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Introduzione

La funzione miocardica regionale può
essere valutata oltre che con l’ecocardio-
grafia tradizionale (movimento ed ispessi-
mento di parete) anche mediante l’utilizzo
del Doppler tessutale, ottenendo i valori
delle velocità di contrazione e rilasciamen-
to della parete miocardica1.

Più recentemente, la misurazione delle
velocità miocardiche e degli indici di defor-
mazione miocardica con Doppler myocar-
dial imaging (DMI) è stata proposta come
un nuovo approccio quantitativo2-4.

La diffusione di tale metodica ha evi-
denziato alcuni limiti di una valutazione
qualitativa della cinetica regionale. Pertan-
to, la necessità di una tecnica in grado di
quantizzare la funzione miocardica regio-
nale del ventricolo sinistro è divenuta sem-
pre più evidente3,5. Nonostante risultati
promettenti ottenuti con l’uso delle velo-
cità6-8, lo studio del movimento miocardico
regionale presenta importanti limiti. Infatti,
i valori delle velocità miocardiche dipendo-
no dal sito di misurazione, sono influenza-
te dal movimento cardiaco globale, dalla
rotazione cardiaca e soprattutto dall’intera-
zione fra regioni miocardiche adiacenti3,9,10

che rendono le velocità miocardiche di li-
mitata utilità nella valutazione quantitativa
della contrattilità regionale miocardica.

Lo strain/strain rate (S/SR), ottenuto
dal calcolo del gradiente di velocità, misu-

ra la deformazione miocardica regionale
(S) e la velocità di deformazione miocardi-
ca regionale (SR). I parametri misurati con
S/SR sono omogenei lungo le pareti car-
diache e sono meno influenzati dal movi-
mento cardiaco globale e dal trascinamen-
to esercitato da segmenti miocardici adia-
centi.

Principi fisici e strain rate imaging:
definizioni e strain ultrasonoro
vs risonanza magnetica

Il DMI è una tecnica basata su ultra-
suoni che quantizza le velocità miocardi-
che regionali individuando variazioni di
fase consecutive nel segnale ultrasonoro
riflesso dal miocardio che si contrae8-10.
Esso si basa sullo stesso principio del
Doppler convenzionale dei flussi ematici
ma registra il segnale tessutale individuan-
do le due principali differenze fra il segna-
le derivato dal sangue ed il segnale deriva-
to dal miocardio. 

Le velocità del flusso ematico nelle ca-
vità ventricolari e nei grossi vasi sono rela-
tivamente alte e normalmente raggiungono
i 100-150 cm/s. Al contrario, le velocità
miocardiche sono molto più basse (5-15
cm/s). Inoltre, l’ampiezza del segnale Dop-
pler ottenuto dal miocardio è significativa-
mente più alta di quella ottenuta dalle velo-
cità di flusso ematico. Così, il DMI selezio-
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na solo segnali con basse velocità e grande ampiezza,
mentre le velocità più elevate e con minore ampiezza
provenienti dal flusso ematico sono eliminate tramite
un algoritmo. 

In accordo con il Doppler convenzionale le velocità
miocardiche tessutali sono positive se il tessuto mio-
cardico si muove verso il trasduttore e negative se la re-
gione di interesse si allontana dal trasduttore. 

Per calcolare lo SR regionale, la differenza istanta-
nea fra due velocità miocardiche regionali viene divisa
da una distanza fissa predeterminata fra i due punti di
misurazione. Lo SR è calcolato dalla seguente equazio-
ne: 

SR = V1 - V2/D (P1, P2)

dove V1 e V2 sono le velocità misurate in due punti pre-
selezionati (P1, P2) lungo un segmento miocardico,
mentre D (P1, P2) è la distanza tra questi due punti. Dal-
lo SR regionale calcolando l’integrale si ottiene lo S re-
gionale. 

Strain/strain rate: definizioni. Lo S è la deformazio-
ne di un oggetto rispetto alla sua dimensione originaria
ed è espresso come percentuale3. 

Per ogni oggetto unidimensionale, con una sola pos-
sibile deformazione (per esempio allungamento ed ac-
corciamento) la definizione fisica di S è la variazione
relativa in lunghezza dell’oggetto rispetto alla sua lun-
ghezza originaria:

S = L - L0/L0

dove L è la lunghezza dell’oggetto dopo la deformazio-
ne e L0 la sua lunghezza originaria3. 

Lo SR è la velocità con cui si verifica la deforma-
zione miocardica (S) ed è espresso in 1/s.

