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La malattia mitralica cronica è la patologia cardiaca acquisita più comune
nel cane. L’aspettativa di vita dei nostri pazienti sta progressivamente au-
mentando e l’anestesista veterinario si trova sempre più frequentemente
a dover gestire soggetti cardiopatici che devono affrontare procedure dia-
gnostiche o chirurgiche complesse. L’esame ecocardiografico è uno stru-
mento che permette in modo non invasivo di analizzare l’emodinamica e
di evidenziare e quantificare eventuali alterazioni cardiostrutturali. L’obiet-
tivo dell’anestesista è quello di mantenere un’adeguata portata cardiaca
durante l’intera procedura, pertanto la lettura del referto del cardiologo
dovrebbe focalizzarsi su eventuali alterazioni della funzione sistolica, del-
la funzione diastolica, delle pressioni del circolo polmonare, oltre a quelle
del ritmo. Inoltre, l'aumento delle pressioni atriali sinistre incrementa il ri-
schio di sviluppare complicanze, soprattutto nel postoperatorio. Un’ade-
guata interpretazione del referto fornisce all’anestesista gli strumenti per
una corretta gestione del paziente mitralico e per un’adeguata scelta dei
protocolli e dei monitoraggi durante l’anestesia.
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In medicina veterinaria non esistono linee guida per la
gestione anestesiologica del paziente cardiopatico, a dif-
ferenza della medicina umana:1 per l’anestesia del cane
e del gatto l’American Animal Hospital Association2 for-
nisce raccomandazioni sicuramente utili, ma piuttosto
generiche riguardo la gestione dei pazienti a maggior ri-
schio in anestesia come i cardiopatici. 
La corretta valutazione e stadiazione di questa catego-
ria di pazienti è fondamentale per un’adeguata gestione
del perioperatorio; l’esame ecocardiografico in questo
contesto è di estrema utilità, poiché in modo non inva-
sivo consente di studiare l’emodinamica del paziente e
di identificare e quantificare alterazioni cardiostrutturali
eventualmente presenti.
Questo articolo vuol aiutare chi si occupa di anestesia
ad interpretare in maniera corretta il referto ecocardio-

grafico del cane con malattia mitralica cronica (MMC).
Se la visita clinica rimane essenziale durante la valutazione
preoperatoria di qualsiasi paziente, per il cardiopatico è
ancora più importante; la raccolta anamnestica ed
un’attenta analisi dei segni clinici (tipo di soffio e sua ir-
radiazione, intensità dell’itto cardiaco ed eventuale pre-
senza di fremito precordiale, presenza di aritmia sinu-
sale respiratoria o di alterazioni del ritmo, analisi di pa-
rametri clinici quali polso arterioso, polso giugulare) con-
sente di inquadrare il paziente e di valutare la presenza
di insufficienza cardiaca o di insufficienza cardiaca con-
gestizia. La valutazione della frequenza respiratoria a casa,
a riposo, è uno dei parametri che si correla meglio al-
l’insorgenza di edema polmonare ed è un dato fonda-
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mentale da raccogliere durante la visita dei pazienti in
terapia per l’insufficienza cardiaca congestizia. Schober
e colleghi hanno dimostrato un effetto predittivo di in-
sufficienza cardiaca congestizia per una frequenza re-
spiratoria > 41 atti respiratori al minuto in cani con MMC
(Se: 92%; Sp: 100%).3 La stadiazione del paziente è fon-
damentale per una corretta gestione perioperatoria: un
soggetto con insufficienza valvolare non significativa avrà
maggiori probabilità di mantenere un’emodinamica
perioperatoria stabile, rispetto ad un paziente che pre-
senti un importante sovraccarico volumetrico o che ab-
bia già sviluppato segni di scompenso cardiaco. 
Nell’uomo il rischio cardiovascolare del paziente da sot-
toporre a chirurgia non cardiaca è un importante argomento
di discussione; richiede un’attenta valutazione del sogget-
to durante la visita preoperatoria e la pianificazione della
procedura diagnostica o chirurgica in anestesia generale. Una
delle complicanze più sfavorevoli e frequenti è la corona-
ropatia,1 la cui incidenza di-
pende da una serie di fattori
ben noti, che devono essere
attentamente monitorati.4,5

