato le impli-
cazioni prognostiche delle variazioni della frazione di
eiezione valutata con scintigrafia nei pazienti degli stu-
di V-HeFT I e II. Un aumento > 5 punti al controllo a 6-
12 mesi di trattamento risultava un importante fattore
prognostico favorevole. Ad un simile risultato sono
giunti gli investigatori del CIBIS trial analizzando le
variazioni di frazione di accorciamento in terapia con
bisoprololo27. Anche nello studio di Steimle et al.28, su
pazienti con cardiomiopatia dilatativa di grado severo
ad esordio recente candidati a trapianto, un migliora-
mento della frazione di eiezione si associava ad una
prognosi nettamente più favorevole con una buona so-
pravvivenza a 3 anni di follow-up.

L’effetto della terapia a lungo termine è stato recen-
temente analizzato dal Gruppo di Studio Policentrico
Italiano Cardiomiopatie (SPIC). Tra i 586 pazienti ar-
ruolati, sono stati selezionati 209 vivi dopo 4 anni di
follow-up. Di questi, 108 sono stati trattati con meto-
prololo in aggiunta al trattamento convenzionale dello
scompenso cardiaco. I pazienti trattati con metoprololo
hanno dimostrato nel corso del follow-up un migliora-
mento più evidente dei sintomi, della funzione e delle
dimensioni del ventricolo sinistro. L’effetto clinico del
trattamento è risultato massimo nel primo anno di fol-
low-up persistendo, pur se attenuato, nel secondo anno
di osservazione. Nel corso dei successivi 2 anni la di-
mostrazione di un lieve peggioramento clinico-stru-
mentale suggerisce il carattere progressivo della malat-
tia, al momento solo parzialmente controllato con l’ot-
timizzazione del trattamento medico. La persistenza
del miglioramento clinico a 4 anni è risultata comunque
correlata ad una incidenza significativamente minore di
morte o trapianto a lungo termine29.

Anche l’esperienza del Registro delle Malattie del
Miocardio di Trieste30 suggerisce che in pazienti con
cardiomiopatia dilatativa, malgrado una terapia otti-
mizzata, ad una fase di stabilità clinica o di migliora-
mento sensibile talora segue un nuovo peggioramento
della funzione ventricolare sinistra, spesso associato ad
una progressione del rimodellamento ventricolare.
Questo nuovo peggioramento appare tanto più tardivo
quanto più rilevante è risultata l’entità del migliora-
mento clinico-strumentale dopo 12-24 mesi di terapia
ottimizzata. Poco meno del 50% di questi casi mostra
una persistenza della risposta favorevole a 4 anni, con
una possibilità di progressione della malattia che si può
manifestare solo molto tardivamente (dopo 6-8 anni di
follow-up). Fattori predittivi di persistenza del miglio-
ramento a lungo termine sembrano essere l’entità della
risposta alla terapia ed in particolare il valore assoluto
di funzione residua raggiunto dopo 12-24 mesi di trat-
tamento. I pazienti che raggiungono una frazione di
eiezione del ventricolo sinistro > 40%, una normalizza-
zione delle dimensioni ventricolari (diametro teledia-
stolico del ventricolo sinistro < 33 mm/m2) ed un’otti-
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ma stabilità clinica (I-II classe funzionale NYHA) sem-
brano avere una bassa probabilità di progressione tardi-
va della malattia (almeno entro 6-8 anni di follow-up),
pur non essendo ridotto significativamente il rischio di
morte improvvisa31. D’altro canto, il 20% circa dei ca-
si dimostra dopo 12-24 mesi di terapia una persistenza
dei sintomi e di una severa disfunzione ventricolare si-
nistra (frazione di eiezione < 0.30 e diametro teledia-
stolico del ventricolo sinistro ≥ 36 mm/m2). L’assenza
di risposta clinica alla terapia identifica un sottogruppo
di pazienti a prognosi severa, ma non preclude la possi-
bilità di una sopravvivenza a lungo termine per alcuni
di questi.