SR = (L - L0/L0)/T 

dove T è il tempo3.
La curva di S regionale rappresenta la deformazio-

ne miocardica durante l’intero ciclo cardiaco. 
I parametri di S/SR sono negativi quando il seg-

mento di miocardio studiato si accorcia (funzione lon-
gitudinale) o si assottiglia (funzione radiale); mentre
sono positivi quando il segmento di miocardio studiato
si allunga (funzione longitudinale) o si ispessisce (fun-
zione radiale)3,10.

Weidemann et al.11, in uno studio sperimentale, han-
no dimostrato che nel miocardio normale il picco sisto-
lico dello SR, ottenuto con ultrasuoni, correla in ma-
niera significativa con il dp/dt ottenuto per via invasiva
mentre lo S sistolico correla con lo stroke volume, e
quindi è maggiormente influenzato dalle condizioni di
carico11.

Davidavicius et al.12 hanno dimostrato che il picco
sistolico dello SR aumenta linearmente durante infu-
sione di dobutamina e il picco sistolico dello S presen-

ta un andamento bifasico. Inoltre, il picco sistolico del-
lo SR rimane costante durante pacing atriale suggeren-
do che tale indice sia relativamente poco sensibile al
cronotropismo, e che la risposta alla dobutamina sia
principalmente una risposta inotropa13.

È stato dimostrato che lo SR sistolico longitudinale
correla con la “peak elastance”, misura della contratti-
lità intrinseca del ventricolo sinistro4,13.

Strain ultrasonoro vs risonanza magnetica. La defor-
mazione ottenuta dalla SR imaging differisce da quella
ottenuta con risonanza magnetica per immagini (MRI)
nella scelta della lunghezza di riferimento originaria e
nei piani di misurazione.

Le tecniche di MRI e l’ecocardiografia M-mode mi-
surano la deformazione lagrangiana nella quale come
lunghezza iniziale viene usato il valore telediastolico.
La deformazione ricavata dal DMI misura la deforma-
zione naturale, che utilizza una lunghezza istantanea
come lunghezza di riferimento ed è calcolata come l’in-
tegrale temporale del segnale SR derivato dal DMI. Ad
ogni modo, è stato evidenziato che, quando si misurano
piccole deformazioni ad un alto frame rate di acquisi-
zione, la deformazione lagrangiana può essere correla-
ta al logaritmo naturale della deformazione naturale10.

La MRI cardiaca ha un’applicabilità limitata e può
rappresentare un ostacolo per i pazienti con claustrofo-
bia o dispositivi metallici. L’analisi della deformazione
nella MRI non avviene in tempo reale, ma richiede un
certo consumo di tempo ed ha una risoluzione tempo-
rale inferiore (< 30 frame/s) rispetto allo SR ultrasono-
ro (> 200 frame/s). Tra i vantaggi vi sono una risolu-
zione spaziale ed una qualità delle immagini superiori,
e la capacità di misurare il grado di deformazione in tre
dimensioni, e la misura diretta dello S, mentre l’eco-
cardiografia per calcolarlo deve usare l’integrale nel
tempo dello SR14-16.

La deformazione nella MRI è generalmente espres-
sa come deformazione principale (massima variazione
di lunghezza) in una particolare direzione e in uno spe-
cifico punto del miocardio. Infine, la deformazione de-
rivata dal Doppler tessutale misura la variazione di lun-
ghezza tra due punti lungo il fascio ultrasonoro, mentre
la deformazione nella MRI misura la differenza tra due
punti materiali del miocardio. Lo S e lo SR ottenuti
ecocardiograficamente si correlano strettamente con i
valori ottenuti in MRI14-16.

Cardiopatia ischemica ed ecocardiografia

Nonostante i numerosi tentativi di utilizzare gli ul-
trasuoni per quantizzare la funzione miocardica regio-
nale nel corso di ischemia miocardica, la valutazione
ecocardiografica della funzione miocardica regionale
nella cardiopatia ischemica rimane sostanzialmente an-
corata alla valutazione “eye balling” del movimento e
dell’ispessimento parietale10.
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Per superare tale limite numerosi studi sono stati ef-
fettuati cercando di rendere la valutazione dell’ispessi-
mento parietale più oggettiva, in alcuni casi ricorrendo
ad una valutazione computerizzata dell’ispessimento
parietale dall’immagine bidimensionale off-line, otte-
nendo importanti risultati specie nello studio del mio-
cardio stordito17. Tuttavia, tali approcci erano indagi-
nosi, limitati da un frame rate inferiore a quello oggi a
nostra disposizione (oltre 200 frame/s) e pertanto pre-
sentavano difficoltà a differenziare un ispessimento si-
stolico da un ispessimento post-sistolico (che tipica-
mente avviene pochi millisecondi dopo il picco sistoli-
co ed è di breve durata).