Il rischio di complicanze
perioperatorie nell’uomo di-
pende dalle condizioni del
paziente prima della chirurgia, dalle co-morbilità e dalla
natura e durata dell’intervento chirurgico;6 per questo mo-
tivo le raccomandazioni delle linee guida nell’uomo ten-
gono in considerazione la valutazione rischio-beneficio
connesso ad una particolare procedura diagnostica o te-
rapeutica.7 Il progressivo incremento dell’età media del-
la popolazione sta contribuendo inevitabilmente ad in-
crementare il rischio di morbilità; le complicanze dipen-
dono principalmente da fattori quali l’età del paziente, l’ur-

genza e la durata dell’intervento, le variazioni della tem-
peratura corporea perioperatoria e le eventuali perdite ema-
tiche e/o spostamento di liquidi (es. nel terzo spazio).7

Come nell’uomo, anche nei nostri pazienti l’aspettativa di
vita sta progressivamente aumentando ed è pertanto sem-
pre più comune anche per l’anestesista veterinario trovarsi
a gestire soggetti geriatrici che devono affrontare proce-
dure diagnostiche o chirurgiche più o meno complesse. 
Nell’uomo la valutazione preoperatoria richiede un ap-
proccio multidisciplinare tra anestesista, cardiologo, in-
ternista e chirurgo, generalmente coordinati dell’aneste-
sista quale responsabile della procedura anestesiologica e
competente nella valutazione del rischio perioperatorio.
L’esame ecocardiografico è un esame fondamentale per
la stadiazione del paziente cardiopatico e, in base al tipo
di intervento che dovrà essere affrontato e dalle carat-
teristiche del soggetto in esame, dovrebbe rientrare tra
gli esami preoperatori. 

Il referto ecocardiografico
descrive le condizioni di
precarico e di postcarico, la
funzione sistolica e diasto-
lica e le eventuali alterazio-
ni cardiostrutturali; spesso
le molteplici indicazioni nu-

meriche e descrittive possono creare “confusione”, da
qui lo scopo di questo articolo volto a cercare di sem-
plificare l’interpretazione e fornire una chiave di lettu-
ra per l’anestesista che dovrà concentrare le attenzioni
sullo stato emodinamico del soggetto.
L’obiettivo finale dell’anestesista è quello di mantenere
un’adeguata portata cardiaca, pertanto essere consape-
voli del grado di rigurgito mitralico, della capacità del ven-
tricolo di accogliere sangue, della funzione sistolica è fon-
damentale per ridurre il rischio di morbilità/mortalità in-
tra e postoperatoria.
In particolare, la disfunzione sistolica rappresenta uno
dei maggiori limiti nella gestione intraoperatoria, poiché
pone il soggetto a maggior rischio di ipotensione in-
traoperatoria con conseguente ipoperfusione tissutale;
se la causa dell’ipotensione non viene prontamente dia-
gnosticata, l’utilizzo errato di farmaci vasoattivi (vaso-
costrittori) indurrà un calo importante della portata car-
diaca per incremento del postcarico.

La MMC dovuta a degenerazione mixomatosa della val-
vola mitrale è la patologia cardiaca acquisita più comu-
ne nel cane.8

La principale caratteristica fisiopatologica dei pazienti con
MMC, che sviluppano insufficienza mitralica (IM), con-
siste nell’associazione tra aumento del precarico e ri-
duzione del postcarico ventricolare sinistro, come pos-
siamo vedere dal grafico delle curve pressione volume
del paziente con IM rispetto al normale (Fig. 1).