La valutazione ecocardiografica della funzione
ventricolare destra, dei rigurgiti valvolari e
del riempimento ventricolare sinistro

Nella valutazione dell’effetto dei farmaci sui pa-
zienti con scompenso cardiaco, oltre alla monitorizza-
zione delle dimensioni e della funzione di pompa del
ventricolo sinistro, appare utile il controllo sistemati-
co di altri parametri eco-Doppler quali le dimensioni
e la funzione di pompa del ventricolo destro, la pre-
senza e l’entità dell’insufficienza mitralica e tricuspi-
dale ed, infine, gli indici di riempimento ventricolare
sinistro.

La dilatazione e la disfunzione ventricolare destra
possono essere dovute al coinvolgimento di tale ventri-
colo da parte della patologia (ad esempio la cardiomio-
patia dilatativa), ma possono anche essere conseguenza
di un’ipertensione arteriosa polmonare secondaria. La
presenza alla valutazione iniziale di disfunzione ventri-
colare destra sembra rivestire un ruolo prognostico sfa-
vorevole32. Tuttavia, non è noto l’impatto del tratta-
mento su questo parametro né è chiara l’evoluzione
della funzione del ventricolo destro nel follow-up e il
suo significato prognostico. La disfunzione ventricola-
re destra riscontrata alla valutazione iniziale in pazien-
ti con scompenso severo può talora dimostrare un certo
grado di reversibilità, parallelamente al miglioramento
emodinamico e della funzione ventricolare sinistra.
L’impressione clinica è che in pazienti con fase avan-
zata di malattia (severa disfunzione ventricolare sini-
stra e labilità clinica), la comparsa o progressione nel
follow-up di una disfunzione ventricolare destra mal-
grado terapia medica ottimizzata sia un segnale pro-
gnostico estremamente sfavorevole ed imponga un’os-
servazione stretta ed una stratificazione prognostica ac-
curata nell’ottica di un trapianto cardiaco.

L’insufficienza mitralica è frequente nei pazienti
con disfunzione ventricolare sinistra, sia secondaria a
cardiomiopatia dilatativa che a cardiopatia ischemica.
Il meccanismo del rigurgito è quello “funzionale” e va-
ria da caso a caso, potendo dipendere da più fattori qua-
li la dilatazione e/o l’alterata geometria ventricolare, la
dilatazione dell’anulus, la dislocazione dei papillari o,

nella cardiopatia ischemica, l’ischemia o la fibrosi de-
gli stessi. Un rigurgito mitralico importante può contri-
buire in maniera rilevante al deterioramento emodina-
mico, riducendo la portata anterograda ed aumentando
la pressione di riempimento ventricolare sinistra. Tenu-
to conto del meccanismo “funzionale” del rigurgito, è
verosimile che esso possa essere influenzato positiva-
mente dal trattamento dello scompenso con farmaci che
riducano il precarico e il postcarico e le dimensioni del
ventricolo sinistro. Tale meccanismo viene infatti di-
mostrato in alcuni studi come una determinante impor-
tante della risposta alla terapia33-35.

Da ultimo prendiamo in considerazione la valuta-
zione del riempimento e della funzione diastolica del
ventricolo sinistro. Mentre nei primi studi l’attenzione
era stata rivolta alle anomalie del rilasciamento ventri-
colare e conseguente aumento compensatorio del riem-
pimento da contrazione atriale (rapporto E/A ridotto),
negli ultimi anni l’interesse degli autori si è focalizzato
sul pattern di riempimento “restrittivo”, caratterizzato
da ridotto tempo di decelerazione dell’onda E e gene-
ralmente da un riempimento prevalentemente protodia-
stolico (rapporto E/A aumentato). Tale pattern dipende
da un’aumentata rigidità e generalmente suggerisce l’e-
sistenza di un’elevata pressione di riempimento ventri-
colare sinistra. Esso è stato riscontrato in molti tipi di
cardiopatia, solitamente in pazienti con scompenso car-
diaco, avanzata classe funzionale NYHA ed elevata
pressione capillare polmonare36-38; è inoltre associato
ad una prognosi peggiore36-40. Tuttavia, è ben noto co-
me i parametri di riempimento possano essere influen-
zati da numerosi fattori, in particolare dalle condizioni
di carico alle quali è sottoposto il ventricolo. I farmaci
usualmente impiegati nel trattamento dello scompenso
cardiaco possono influenzare favorevolmente alcune di
queste variabili emodinamiche, riducendo il precarico e
il postcarico e anche il grado di insufficienza mitralica
e talora anche l’interdipendenza ventricolare41. In  pa-
zienti con cardiomiopatia dilatativa Pinamonti et al.42

