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Introduzione

Nel campo della cardiologia, i ventricoli
sono sempre stati oggetto di grande interes-
se, mentre gli atri hanno ricevuto meno at-
tenzione. Di conseguenza, la funzione degli
atri è meno conosciuta rispetto alla funzio-
ne dei ventricoli. Una normale funzione
atriale è importante per un’appropriata
performance, non solo della circolazione
sistemica, ma anche di quella polmonare. Il
ruolo che gli atri giocano nelle aritmie so-
praventricolari, specialmente nella fibrilla-
zione atriale, è stato studiato in maniera
molto approfondita. Sappiamo molto meno
circa il loro ruolo nello scompenso cardia-
co, nella patologia ischemica o nell’iper-
tensione. Negli ultimi anni, sono stati intro-
dotti numerosi nuovi metodi che permetto-
no una valutazione non invasiva degli atri
destro e sinistro.

Fisiopatologia degli atri

L’atrio destro connette le vene cave con il
ventricolo destro, l’atrio sinistro le vene
polmonari con il ventricolo sinistro. La
funzione emodinamica degli atri consiste in
tre componenti, in quanto essi funzionano
da reservoir, condotto e pompa1,2.

Quando le valvole atrioventricolari
(AV) sono chiuse durante la sistole ventri-
colare gli atri funzionano da reservoir fa-
cilmente distensibile. Il flusso di sangue
dalle vene alle camere atriali è incapace di
passare attraverso le valvole AV chiuse co-

sì rimane negli atri causando la loro dilata-
zione. Oltre a conservare sangue le camere
atriali conservano energia3. Quando le ca-
mere elastiche si dilatano, il lavoro com-
piuto per lo stiramento parietale produce
l’energia che viene assorbita dal sangue. La
funzione di reservoir atriale termina quan-
do le valvole AV si aprono.

Durante la prima parte della diastole
ventricolare, dopo l’apertura delle valvole
AV dovuta al gradiente di pressione AV, il
sangue comincia a fluire dagli atri ai ven-
tricoli. La prima fase del riempimento ven-
tricolare corrisponde allo svuotamento
atriale passivo. In questa fase, l’energia
conservata precedentemente nelle pareti
elastiche delle camere atriali è utilizzata
per far defluire il sangue. Lo svuotamento
passivo si verifica dal momento in cui le
valvole si aprono fino a che l’energia della
parete atriale si esaurisce. A questo punto,
il sangue che entra nelle camere atriali dal-
le vene passa attraverso le valvole AV ed
entra dilatando i ventricoli. Questa fase è
chiamata plateau o diastasi perché c’è un
equilibrio tra ingresso e uscita di sangue e i
volumi degli atri ora non cambiano. La dia-
stasi è una fase in cui gli atri lavorano prin-
cipalmente come condotto ed è più pronun-
ciata quando la frequenza cardiaca è bassa.
La funzione di condotto degli atri è respon-
sabile della quota di sangue che fuoriesce
dalle camere atriali senza la loro partecipa-
zione attiva.

Nella seconda fase della diastole ven-
tricolare, gli atri si contraggono ed espel-
lono attivamente il sangue, contenuto nel-
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le loro camere, sia nei ventricoli in maniera anterogra-
da, sia nelle vene in maniera retrograda; questi flussi
dipendono dalla pressione ventricolare telediastolica.
In questa fase gli atri esplicano la loro funzione di
pompa. La funzione di pompa atriale è solitamente
suddivisa in componente attiva e passiva. La quota
passiva rappresenta la quantità di sangue che lascia gli
atri grazie all’energia conservata durante la chiusura
delle valvole AV, ma non espulsa dalla contrazione
atriale. La quota attiva rappresenta la quantità di san-
gue espulsa dagli atri grazie al loro lavoro muscolare3-9.
Gli atri influenzano la gittata sistolica ventricolare.
Questa azione è definita dal meccanismo di Frank-
Starling che descrive la relazione tra stiramento e ten-
sione delle pareti del cuore. La sistole atriale aumenta
la tensione telediastolica ventricolare e la lunghezza
delle fibre, da cui risulta una più forte e prolungata
contrazione ventricolare, che porta ad un aumento del-
la gittata sistolica ventricolare8,10. Allo stesso modo,
un incremento della pressione telediastolica del ven-
tricolo sinistro e l’aumento del volume telediastolico
atriale sinistro, ad esso associato, causerà una mag-
giore contrattilità atriale ed aumenterà il contributo
dell’atrio sinistro al riempimento ventricolare sini-
stro11,12. Nel cuore sano, la gittata sistolica del ventri-
colo sinistro dipende principalmente dalla pressione
telediastolica del ventricolo sinistro. La pressione del-
l’atrio sinistro è bassa e l’atrio contribuisce poco al-
l’output cardiaco. Negli individui sani gli atri hanno
minore importanza come organi contrattili. Sono re-
sponsabili solo del 5% dell’output cardiaco totale.
Nello scompenso cardiaco il ruolo degli atri di pompa
booster diviene più importante10. Gessel13 ha mostrato
che la contrazione atriale può far aumentare la gittata
sistolica del 30%.