L’importanza di un alto frame rate è stata ancora
una volta sottolineata dallo studio di Kvitting et al.18

che hanno dimostrato che l’occhio umano ha dei limi-
ti nel valutare le complesse e rapide (< 89 ms) modifi-
che, che si verificano a livello miocardico nei diversi
substrati ischemici e che l’ispessimento miocardico
post-sistolico, parametro di grande importanza per
quantizzare l’ischemia miocardica regionale e che du-
ra 50-60 ms, può non essere colto da apparecchi eco-
cardiografici a basso frame rate, e sfuggire all’occhio
umano10,19.

Pertanto, anche utilizzando un alto frame rate, ap-
pare indispensabile definire l’esatto momento della
chiusura della valvola aortica per determinare la pre-
senza di ispessimento post-sistolico e di compararlo
con l’ispessimento sistolico10. 

C’è quindi la necessità di un approccio Doppler
ecocardiografico che sia in grado di dare un tempo agli
eventi meccanici regionali per poter valutare in manie-
ra quantitativa l’ischemia miocardica. 

L’ecocardiografia convenzionale valuta quantitati-
vamente, mediante sovrapposizione del M-mode, solo
la funzione miocardica radiale in due pareti del ventri-
colo sinistro (setto e parete posteriore). Tuttavia, è sta-
to dimostrato che le alterazioni più precoci indotte dal-
l’ischemia interessano la funzione longitudinale2,8-10.

Quest’ultima può invece essere studiata con ecografia
convenzionale misurando lo spostamento sistolico del
piano atrioventricolare. Questo parametro studia però il
movimento longitudinale dell’intera parete e non per-
mette una valutazione regionale della funzione miocar-
dica longitudinale8-10.

Lo S/SR consentono la quantizzazione della funzio-
ne miocardica regionale radiale (della sola parete po-
steriore con la tecnica attuale) (Fig. 1) e longitudinale
(di tutte le pareti miocardiche) (Fig. 2).

Ispessimento post-sistolico. Si definisce ispessimento
post-sistolico, un ispessimento regionale miocardico
che avviene dopo la chiusura della valvola aortica19

(Fig. 3).
Tale fenomeno può essere spiegato come meccani-

smo attivo20, e cioè essere dovuto all’incapacità di un
segmento miocardico di ispessirsi contro l’elevata pres-
sione endoventricolare sinistra durante la sistole, ma
che, dopo la chiusura della valvola aortica, con l’inizio
della fase di rilasciamento isovolumetrico ed il ridursi
della pressione endoventricolare, riesce ad ispessirsi,
generando così un ispessimento post-sistolico (contra-
zione ritardata).

Oppure può essere un evento passivo, in analogia al
comportamento della molla elastica allungata, balza in-
dietro passivamente quando viene rimossa la forza di
stiramento20.

Da quanto detto appare chiaro che l’accorciamento
post-sistolico può trovarsi nel miocardio interamente
passivo o necrotico così come nel miocardio ischemico,
che si contrae attivamente.

Il miocardio discinetico, che per definizione è solle-
citato in sistole dal miocardio non ischemico, balzerà
indietro durante il rilasciamento isovolumetrico, quan-
do il miocardio non ischemico si rilasserà e la forza di
stiramento cederà bruscamente20.

Tuttavia, da un punto di vista clinico la differenza tra
ispessimento post-sistolico attivo e passivo è critica, dal
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Figura 1. Esempio di curve di velocità, strain rate e strain ottenute dal segmento medio della parete posteriore, in proiezione parasternale asse lungo.
Tale proiezione viene utilizzata per studiare la funzione radiale. Da notare che sia lo strain rate che lo strain sono positivi in sistole, poiché in sistole il
miocardio si ispessisce. Anche le velocità miocardiche in sistole sono positive poiché il miocardio si muove verso il trasduttore.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.202 Mon, 30 Jun 2025, 23:02:49



momento che la contrazione attiva implica miocardio vi-
tale. Pertanto sono stati proposti diversi indici per distin-
guere un ispessimento post-sistolico attivo (e dunque
miocardio vitale) da uno passivo (e dunque non vitale).
Per prima cosa, se l’accorciamento post-sistolico si veri-
fica in assenza dell’allungamento sistolico, il rimbalzo