hanno dimostrato una frequente regressione del pattern
“restrittivo” in terapia ottimizzata con ACE-inibitori e
betabloccanti; è interessante rilevare a riguardo che ta-
le regressione veniva osservata precocemente (al con-
trollo dopo 3 mesi di trattamento) ed era predittiva di
miglioramento clinico-strumentale e di buona soprav-
vivenza a lungo termine. Risultati simili, anche se otte-
nuti più tardivamente ed in una minor percentuale di
pazienti, sono stati osservati anche da altri autori43,44.
Questi dati sono da considerarsi in accordo con l’espe-
rienza di Stevenson et al.45, su un gruppo di pazienti
con severo scompenso cardiaco e disfunzione ventrico-
lare candidati a trapianto, in cui il miglioramento emo-
dinamico precoce in terapia ottimizzata si associava ad
una buona prognosi.

Secondo l’esperienza di alcuni autori46, anche lo
studio non invasivo del riempimento ventricolare sini-
stro mediante eco-Doppler durante test farmacologici
in acuto potrebbe fornire utili informazioni prognosti-
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che. Infatti, secondo tali autori un pattern “restrittivo
reversibile” durante infusione di nitroprussiato si asso-
cia ad una prognosi favorevole.

È a questo punto da ricordare come una valutazione
delle pressioni di riempimento ventricolari risulti mag-
giormente affidabile quando si prenda in considerazio-
ne oltre alla curva Doppler transmitralica anche il pro-
filo di flusso venoso polmonare47. Non sono tuttavia
ancora note le implicazioni prognostiche di tale dato, in
particolare riguardo alla valutazione dell’effetto dei
farmaci.

Una proposta di follow-up ecocardiografico

Anche se vi sono ancora alcuni punti da chiarire, è
possibile affermare che la valutazione eco-Doppler di
parametri di funzione sistolica e diastolica ventricolare
fornisce informazioni utili nella gestione clinica e tera-
peutica del paziente con scompenso cardiaco, modello
dilatativo-ipocinetico. Una rivalutazione ecocardiogra-
fica dopo terapia ottimizzata, sempre associata ad
un’accurata valutazione clinica, permette di ridefinire il
profilo prognostico del paziente, in particolare in base
alle variazioni del quadro emodinamico e della funzio-
ne ventricolare (Tab. I).

Una rivalutazione precoce (dopo 3-6 mesi l’ottimiz-
zazione della terapia) ha principalmente l’obiettivo di
studiare i pazienti dal punto di vista emodinamico, con-
siderato che la persistenza di un pattern di riempimen-
to di tipo restrittivo identifica quelli ad elevato rischio
di progressione della malattia e di eventi avversi.

Dopo almeno 1 anno di terapia ottimizzata, l’obiet-
tivo di una rivalutazione ecocardiografica è quello di
studiare l’effetto completo della terapia sulla funzione
e sul rimodellamento ventricolare, considerata la rile-
vanza prognostica di queste informazioni sul follow-up
a lungo termine.

La programmazione di controlli periodici successivi
è ovviamente influenzata dalla severità dell’impegno cli-
nico del paziente. Valutazioni strumentali più ravvicina-
te (ogni 6-12 mesi), naturalmente intervallate da control-
li clinici, saranno programmate per i pazienti con persi-
stente disfunzione ventricolare sinistra sintomatica. Più
dilazionati potranno essere i controlli in pazienti con si-
gnificativo miglioramento clinico-strumentale. Natural-
mente appare utile una rivalutazione del paziente in caso
di rilevante instabilizzazione clinica o di ricovero ospe-
daliero. L’obiettivo di questi controlli è quello di ricono-
scere iniziali peggioramenti della funzione ventricolare
nei pazienti meno compromessi, o la (ri)comparsa di un
pattern restrittivo o di una disfunzione ventricolare de-
stra in pazienti con persistente severa dilatazione e dis-
funzione ventricolare sinistra. Il riconoscimento di que-
ste variazioni appare di grande rilevanza prognostica per
la ridefinizione del profilo di rischio del paziente con
scompenso cardiaco.