Metodiche per la valutazione
dell’emodinamica atriale

Attualmente disponiamo di numerosi metodi in grado
di valutare le caratteristiche emodinamiche di entram-
bi gli atri. Questi metodi consistono in ecocardiogra-
fia, flebografia, metodi scintigrafici, tomografia assia-
le computerizzata, risonanza magnetica nucleare,
atriografia. Senza dubbio l’ecocardiografia è il metodo
più accessibile e più utilizzato nella valutazione atria-
le nella pratica clinica. Possiamo usufruire dell’eco-
cardiografia transtoracica, con le nuove applicazioni
dell’ecocontrasto14 e dell’eco tridimensionale15, del-
l’ecocardiografia transesofagea (ETE) e di quella in-
tracardiaca16. Inoltre, con l’utilizzo del metodo Dop-
pler possiamo stimare il flusso negli atri e nelle auri-
cole, cosi come il flusso venoso e quello attraverso le
valvole AV. Recentemente sono state introdotte anche
tecniche innovative che risultano un superamento del
metodo Doppler, quali lo strain e lo strain rate ima-
ging17-19.

Ecocardiografia transtoracica

Parametri planimetrici degli atri
Con la modalità M-mode, dalla sezione aortica in se-
zione parasternale asse lungo possiamo calcolare il dia-
metro massimo dell’atrio sinistro (LAmax), quello mi-
nimo (LAmin) e quello all’inizio della contrazione
atriale (LAa) (Figura 1). LAa è la dimensione dell’atrio
sinistro all’inizio della contrazione atriale e corrispon-
de, secondo la maggior parte degli autori, al picco del-
l’onda P registrata all’elettrocardiogramma (ECG).
LAa corrisponde significativamente al precarico dell’a-
trio sinistro11,20. Sulla base di questi tre parametri pos-
siamo calcolare i seguenti quattro indici atriali, i quali
descrivono la sua funzione emodinamica20-22:
1) la frazione di svuotamento attiva dell’atrio sinistro
(FAE LA), che descrive la componente attiva della fun-
zione di pompa dell’atrio sinistro

[FAE LA = (LAa – LAmin)/LAa];
2) la frazione di svuotamento passiva (FPE LA), espres-
sione della componente passiva della funzione di pom-
pa dell’atrio sinistro

[FPE LA = (LAmax – LAa)/LAmax];
3) la frazione di svuotamento totale dell’atrio sinistro
(FT LA), che descrive sia la componente attiva sia pas-
siva

[FT LA = (LAmax – LAmin)/LAmax];
4) l’indice di espansione dell’atrio sinistro (IE LA)

[IE LA = (LAmax – LA min)/LAmin].
In modalità bidimensionale nella sezione paraster-

nale asse lungo possiamo valutare l’area dell’atrio sini-
stro, il suo perimetro e le sue dimensioni infero-supe-
riori e antero-posteriori23. Nella sezione apicale 4 ca-
mere si possono misurare per l’atrio sinistro e l’atrio
destro le dimensioni infero-superiori e medio-laterali,
l’area atriale in sistole (valore minimo) e in diastole
(valore massimo)23 (Figura 2). Allo stesso modo, le di-
mensioni infero-superiori e latero-mediali così come
l’area dell’atrio sinistro possono essere calcolate nella
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Figura 1. Funzione atriale sinistra mediante ecocardiografia M-mode.
Con la modalità M-mode, dalla sezione parasternale asse lungo possia-
mo calcolare il diametro massimo dell’atrio sinistro (A), quello minimo
(B), e quello all’inizio della contrazione atriale (C).
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sezione apicale 2 camere. Dall’area atriale in sistole e
diastole, può essere calcolata la frazione di eiezione
(FE) degli atri24. La FE atriale, come la FE ventricola-
re, è un indice della funzione sistolica, e descrive la
funzione di pompa attiva degli atri (atri come pompa
booster). Utilizzando l’automatic boundary detection,
con l’eco bidimensionale nelle sezioni apicali 4 e 2 ca-
mere, si possono calcolare l’area atriale sinistra (A1 e
A2, rispettivamente), ponendo attenzione ad escludere
le vene polmonari e l’auricola sinistra. Il volume atria-
le sinistro viene calcolato utilizzando un’adeguata for-
mula matematica:

V = 8/3 � L x A1 x A2
dove L è il diametro comune infero-superiore misurato
con l’eco bidimensionale sia nella sezione 4 sia 2 ca-
mere apicale.

Con questo metodo possiamo calcolare tre volumi
essenziali dell’atrio sinistro:
1) Vmin: minimo volume atriale sinistro, misurato
mentre la valvola mitrale è chiusa;
2) Vmax: massimo volume atriale sinistro, misurato
mentre la valvola mitrale è aperta;
3) Va: volume atriale sinistro presistolico, misurato in
corrispondenza dell’inizio dell’onda P25,26 o al picco
dell’onda P27 registrata all’ECG (Figura 3). Questi vo-
lumi corrispondono alle dimensioni precedentemente
descritte misurate in M-mode (LA min, LA max, Laa). 

Dai suddetti volumi possono essere calcolati i se-
guenti parametri che definiscono alcune componenti
della funzione emodinamica dell’atrio sinistro:

• Atrio sinistro come pompa
a) Componente passiva:
- volume di svuotamento passivo, la quantità di sangue
che lascia le camere dell’atrio sinistro dall’apertura del-
la valvola mitrale fino all’esaurimento dello stiramento
della parete dell’atrio sinistro che causa lo svuotamen-
to passivo (Vmax - Va);
- frazione di svuotamento passiva (FPE LA)

[FPE LA = (Vmax – Va)/Vmax]25.
b) Componente attiva: 
- volume di svuotamento attivo, quantità di sangue
espulsa dall’atrio sinistro nel ventricolo sinistro duran-
te la contrazione atriale attiva (Va - Vmin);

G Di Salvo et al - Funzione atriale ed ecocardiografia

227

Figura 2. Volumetria atriale sinistra mediante ecocardiografia bidimensionale. Nella sezione apicale 4 camere (A) si possono misurare per l’atrio si-
nistro e l’atrio destro le dimensioni infero-superiori e medio-laterali, l’area atriale in sistole (valore minimo) (s) e in diastole (valore massimo) (d). Al-
lo stesso modo, le dimensioni infero-superiori e latero-mediali così come l’area dell’atrio sinistro possono essere calcolate nella sezione apicale 2 ca-
mere (B).