passivo può essere escluso e quindi l’accorciamento post-
sistolico rappresenta la contrazione attiva ritardata. Secon-
da cosa, come suggerito da dati sperimentali recenti21-24,
quando un segmento è discinetico, ma l’accorciamento
post-sistolico supera di molto l’allungamento sistolico in
grandezza, è probabile che la contrazione attiva contri-
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Figura 2. Esempio di curve di velocità, strain rate e strain ottenute dal segmento medio del setto interventricolare, in proiezione 4 camere apicale. Ta-
le proiezione viene usata per lo studio della funzione longitudinale. Da notare che in sistole lo strain rate e lo strain sono negativi, perché durante la si-
stole il ventricolo si accorcia sul piano longitudinale. Le velocità miocardiche, al contrario, valutando solo il movimento di avvicinamento verso il tra-
sduttore sono positive durante la sistole.

Figura 3. Esempio di accorciamento post-sistolico (PSS). Da notare che il picco sistolico è ridotto, mentre il picco post-sistolico supera il valore del
picco sistolico. La definizione della fine della sistole viene ottenuta sovrapponendo un’immagine di Doppler ad onda continua che consenta di vedere
l’inizio e la fine del flusso aortico e l’inizio e la fine del flusso transmitralico. In base all’ECG, utilizzando appositi software, le due immagini vengono
allineate, in questo modo è possibile vedere nelle diverse fasi del ciclo cardiaco cosa avviene lungo la curva di strain. AVC = chiusura della valvola
aortica.
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buisca all’accorciamento post-sistolico. Un indice di
deformazione post-sistolico, espresso come rapporto tra
l’accorciamento post-sistolico e l’accorciamento sistoli-
co, è stato proposto da Kukulski et al.22 che hanno dimo-
strato che tale indice era un marcatore altamente sensibi-
le e specifico di disfunzione miocardica durante l’ische-
mia miocardica acuta. Sebbene questo indice possa esse-
re utile, dal momento che “normalizza” i valori dell’ac-
corciamento post-sistolico, esso ha un’evidente limita-
zione nel momento in cui si studiano segmenti con acine-
sia, e quindi una deformazione sistolica molto piccola.

Dati clinici preliminari suggeriscono che la presen-
za di un ispessimento post-sistolico nell’ambito di
ischemia acuta possa predire il recupero funzionale del
segmento interessato. Infatti, in 35 pazienti con infarto
miocardico acuto la presenza di ispessimento post-si-
stolico nella regione infartuata ha predetto il recupero
funzionale dopo riperfusione24. In un altro studio, su 23
pazienti con lesioni coronariche significative, il 98% di
tutte le regioni con ispessimento post-sistolico, indi-
pendentemente se fossero ipocinetiche o acinetiche,
miglioravano durante infusione di basse dosi di dobuta-
mina. Al contrario solo il 6% delle zone senza ispessi-
mento post-sistolico presentava miglioramento funzio-
nale sotto dobutamina25.

Più recentemente Voigt et al.26 hanno dimostrato
che il rapporto fra S post-sistolico e S massimo rappre-
sentano il miglior marker quantitativo per la valutazio-
ne del miocardio ischemico.

Tuttavia, sono necessari ulteriori studi clinici su ca-
sistiche più ampie per definire il reale ruolo dell’ispes-
simento post-sistolico nello studio della vitalità mio-
cardica. 

Strain rate/strain ed ischemica miocardica

Studi sperimentali. Studi sperimentali hanno dimo-
strato l’abilità dello S/SR radiale e longitudinale nel di-
stinguere i diversi substrati ischemici sia a riposo che
durante basso carico di dobutamina27-32.

Studi sonomicrometrici prima, e Doppler ecocar-
diografici poi, hanno mostrato la sequenza delle modi-
fiche regionali che occorrono durante ischemia miocar-
dica acuta10,33,34.

Durante ischemia acuta si osserva un assottiglia-
mento miocardico iniziale ed un ritardo nell’inizio del-
l’ispessimento sistolico con una stretta correlazione fra
riduzione di flusso ematico ed entità all’ispessimento
sistolico.

Assieme alla riduzione dell’ispessimento miocardi-
co regionale sistolico si assiste alla comparsa di un
ispessimento miocardico dopo la chiusura della valvo-
la aortica (ispessimento post-sistolico).