La valutazione ecocardiografica nel paziente con
scompenso cardiaco e funzione sistolica conservata

Poche informazioni sono invece disponibili per il
sottogruppo di pazienti con scompenso cardiaco e fun-
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Parametri con rilevanza prognostica o
implicazioni terapeutiche

Valutazione emodinamica (pattern restrittivo,
valutazione pressioni di riempimento e pres-
sione arteriosa polmonare)
Rigurgiti valvolari (mitralico o tricuspidale)
Funzione del VS (iniziale miglioramento)
Funzione ventricolare destra (regressione o
persistenza della disfunzione)

Funzione e dimensioni del VS (effetto comple-
to della terapia)
Funzione del ventricolo destro (regressione o
persistenza della disfunzione)
Valutazione emodinamica (pattern restrittivo,
valutazione pressioni di riempimento e pres-
sione arteriosa polmonare)

Valutazione emodinamica (ricomparsa del pat-
tern restrittivo, peggioramento pressioni di
riempimento e pressione arteriosa polmonare)
Rigurgiti valvolari (mitralico o tricuspidale)
Funzione e dimensioni del VS (peggioramento)
Funzione del ventricolo destro (ricomparsa
della disfunzione)

Parametri ecocardiografici

Doppler mitralico e tricuspidale
Doppler vene polmonari

Diametro, volume, frazione di eiezione del VS
Area e frazione di contrazione del ventricolo
destro

Diametro, volume, frazione di eiezione del VS

Area e frazione di contrazione del ventricolo
destro
Doppler mitralico e tricuspidale
Doppler vene polmonari

Doppler mitralico e tricuspidale
Doppler vene polmonari

Diametro, volume, frazione di eiezione del VS
Area e frazione di contrazione del ventricolo
destro

Tabella I. Ruolo dell’ecocardiografia nel follow-up del paziente con scompenso cardiaco, modello dilatativo-ipocinetico.

Timing della rivalutazione

Rivalutazione precoce (3-6 mesi)
dopo ottimizzazione terapeutica

Rivalutazione dopo 12-24 mesi
di terapia ottimizzata

Rivalutazione periodica in
rapporto alla severità clinica
o in caso di significativa
instabilizzazione

VS = ventricolo sinistro.
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zione di pompa conservata, nei quali lo scompenso è
verosimilmente secondario ad una patologia “isolata”
della diastole2-6. In tali pazienti infatti non è ben nota
una strategia terapeutica in grado di influenzare favore-
volmente la prognosi2-6,48,49 e neppure è ben chiaro qua-
li siano i parametri ecocardiografici utili nella valuta-
zione degli effetti del trattamento50.

Nello studio di Nishimura et al.51, su pazienti con
cardiopatia ischemica, frazione di eiezione del ventri-
colo sinistro > 40% e rallentato rilasciamento ventrico-
lare sinistro al Doppler (rapporto E/A ridotto), l’appa-
rente “normalizzazione” del profilo di riempimento
ventricolare sinistro dopo trattamento con verapamil
non corrispondeva ad un miglioramento della costante
tau ma, al contrario, ad un aumento della pressione di
riempimento ventricolare sinistra, determinando quindi
un effetto emodinamico sfavorevole.