Figura 3. Schema della misurazione dei volumi atriali: volume P, misura-
to in corrispondenza dell’inizio dell’onda P; volume minimo, misurato al-
la chiusura della valvola mitrale; volume massimo, misurato appena pri-
ma l’apertura della valvola mitrale. CV LA = volume condotto; VAE LA =
volume di svuotamento attivo; VPE LA = volume di svuotamento passivo.

A

B
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- frazione di svuotamento attiva (FAE LA)
[FAE LA = (Va – Vmin)/Va]25,26.

c) Funzione di pompa totale dell’atrio sinistro:
- volume totale di svuotamento, quantità di sangue
espulsa dall’atrio come effetto della contrazione attiva
del muscolo e dello svuotamento passivo (Vmax-
Vmin);
- frazione di svuotamento totale dell’atrio sinistro (FT
LA), descrive sia la componente attiva che passiva del-
la funzione di pompa dell’atrio sinistro

[FT LA = (Vmax - Vmin)/Vmax]25.
• Atrio sinistro come condotto
- volume condotto: la quantità di volume che fluisce
dalle vene polmonari attraverso la camera dell’atrio sini-
stro al ventricolo sinistro senza nessuna azione dell’LA
come pompa

[Veiezione LV – (Vmax - Vmin)]25.

Doppler pulsato
Le curve di velocità al Doppler pulsato, ottenute posi-
zionando il volume campione a livello dei margini libe-
ri dei lembi valvolari mitralici, descrivono il flusso di
sangue dagli atri ai ventricoli durante la diastole ventri-
colare e forniscono molte informazioni sulla funzione
atriale. Il riempimento ventricolare sinistro consiste in
un flusso diastolico precoce (passivo) e in un flusso più
tardivo dato dalla contrazione atriale (attiva), corrispon-
denti rispettivamente alle onde E ed A della curva di ve-
locità Doppler (Figura 4). Queste curve forniscono i se-
guenti parametri clinici: picco di velocità dello svuota-
mento passivo (ampiezza dell’onda E, in m/s), picco di
velocità del flusso atriale (ampiezza dell’onda A, in
m/s), tempo di decelerazione dell’onda E (DT, in m/s),
tempo di dimezzamento del gradiente pressorio transmi-
tralico (PHT, in m/s), con il Doppler continuo. Dal mo-
mento che il flusso transmitralico è facile da ottenere, le
sue curve sono state studiate in maniera approfondita.

Quando la pressione del ventricolo sinistro diventa
minore di quella dell’atrio sinistro durante il rilascia-

mento ventricolare, il gradiente di pressione AV indi-
rizza il flusso di sangue attraverso la valvola mitrale
verso il ventricolo, accelera la velocità del flusso e de-
termina il picco di velocità E. Durante il riempimento
protodiastolico, la pressione atriale sinistra cade gra-
dualmente; la velocità di caduta è determinata dal volu-
me di svuotamento e dalla compliance atriale sinistra28.
Questi fattori determinano il gradiente di pressione po-
sitivo che definisce l’onda E mitralica. Durante questa
fase, la pressione ventricolare sinistra inizia ad aumen-
tare, il gradiente di pressione AV decresce e alla fine la
pressione del ventricolo sinistro eccede la pressione
dell’atrio sinistro. La velocità alla quale si inverte il
gradiente di pressione determina la velocità di decele-
razione del picco E, descritta da due parametri: il DT
della curva di velocità mitralica E e il PHT. Più veloce-
mente aumenta la pressione del ventricolo sinistro, mi-
nore è il DT29. Il riempimento passivo del ventricolo si-
nistro, rappresentato graficamente dall’onda E, riflette
la funzione dell’atrio sinistro come condotto28,30. Con
la contrazione atriale, nella seconda parte della diasto-
le ventricolare, la pressione dell’atrio sinistro aumenta
nuovamente, il PHT diventa positivo e determina il
flusso di sangue dall’atrio al ventricolo, corrispondente
all’onda A nella curva di velocità Doppler pulsato.
L’ampiezza dell’onda A dipende dalla funzione sistoli-
ca dell’atrio sinistro, dalla compliance ventricolare e
dalla conduzione AV (intervallo P-R all’ECG).

La funzione sistolica dell’atrio sinistro è determina-
ta dalla sua contrattilità muscolare e dalla pressione vi-
gente in atrio sinistro all’inizio della sistole atriale (LA
precarico)31,32.