Studi sperimentali hanno dimostrato un’ottima cor-
relazione fra i valori della deformazione miocardica re-
gionale ottenuta mediante ultrasuoni con quelli ottenu-
ti con sonomicrometria durante ischemia acuta34.

I primi studi sperimentali effettuati con i nuovi indi-
ci di deformazione miocardica hanno confermato que-
sto pattern ed hanno dimostrato come aumentando la
severità dell’ischemia miocardica acuta ci sia una pro-
gressiva riduzione del valore massimo dello S/SR si-
stolico e la comparsa di un ispessimento post-sistoli-
co32,33. Queste variazioni regionali dovute ad ischemia
miocardica acuta possono essere individuate più preco-
cemente ed accuratamente con lo S/SR rispetto alle ve-
locità miocardiche ed alla valutazione ecocardiografica
standard10,32,33.

Studi clinici. Numerosi studi clinici35-40 hanno già
confermato che quanto ottenuto negli studi sperimen-
tali, in gran parte, è trasferibile alla pratica clinica. In
particolare, Hoffmann et al.37 prima, Voigt et al.26, poi,
hanno dimostrato che l’uso dello S e SR durante eco-
stress dobutamina migliora la valutazione della fun-
zione miocardica regionale e consente di discriminare
in maniera significativa il miocardio vitale da quello
non vitale.

Altri studi clinici hanno dimostrato l’abilità dello
S/SR nell’individuare con maggiore precisione zone di
miocardio acutamente ischemiche ed infartuate36,38,40.
Inoltre, come evidenziato dagli studi sperimentali, ne-
gli studi clinici il comportamento del picco post-sisto-
lico consentiva di discriminare, miocardio ischemico,
infartuato e vitale37,39.

Inoltre, lo SR, meglio delle velocità miocardiche,
individua correttamente piccoli infarti basali settali in-
dotti da ablazione percutanea nei pazienti con cardio-
miopatia ipertrofica ostruttiva, confermando che lo SR
riflette la contrattilità regionale e non è influenzato dal
trascinamento dei segmenti adiacenti e dal movimento
globale cardiaco41.

Comportamento dello strain nei diversi substrati
ischemici (Tab. I). Il miocardio stordito ha un pattern di
deformazione miocardica anomalo che a riposo ricorda
molto quello presente nel miocardio ischemico (mio-
cardio con inadeguata riserva di flusso), tuttavia utiliz-
zando basse dosi di dobutamina (10-15 �) è possibile
discriminare fra le due condizioni:
• miocardio stordito: in seguito ad infusione di basse
dosi di dobutamina si osserva una progressiva norma-
lizzazione dello S/SR sistolico con una progressiva
scomparsa dell’ispessimento post-sistolico32;
• miocardio ischemico: a basse dosi di dobutamina es-
so presenterà una risposta caratterizzata da un aumento
dose-dipendente dell’ispessimento post-sistolico con
una progressiva riduzione del picco sistolico32. 

Nell’uomo, in seguito ad infusione di basse dosi di
dobutamina, un aumento del picco di SR sistolico
> 0.23 1/s, rispetto al valore basale, distingue il mio-
cardio vitale da quello non vitale, come dimostrato dal-
la tomografia ad emissione di positroni al fluorodeossi-
glucosio26,37. Lo SR regionale, rispetto alle velocità
miocardiche, presenta anche una migliore sensibilità
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(83 vs 69%) e specificità (84 vs 64%) nella valutazione
del miocardio vitale37. 

Il miocardio infartuato presenta proprietà di defor-
mazione miocardica completamente alterate32. Lo
S/SR consente di distinguere fra infarto miocardico
transmurale e non transmurale utilizzando ancora una
volta un basso carico di dobutamina32. 

Un segmento miocardico con infarto non transmu-
rale presenterà a riposo uno S sistolico marcatamente
ridotto con un picco post-sistolico – nel corso di un bas-
so carico di dobutamina questo segmento esibirà una ri-
sposta di tipo ischemico – cioè un incremento dell’i-
spessimento post-sistolico ed una riduzione (o nessuna
variazione) nello S sistolico32. 

Le proprietà di deformazione miocardica di un seg-
mento miocardico con infarto non transmurale sono
strettamente correlate con l’estensione transmurale del-
l’infarto cioè minore la deformazione sistolica, mag-
giore l’estensione transmurale dell’infarto32. 

L’infarto transmurale è caratterizzato da una defor-
mazione miocardica estremamente ridotta a riposo
(non misurabile) senza incremento indotto da basso ca-
rico di dobutamina32.