Non sono invece disponibili studi che abbiano preso
in considerazione l’effetto del trattamento sul pattern
“restrittivo” in pazienti con disfunzione diastolica “pu-
ra” e le sue implicazioni prognostiche. In una nostra re-
cente esperienza è stata valutata l’incidenza, il signifi-
cato clinico e l’evoluzione del pattern di riempimento
restrittivo in 81 pazienti con cardiomiopatia ipertrofica
(Di Lenarda et al., dati non pubblicati). All’arruolamen-
to gli 11 pazienti (14%) con pattern di riempimento di
tipo restrittivo si caratterizzavano per la più frequente
presenza di segni e sintomi di scompenso cardiaco e per
una classe funzionale più avanzata. In qualche caso que-
sto pattern si associava ad un’evoluzione dilatativo-ipo-
cinetica della malattia. In 8 di questi 11 pazienti grazie
alla terapia è stata documentata una regressione del pat-
tern nel follow-up, mentre in altri 12 un pattern restritti-
vo si è manifestato ai controlli successivi alla diagnosi,
non necessariamente in associazione alla comparsa di
una dilatazione e/o disfunzione del ventricolo sinistro.
La sua persistenza o comparsa nel follow-up si associa-
va ad una prognosi severa (53% dei casi deceduti o tra-
piantati ad un follow-up medio di 5.5 anni).

In conclusione, al momento attuale non sembra pos-
sibile formulare una proposta di utilizzo dell’ecocar-
diografia nel follow-up del paziente con scompenso
cardiaco e disfunzione diastolica isolata, in assenza di
parametri eco-Doppler validati dal punto di vista clini-
co-prognostico. Dati preliminari sembrano suggerire
l’utilità della valutazione Doppler del riempimento
ventricolare sinistro in pazienti con cardiomiopatia
ipertrofica, con l’obiettivo di identificare i soggetti con
maggiore progressione della malattia e peggiore pro-
gnosi. Sono comunque necessari ulteriori studi per
chiarire il ruolo dell’eco-Doppler nella valutazione se-
riata di questo gruppo di pazienti.

Riassunto

L’ecocardiografia riveste un ruolo fondamentale
nella gestione clinica del paziente con insufficienza

cardiaca e disfunzione sistolica ventricolare sinistra,
non solo dal punto di vista diagnostico, fisiopatologico
e prognostico ma anche nella valutazione dell’evolu-
zione della malattia e della risposta alla terapia ottimiz-
zata. Scarse sono invece al momento le informazioni
disponibili e non chiaro il ruolo dell’ecocardiografia
nei pazienti con scompenso cardiaco da disfunzione
diastolica isolata.

Nei pazienti con scompenso cardiaco e ridotta fra-
zione di eiezione ventricolare sinistra appare fonda-
mentale una corretta valutazione delle variazioni nel
tempo delle dimensioni e della funzione del ventricolo
sinistro, in considerazione del potenziale effetto benefi-
co di una terapia ottimizzata con ACE-inibitori e beta-
bloccanti su questi parametri e del loro rilevante signifi-
cato prognostico. La valutazione emodinamica median-
te eco-Doppler fornisce ulteriori parametri di indubbia
rilevanza clinica, come il riscontro della persistenza o
(ri)comparsa di un pattern di riempimento di tipo re-
strittivo nel follow-up. Anche le variazioni della funzio-
ne ventricolare destra in terapia ottimizzata sono un uti-
le parametro per il clinico, in particolare per identifica-
re tra i pazienti con persistente severa disfunzione ven-
tricolare sinistra quelli a rischio più elevato di eventi.

Uno schema pratico di comportamento dovrebbe
prevedere: 1) uno studio ecocardiografico precoce (do-
po 3-6 mesi di terapia ottimizzata) con il fine di valuta-
re il paziente dal punto di vista emodinamico (persi-
stenza o meno di un pattern di riempimento di tipo re-
strittivo); 2) un controllo a 12-24 mesi per valutare il
pieno effetto della terapia sulla funzione e sul rimodel-
lamento ventricolare; 3) una rivalutazione periodica,
cadenzata in rapporto allo stadio della malattia e/o ad
eventuali fasi di instabilizzazione clinica, con l’obietti-
vo di riconoscere indicatori di progressione della ma-
lattia come il peggioramento della funzione ventricola-
re sinistra e/o destra e/o la (ri)comparsa di un pattern di
riempimento di tipo restrittivo. Il riconoscimento di
queste variazioni appare di grande rilevanza prognosti-
ca per la ridefinizione nel corso del follow-up del pro-
filo di rischio del paziente con scompenso cardiaco e
disfunzione sistolica ventricolare sinistra.

Parole chiave: Ecocardiografia; Follow-up; Scompen-
so cardiaco; Prognosi.
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