L’ampiezza dell’onda A e, in particolare, il rappor-
to E/A forniscono informazioni sul contributo atriale al
riempimento ventricolare28,33-35. Più basso è il rapporto
E/A, maggiormente gli atri contribuiscono al riempi-
mento ventricolare36,37. Informazioni ulteriori possono
essere ottenute dalla frazione di riempimento atriale
(velocità integrale - tempo dell’onda A/integrale velo-
cità tempo della diastole totale, in %), parametro prov-
visto di elevata riproducibilità, il quale esprime, in per-
centuale, il contributo della contrazione atriale al riem-
pimento ventricolare38. Nei soggetti giovani, il valore
normale del rapporto E/A mitralico è 1.7 ± 0.438 e la
frazione di riempimento atriale <30%. Nei soggetti sa-
ni di mezza età il picco di velocità E è leggermente più
elevato (0.81 ± 0.2 m/s)38 del picco di velocità A (0.44
± 0.12 m/s)38 e la frazione di riempimento atriale au-
menta. Con l’età l’ampiezza dell’onda E decresce men-
tre l’ampiezza dell’onda A aumenta (onda E 0.58 ± 0.2
m/s e onda A 0.67 ± 0.21 m/s nella decade tra i 70 e gli
80 anni)39, in quanto aumenta il contributo atriale al
riempimento ventricolare, mentre decresce il riempi-
mento ventricolare precoce passivo40,41.

Un simile fenomeno si verifica anche nel primo sta-
dio di disfunzione diastolica del ventricolo sinistro in
cui predomina l’alterato rilasciamento del ventricolo
sinistro con rallentamento della caduta di pressione
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Figura 4. Pattern Doppler transmitralico diastolico. Il riempimento ven-
tricolare sinistro consiste in un flusso diastolico precoce (onda E) e in un
flusso più tardivo dato dalla contrazione atriale (onda A).
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protodiastolica ventricolare sinistra. Il riempimento
protodiastolico è ostacolato, mentre aumenta il contri-
buto dovuto alla sistole atriale.

Generalmente la pressione atriale sinistra è norma-
le. Al Doppler transmitralico, il picco di velocità A au-
menta e il picco di velocità E decresce28,42,43, il rappor-
to E/A diventa <1 e la frazione di riempimento atriale
>32%. Questo riflette un meccanismo compensatorio
in cui l’atrio sinistro si contrae più vigorosamente per
compensare l’anomalo riempimento ventricolare sini-
stro e per mantenere un’adeguata FE ventricola-
re7,11,37,44. Inoltre, l’anomalo rilasciamento del ventri-
colo sinistro determina una riduzione della velocità di
caduta della pressione ventricolare nella protodiastole,
con una riduzione del PHT. Il tempo di riempimento
precoce (passivo) del ventricolo sinistro diventa più
lungo. Al Doppler pulsato questi eventi sono rappre-
sentati da un’onda E di ridotta ampiezza e da un DT
prolungato. Questo pattern transmitralico è espressione
di anomalo rilasciamento ventricolare35,45. Tra i pazien-
ti che presentano tale pattern di disfunzione diastolica,
risulta clinicamente importante distinguere due gradi
diversi: grado I (con pressioni atriali normali) e grado
Ia in cui, accanto all’alterato rilasciamento (caratteriz-
zato da un prolungato DT, da una bassa onda E e da
un’onda A molto alta), vi è anche un lieve aumento del-
la pressione atriale sinistra a riposo46.

Con la progressione della disfunzione del ventricolo
sinistro e con la riduzione della compliance ventricola-
re, la pressione dell’atrio sinistro aumenta, determinan-
do un maggiore PHT nella protodiastole. Al Doppler
pulsato il picco di velocità E aumenta, il DT si riduce, il
picco di velocità A decresce e il rapporto E/A ritorna a
valori compresi tra 1-2. Questo pattern è definito “pseu-
donormale”. Non è possibile distinguere con certezza
un pattern “pseudonormale” basandosi solo sulle curve
di velocità del flusso transmitralico ottenute con il Dop-
pler pulsato. In alternativa, possono essere adoperate le
variazioni indotte sul pattern di afflusso mitralico da
manovre che inducano cambiamenti del precarico (ad
esempio, manovra di Valsalva). In un soggetto normale,
quando il precarico si riduce come nella fase estrema
della manovra di Valsalva, sia l’ampiezza della velocità
E sia di quella A si riducono mentre, in presenza di un
pattern pseudonormale, alla riduzione della velocità E si
associa un’ampiezza aumentata della velocità A che sla-
tentizza un pattern da anomalo rilasciamento47. Ma la
fattibilità di tale manovra è pari al 75-80%. Un approc-
cio metodologico più moderno e molto utile per distin-
guere un flusso normale da uno pseudonormale, è dato
dalla combinazione della velocità E dell’afflusso mitra-
lico con la velocità E’ misurata mediante Doppler tissu-
tale dell’anello mitralico. Nel soggetto normale l’onda
E’ è >8 cm/s nell’adulto e >10 cm/s nel giovane. Invece
i pazienti con pattern “pseudonormale” presentano
un’ampiezza di velocità E’ sempre <8 cm/s48.

Con la progressione della disfunzione ventricolare
sinistra, la pressione atriale sinistra aumenta notevol-

mente, il flusso di sangue legato alla contrazione atria-
le è ridotto, probabilmente a causa del danneggiamento
della contrazione muscolare dell’atrio sinistro42. In
questa fase, il riempimento passivo protodiastolico del
ventricolo sinistro è più precoce, è di breve durata e ter-
mina bruscamente. La curva del Doppler pulsato corri-
spondente a queste condizioni fisiopatologiche è carat-
terizzata da un picco di velocità E aumentato, che su-
pera notevolmente il picco di velocità A, e da un DT
molto breve. La funzione di pompa dell’atrio sinistro si
annulla, poiché lavora contro una pressione telediasto-
lica del ventricolo sinistro molto elevata, tale da far sì
che una parte di sangue pompata dall’atrio refluisca al-
l’indietro nelle vene polmonari. Questo è il motivo per
cui il picco di velocità A è ridotto. Dunque la contratti-
lità atriale diviene compromessa e la camera atriale si
dilata36,49. Il rapporto E/A è >2.