Deformazione miocardica e riperfusione

Studi sperimentali31 hanno utilizzato lo S/SR per
studiare le variazioni di deformazione miocardica regio-
nale indotte dal danno da riperfusione. La riperfusione
acuta di un segmento miocardico con infarto transmura-
le determina un marcato incremento nello spessore pa-
rietale, mentre lo S e lo SR sistolico ed il picco post-si-
stolico, estremamente ridotto nell’infarto transmurale,
rimangono immodificati durante riperfusione31.

Prospettive future

Ulteriori prove cliniche saranno necessarie per de-
terminare la sensibilità, la specificità e l’accuratezza
nell’utilizzo dei singoli parametri di S e di SR o nell’u-

tilizzarli entrambi per indagare sull’ischemia indotta
sia dall’esercizio che dallo stress farmacologico, ed an-
che il loro ruolo clinico nella valutazione della zona ci-
catriziale, parzialmente cicatrizzata, e nella valutazione
del miocardio ancora vitale. 

Limiti

Analogamente alle altre tecniche Doppler, i segnali
dello S/SR sono fortemente dipendenti dall’angolo di
allineamento. Per tale motivo nell’acquisizione dei da-
ti si deve fare ogni sforzo per allineare il fascio ultraso-
noro il più possibile (30° massimo), ma ciò è tecnica-
mente complesso nei segmenti apicali e rende l’acqui-
sizione molto lunga. Attualmente sono già disponibili
ecografi in grado di quantizzare lo S/SR bidimensiona-
le, ciò permetterà di eliminare il problema dell’angolo-
dipendenza della metodica.

Per ottenere un frame rate molto alto, indispensabi-
le per lo studio dell’ispessimento post-sistolico, biso-
gna lavorare con angoli di scansione molto stretti, ma
questo approccio impedisce il confronto contempora-
neo di segmenti controlaterali. 

Anche il rapporto segnale-rumore nella misura del-
lo strain rate può essere migliorato aumentando la di-
stanza tra i campioni (ad esempio 0.5-1.0 cm), ma a di-
scapito di una risoluzione spaziale inferiore. 

Conclusioni

Lo S/SR imaging rappresenta una nuova tecnica
non invasiva in grado di valutare in maniera quantitati-
va la funzione miocardica regionale. Numerosi studi
sperimentali ed alcuni studi clinici dimostrano l’abilità
di questa tecnica nel distinguere diversi substrati ische-
mici e nel migliore l’accuratezza diagnostica dell’eco-
stress.

Alcuni limiti tecnici, di cui già si intravedono le
possibili soluzioni, ne limitano ad oggi l’utilizzazione
quotidiana nella routine clinica.
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Tabella I. Comportamento del picco sistolico dello strain rate (SR), strain (S) e del picco post-sistolico (accorciamento post-sistolico-
PSS), in presenza di miocardio normale e durante diverse condizioni di ischemia, a riposo e durante basso carico di dobutamina.

Riposo Dobutamina

SR S PSS SR S PSS

Normale 3-3.5/s 55-60% 2% Aumentato Bifasico Immodificato
Stunning Ridotto Ridotto Aumentato Aumentato Aumentato Ridotto
Ischemia Ridotto Ridotto Aumentato Ridotto Ridotto Aumentato
Infarto miocardico

Non transmurale Ridotto Ridotto Aumentato Bifasico Immodificato Aumentato
Transmurale Molto ridotto Molto ridotto Molto aumentato Immodificato Immodificato Immodificato

Bifasico = iniziale aumento seguito da riduzione.
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Riassunto

Lo strain rate (SR) imaging, rappresenta una recen-
te evoluzione del Doppler tessutale. Contrariamente al-
le velocità miocardiche che sono influenzate dal movi-
mento globale cardiaco, dalla rotazione cardiaca e dal
trascinamento in segmenti adiacenti, lo strain (S) e lo
SR rappresentano la deformazione miocardica regiona-
le. In particolare lo S è la quantità totale di deformazio-
ne miocardica, mentre lo SR è la velocità con cui la
deformazione miocardica regionale avviene. Il primo
correla con la frazione di eiezione, mentre lo SR è sta-
to proposto come indice di contrattilità miocardica in-
trinseca. Scopo della presente rassegna è di discutere
l’applicazione clinica dello S/SR nel campo della car-
diopatia ischemica.

Parole chiave: Cardiopatia ischemica; Ecocardiografia.
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