Questo è il tipico pattern restrittivo di riempimento
del ventricolo sinistro50. I pazienti con disfunzione dia-
stolica di tipo restrittivo possono essere ulteriormente
suddivisi in quelli con pattern restrittivo reversibile (un
grado III) e quelli con pattern restrittivo irreversibile in
base alle variazioni di carico. Riducendo il precarico
con nitrati o manovra di Valsalva, un pattern restrittivo
reversibile può mutarsi in pattern da anomalo rilascia-
mento, mentre quello irreversibile non subirà variazio-
ni51. Tale distinzione è fondamentale per il manage-
ment e la prognosi dei pazienti scompensati. Infatti, nel
caso della disfunzione diastolica di grado III l’incre-
mento severo della pressione di riempimento e la di-
spnea a riposo o per sforzi minimi possono ancora es-
sere riportati al grado II o addirittura nel grado I dalla
terapia farmacologica e dalla riduzione del carico emo-
dinamico; mentre i pazienti che presentano una disfun-
zione di grado IV (pattern restrittivo irreversibile) sono
in una condizione di scompenso cardiaco irreversibile,
resistente anche alle terapie diuretiche più aggressive e
sono candidati al trapianto cardiaco51,52.

La forma delle curve di velocità del flusso AV al
Doppler dipende da diversi fattori, che dovrebbero es-
sere presi in considerazione nell’interpretazione delle
curve.

L’età, la frequenza cardiaca e la severità del rigurgi-
to delle valvole AV sono tra i fattori più importan-
ti41,42,53. La registrazione simultanea delle curve di ve-
locità del flusso AV al Doppler e dell’ECG dà l’oppor-
tunità di misurare per gli atri il periodo di pre-eiezione
(PEP) e il tempo di eiezione (ET)20. Il PEP è l’interval-
lo di tempo tra la stimolazione elettrica degli atri e l’i-
nizio della risposta meccanica atriale. Il PEP consiste
nel tempo di ritardo elettrico atriale e nel tempo di con-
trazione isovolumetrica atriale. Il PEP dell’atrio destro
è misurato come l’intervallo di tempo che intercorre tra
l’inizio dell’onda P all’ECG e l’inizio dell’onda A nel
flusso transtricuspidalico. Il PEP dell’atrio sinistro è
misurato come l’intervallo di tempo compreso tra l’ini-
zio dell’onda P all’ECG e l’inizio dell’onda A al flusso
transmitralico. Dal momento che è impossibile indivi-
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duare l’inizio dell’eccitazione atriale sinistra all’ECG,
il PEP dell’atrio sinistro è misurato dall’inizio dell’on-
da P anche se, concettualmente, dovrebbe essere misu-
rato dall’inizio dell’ultima parte dell’onda P, che corri-
sponde appunto all’eccitazione dell’atrio sinistro. L’ET
atriale, tempo di contrazione meccanica atriale, è misu-
rato come durata dell’onda A nella curva di velocità di
flusso AV al Doppler pulsato20. Il rapporto PEP/ET è un
indice indicativo della contrattilità atriale (pompa boo-
ster) che può essere usato nella pratica clinica.

Minore è il valore di questo rapporto, migliore è la
contrattilità atriale20,52,54. Come dimostrato da vari stu-
di20,21,33, quando la contrattilità degli atri aumenta, l’ET
è prolungato, il PEP diventa più piccolo e il rapporto
PEP/ET si riduce.

La contrattilità atriale aumenta nelle prime fasi di
scompenso ventricolare (anomalo rilasciamen-
to)11,35,36,55 e nella patologia ischemica acuta7,32,37,56-59 e
cronica60. Inoltre, la contrattilità atriale è determinata
dal precarico atriale (pressione e volume presistolico
atriale) e dal postcarico atriale (pressione e volume
ventricolare telediastolici)33.

Con il Doppler pulsato possiamo registrare il flusso
venoso di ingresso negli atri: quello delle vene polmo-
nari (per l’atrio sinistro)28,61 (Figura 5) e delle vene ca-
ve ed epatiche (per l’atrio destro)62-66, utilizzando sia
l’ecocardiografia transtoracica sia l’ETE.

Possono essere valutati i seguenti parametri di flus-
so venoso:
- picco sistolico della velocità del flusso venoso antero-
grado (S, che consiste spesso in due componenti S1 e
S2, entrambe in m/s) e durata del flusso venoso sistoli-
co anterogrado (durata dell’S, in m/s);
- picco diastolico di velocità del flusso venoso antero-
grado (D, m/s) e durata del flusso venoso diastolico an-
terogrado (durata D, m/s);
- picco della velocità di flusso venoso retrogrado du-
rante la contrazione atriale (AR) e durata del flusso ve-
noso retrogrado (durata AR)28,30,43,62-69.

Durante la contrazione atriale, il sangue dalle sue
camere è espulso nei ventricoli attraverso le valvole AV,
ma una quota di sangue è espulsa indietro nelle vene
(flusso retrogrado), per la mancanza di un meccanismo
valvolare a livello degli osti venosi. Il picco dell’onda
AR e la sua durata, insieme all’onda A del flusso AV
descrivono la funzione sistolica atriale (pompa boo-
ster). Si può osservare un aumento del flusso retrogra-
do AR quando la funzione sistolica atriale è aumentata,
come nelle fasi iniziali di scompenso cardiaco del ven-
tricolo sinistro28, mentre si verifica una sua riduzione
nello scompenso meccanico dell’atrio sinistro49, dopo
la cardioversione elettrica o farmacologica della fibril-
lazione atriale22,70,71. Il sangue espulso dagli atri duran-
te la loro contrazione è distribuito sia nelle vene che nei
ventricoli. Tale distribuzione è determinata dalla pres-
sione telediastolica ventricolare contro la quale gli atri
lavorano. Con l’aumento della pressione telediastolica
ventricolare il postcarico atriale aumenta e viene pom-
pato più sangue in direzione retrograda, causando un
picco di velocità AR più alto e una maggiore durata
AR11,28,71,72. L’attenzione di vari studi si è maggiormen-
te focalizzata sull’analisi del flusso venoso polmonare
al Doppler pulsato. La curva di velocità del flusso si-
stolico venoso polmonare è di solito bifasica a basse
pressioni di riempimento ventricolare sinistro. La cur-
va consiste di due componenti: S1 – picco della velo-
cità del flusso durante la diastole dell’atrio sinistro e S2
– picco della velocità del flusso durante il riempimento
dell’atrio sinistro con la valvola mitrale chiusa e duran-
te i movimenti dell’anulus valvolare AV sinistro verso
l’apice cardiaco durante la contrazione ventricolare si-
nistra. S1 descrive il rilasciamento atriale, S2 descrive
la funzione di reservoir atriale28,71,73,74.

La curva di velocità del flusso diastolico venoso
polmonare (D) riflette il flusso sanguigno che arriva
dopo l’apertura della valvola mitrale all’inizio della
diastole e corrisponde approssimativamente all’onda E
del flusso mitralico28,30. Il flusso diastolico venoso pol-
monare è influenzato dagli stessi fattori che influenza-
no il flusso mitralico E28. La curva di velocità del flus-
so diastolico venoso polmonare descrive la funzione di
condotto dell’atrio43,71,74. In una normale curva di velo-
cità del flusso venoso polmonare, il flusso sistolico an-
terogrado è lievemente maggiore del flusso diastolico
anterogrado. Il picco della velocità di flusso venoso
polmonare retrogrado (AR) è solitamente più basso di
0.2 m/s28,69.

La registrazione del Doppler pulsato del flusso pol-
monare riflette la progressione dello scompenso car-
diaco così come accade per il flusso transmitralico36,74.
Nei casi di alterato rilasciamento del ventricolo sini-
stro, S2 aumenta mentre D si riduce significativamente
(il picco di velocità E nel flusso mitrale decresce allo
stesso modo), il picco di velocità AR può in alcuni ca-
si aumentare, secondo il grado di riduzione della com-
pliance del ventricolo sinistro28,35. In altre parole, con
il peggioramento della funzione diastolica ventricolare
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Figura 5. Flusso venoso polmonare. Si distinguono un picco sistolico
della velocità del flusso venoso anterogrado (S), picco diastolico di ve-
locità del flusso venoso anterogrado (D), picco della velocità di flusso
venoso retrogrado durante la contrazione atriale (AR).
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sinistra, la funzione di reservoir atriale aumenta così
come la funzione di pompa attiva atriale, mentre la fun-
zione di condotto si riduce35. Nello stadio di pseudo-
normalizzazione, la velocità del flusso diastolico veno-
so polmonare anterogrado (D) aumenta e la velocità di
flusso sistolico anterogrado è in genere ridotta, anche
se potrebbero essere normali in pazienti con una pre-
servata funzione sistolica. Riflettendo un’aumentata
resistenza al riempimento ventricolare sinistro, l’am-
piezza dell’onda AR è aumentata e la durata AR è pro-
lungata. In altre parole, la funzione di condotto degli
atri è esagerata, la funzione di reservoir è in genere de-
pressa e la funzione di pompa attiva è significativa-
mente aumentata35. Una stima delle curve di velocità
del flusso venoso polmonare permette di distinguere
un pattern di riempimento pseudonormale da un nor-
male riempimento ventricolare sinistro in un soggetto
sano di mezza età. Nell’alterazione di tipo restrittivo
del riempimento del ventricolo sinistro, l’onda D au-
menta (come l’onda E nel flusso transmitralico) e la S
decresce. L’AR nella fase finale dello scompenso ven-
tricolare sinistro è molto bassa. Tale configurazione in-
dica che la funzione di condotto gioca un ruolo domi-
nante, mentre la funzione di reservoir e la funzione di
pompa attiva sono severamente depresse in questo sta-
dio, che è quello più severo di disfunzione ventricolare
sinistra28,35.

Ecografia transesofagea

Auricola dell’atrio sinistro 
Quando si valuta la funzione dell’atrio sinistro, dovreb-
be essere posta attenzione anche alla sua auricola. L’au-
ricola dell’atrio sinistro è considerata come l’insieme di
strutture anatomiche e funzionali distinte dall’atrio si-
nistro. L’auricola dell’atrio sinistro (LAA) è in partico-
lare una pompa molto contrattile con un pattern di con-
trazione totalmente differente da quello del principale
corpo dell’atrio sinistro.

Sebbene in alcuni casi sia possibile visualizzare
l’auricola sinistra dall’approccio ecocardiografico tran-
storacico, utilizzando le sezioni apicale 4 e 2 camere e
la parasternale asse corto a livello dei grossi vasi, solo
l’ETE dà l’opportunità di poter analizzare con precisio-
ne l’auricola sinistra e fornire diverse informazioni ri-
guardo alla sua struttura e funzione (Figura 6).

L’auricola sinistra essere studiata tramite i seguenti
parametri planimetrici:
- dimensioni traverse;
- dimensioni longitudinali minime e massime;
- circonferenza minima e massima;
- area minima e massima;
- FE di LAA [(Area LAA max – Area LAA min)/Area
LAA max]14,75,76.

Le dimensioni dell’auricola sinistra aumentano se
aumenta la pressione nelle camere dell’atrio sinistro e
dell’auricola sinistra e si riducono se la pressione scen-
de. Queste situazioni si realizzano nello scompenso
cardiaco77, nella fibrillazione atriale78,79, nell’iperten-
sione e nella sindrome coronarica acuta.

I valori massimi dei parametri planimetrici dell’au-
ricola sinistra sono misurati alla fine della diastole del-
l’auricola, che avviene appena prima dell’onda P regi-
strata simultaneamente all’ECG. I valori minimi sono
misurati alla fine della sistole dell’auricola, appena do-
po il complesso QRS registrato simultaneamente dal-
l’ECG14. Tali misurazioni possono essere effettuate so-
lo se è presente ritmo sinusale.

L’auricola sinistra può essere visualizzata sui piani
orizzontale, longitudinale e intermedio. Le misurazioni
dei parametri dell’auricola possono essere eseguite in
ciascuno di tali piani, ma i loro valori saranno certa-
mente differenti per ciascun piano.

L’auricola sinistra è una struttura molto distensibile.
La sua forma e le sue dimensioni cambiano facilmente
con i cambiamenti di pressione all’interno. Quando la
pressione aumenta in auricola sinistra e in atrio sinistro,
le dimensioni dell’auricola aumentano più precoce-
mente e in misura maggiore rispetto a quanto accade
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Figura 6. Auricola sinistra visualizzata con ecografia transesofagea e velocità di picco dell’auricola sinistra misurata con Doppler pulsato. Velocità di
picco ≤20 cm/s sono fortemente predittive di presenza di trombi in auricola, mentre velocità di picco del flusso in auricola >36 cm/s sono predittive di
mantenimento del ritmo sinusale postcardioversione.
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per l’atrio sinistro77. Questo potrebbe essere uno dei
possibili meccanismi che contribuiscono alla preven-
zione di un aumento della pressione intratriale e, quin-
di, anche della congestione polmonare nei pazienti con
scompenso cardiaco77.

Molte informazioni sulla funzione dell’auricola si-
nistra sono fornite dall’ETE che valuta il flusso di san-
gue nello sbocco dell’auricola. Con questa metodica
possono essere valutati il picco di svuotamento dell’au-
ricola (LAAE), il picco di riempimento (LAAF) e la ve-
locità del flusso75-77. LAAE descrive la funzione sisto-
lica, mentre LAAF descrive quella diastolica. L’ultimo
stadio dello scompenso cardiaco è caratterizzato da va-
lori ridotti di LAAE e LAAF77. Valori ridotti di LAAE
e LAAF sono, inoltre, osservati dopo la cardioversione
nella fibrillazione atriale, quando la funzione atriale è
danneggiata come conseguenza dello stordimento del-
l’atrio sinistro22,64,78,79.

LAAE correla bene con la FE dell’auricola sinistra
e in minor misura con la FE di atrio e ventricolo sini-
stro77. C’è una relazione inversa tra LAAE e  frequenza
cardiaca80. Una riduzione della frequenza cardiaca po-
trebbe essere associata con un periodo diastolico più
lungo, permettendo l’aumento della contrazione del-
l’auricola77.

L’auricola sinistra rappresenta una camera dove può
essere presente un ecocontrasto spontaneo e in cui pos-
sono formarsi trombi. Sono due le potenziali ragioni
anatomiche alla base della predisposizione alla forma-
zione dei trombi nell’auricola sinistra. In primo luogo,
l’auricola è una lunga e stretta camera con una stretta
punta o apice. In secondo luogo, la superficie interna
dell’auricola è marcata da strie muscolari. Specialmen-
te quando la funzione sistolica dell’atrio sinistro e del-
l’auricola (valori ridotti di LAAE e LAAF) sono dan-
neggiate, i trombi si formano con facilità nell’aurico-
la81. Spesso pazienti con ridotta funzione dell’auricola
possono avere fenomeni tromboembolici anche in as-
senza di trombi ben visibili in auricola. Sia il contrasto
ecocardiografico spontaneo sia la presenza dei trombi
in auricola sono, comunque, associati ad un’aumentata
incidenza di episodi embolici arteriosi82-84. Pertanto in
patologie come la fibrillazione atriale, l’ETE è molto
utile nel management terapeutico dei pazienti. Sebbene
la cardioversione della fibrillazione atriale a ritmo si-
nusale sia indicata al fine di migliorare la funzione car-
diaca e alleviare i sintomi, il successo della cardiover-
sione può essere associato a fenomeni tromboemboli-
ci81. Pazienti con fibrillazione atriale sostenuta per 2
giorni sono esposti a rischio di tromboembolia cardio-
versione-correlato compreso tra 5 e 7%, se la cardio-
versione non è preceduta da 2 a 4 settimane di terapia
anticoagulante (warfarin). Una tecnica diagnostica, ca-
pace di fornire un’accurata identificazione o esclusione
di trombi atriali permetterebbe una precoce e sicura
cardioversione per quei pazienti nei quali i trombi non
sono presenti. Tale approccio permetterebbe di ridurre
la durata della terapia anticoagulante e anche di mini-

mizzare la totale durata di fibrillazione atriale prima
della cardioversione. L’ETE provvede a dare un’imma-
gine ad alta risoluzione del corpo dell’atrio e dell’auri-
cola sinistra.

Studi clinici hanno dimostrato un’eccellente sensi-
bilità e accuratezza predittiva dell’ETE per l’identifi-
cazione e l’esclusione del trombo atriale sinistro85,86.
In quest’ottica è stato recentemente proposto l’uso del-
l’ETE nella guida della cardioversione precoce ini-
ziando la terapia con eparina (o warfarin) al momento
dell’ETE ed estendendola a 1 mese dopo la cardiover-
sione. Nonostante l’ETE sia eccellente per lo studio
della struttura dell’auricola sinistra, bisogna conside-
rare che la LAA è una struttura anatomicamente molto
complessa, formata nel 75% dei casi da multipli lobi
giacenti su piani di immagini diversi e dunque non ra-
ramente (circa nel 2-3% dei casi) è impossibile esclu-
dere con tale tecnica la presenza di trombi all’interno
di auricole morfologicamente molto complesse87. Fat-
tori predittivi di presenza di trombi atriali sono eco-
contrasto spontaneo in atrio, funzione ventricolare si-
stolica depressa, e iniziale presentazione di tromboem-
bolismo clinico85-88. Le velocità di flusso dell’auricola
sinistra al Doppler pulsato (durante l’ETE) possono
essere utili nei pazienti con fibrillazione atriale per
identificare i candidati a cardioversione elettrica. In-
fatti, è stato dimostrato85-88 che velocità di picco ≤20
cm/s sono fortemente predittive di presenza di trombi
in auricola. Inoltre, sono considerati fattori predittivi
di mantenimento di ritmo sinusale dopo cardioversio-
ne della fibrillazione atriale le dimensioni dell’atrio si-
nistro <45 mm, la velocità di picco del flusso in auri-
cola >36 cm/s e la durata della fibrillazione atriale <3
mesi85-88.

Nuove tecnologie ultrasonore

Il Doppler tessutale, che consente la valutazione quan-
titativa delle velocità miocardiche, è stato ampiamente
utilizzato per lo studio della funzione ventricolare si-
stolica e diastolica.

Informazioni indirette sulla funzione atriale con
Doppler tessutale sono state ottenute mediante la valu-
tazione del picco della velocità telediastolica, misurata
sull’anulus mitralico, come indice di funzione di pom-
pa atriale.

In modalità Doppler pulsato tessutale o color Dop-
pler tessutale è possibile una misurazione diretta delle
velocità miocardiche atriali, specie sul piano longitudi-
nale.

Tuttavia, tali valutazioni risultano influenzate dal
movimento cardiaco globale, e dalle condizioni di pre-
e postcarico, dando solo informazioni indirette sulla
funzione atriale.

Lo strain rate imaging è una recente tecnica eco-
cardiografica che consente la valutazione della defor-
mazione miocardica regionale. Il principale vantaggio
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di tale tecnica, rispetto al Doppler tessutale, è di forni-
re informazioni regionali e di essere relativamente non
influenzata dalle variazioni di pre- e postcarico19,89,90.
Recentemente lo strain rate imaging è stato validato
come forte indice di reservoir della funzione atria-
le19,89,90. Tale validazione è stata ottenuta sia in studi
che applicavano la metodica di strain utilizzando l’e-
cocardiografia transtoracica, sia in studi che valutavano
le proprietà di deformazione atriale con l’ETE19,89,90.
Risultati clinicamente rilevanti sono stati ottenuti nel-
lo studio dell’atassia di Friederich, nello studio della
cardiomiopatia ipertrofica e soprattutto nella fibrilla-
zione atriale. In 65 pazienti con fibrillazione atriale
“lone” lo strain atriale, misurato durante la fibrillazio-
ne atriale e immediatamente prima della cardioversio-
ne elettrica, era in grado di predire il mantenimento del
ritmo sinusale per un periodo di 9 mesi con una sensi-
bilità e specificità superiori ad indici più convenziona-
li utilizzati di routine, fra cui le dimensioni atriali e
il picco di velocità dell’auricola sinistra all’ETE91 (Fi-
gura 7).

Riassunto

Nel campo della cardiologia, i ventricoli sono sempre stati og-
getto di grande interesse, mentre gli atri hanno ricevuto meno at-
tenzione. Di conseguenza, la funzione degli atri è meno cono-
sciuta rispetto alla funzione dei ventricoli. Scopo di questo lavo-
ro è di fornire una rassegna sulla funzione atriale e di spiegare
come l’ecocardiografia, dagli approcci convenzionali sino all’u-
tilizzo delle nuove tecnologie derivate dagli ultrasuoni, possa es-
sere di aiuto nello studio della funzione atriale.

Parole chiave: Ecocardiografia Doppler; Ecocardiografia trans-
esofagea; Ecocardiografia tridimensionale; Funzione atriale.
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Figura 7. Deformazione atriale sinistra mediante strain rate imaging. Si
noti come la deformazione atriale è molto più alta della deformazione
registrata a livello del ventricolo. Inoltre, durante la sistole ventricola-
re, lo strain ventricolare risulta negativo (per l’accorciamento del ven-
tricolo lungo il piano longitudinale), mentre lo strain atriale è positivo
(per la distensione della camera atriale durante la fase di reservoir).
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