L’esame ecocardiografico è uno strumen-

to non invasivo che consente di studiare

l’emodinamica del paziente e di identifica-

re e quantificare alterazioni cardiostrutturali.

Figura 1 - Curva pressione volume (P-V) di un soggetto normale e di uno con
MMC; si noti l’assenza della fase di contrazione isovolumetrica in cui il ven-
tricolo inizia a svuotarsi in atrio; inoltre il volume telediastolico e il postcari-
co sono rispettivamente maggiore e minore rispetto al cane normale.
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Nel paziente con IM il ventricolo sinistro inizia a svuo-
tarsi precocemente, già durante la fase di contrazione iso-
volumetrica in cui le pressioni all’interno della camera
ventricolare non hanno ancora raggiunto e superato la
pressione diastolica aortica; l’atrio sinistro in protosistole
ha pressioni inferiori rispetto a quelle aortiche e in caso
di incompetenza della valvola mitralica, durante la fase
di contrazione isovolumetrica, una quota di sangue pas-
sa dal ventricolo all’atrio (evidente nella fase B-C della
Fig. 1). La quota di sangue che rigurgita in atrio si sot-
trae alla quota di sangue che viene spinta in aorta, com-
portando una riduzione della portata cardiaca anterograda.
Nel caso di IM di lievi entità o di prolasso valvolare in as-
senza di rigurgito, come è possibile identificare in forme
iniziali della patologia, la condizione è ben tollerata e non
induce significative riduzioni di portata cardiaca; rigurgi-
ti valvolari più significativi comportano una riduzione del
flusso di sangue nel circolo sistemico, riduzione della pres-
sione arteriosa sistemica e della perfusione renale con con-
seguente attivazione neurormonale.9

In questo articolo non verranno approfonditi i mecca-
nismi della attivazione neurormonale, tuttavia è neces-
sario comprendere perché questa possa essere a lungo
termine maladattativa per l’apparato cardiovascolare ed
influenzare il processo cronico dell’insufficienza cardiaca.
Un calo di portata cardiaca e pressione sistemica com-
porta innanzitutto una attivazione simpatica con effet-
to cronotropo, inotropo e lusitropo positivo a livello car-
diaco (principalmente per stimolazione dei recettori β1)
e vasocostrizione delle arteriole periferiche (principal-
mente per stimolazione dei recettori α1); questa attiva-
zione cronicamente diventa cardiotossica ed innesca mec-
canismi di protezione che inducono desensibilizzazio-
ne recettoriale e, di conseguenza, riduzione dell’effica-
cia dello stimolo adrenergico.10 Uno dei meccanismi più
importanti che comportano incremento del precarico e
vasocostrizione periferica è il sistema renina-angioten-
sina-aldosterone (RAAS) principalmente attraverso l’at-
tività dell’angiotensina II (AT-II) e dell’aldosterone; l’ATII
induce vasocostrizione periferica e a livello miocardico
ipertrofia e secondariamente fibrosi e apoptosi cellula-
re attraverso lo stimolo dei recettori AT1;11 l’aldostero-
ne, stimolato da ATII, endoteline, catecolamine induce
un incremento del ritorno venoso tramite la ritenzione
di sodio e acqua.12 ATII ed aldosterone inducono per-
tanto incremento di precarico e postcarico e cronicamente
rimodellamento cardiaco con sviluppo di fibrosi.

Altri meccanismi si attivano durante l’insufficienza car-
diaca congestizia come l’aumentato rilascio della vaso-
pressina che induce aumento di precarico e postcarico
per ritenzione di acqua e vasocostrizione, il rilascio di chi-
masi o l’attivazione della cascata infiammatoria tramite
liberazione di citochine con conseguente rimodellamento
cardiaco, fibrosi, apoptosi e necrosi.13

L’incremento del precarico genera un aumento dello stress
parietale telediastolico del ventricolo sinistro e l’ipertrofia
eccentrica viene indotta a seguito dell’incremento del pre-
carico, proprio per ridurre lo stiramento cronico del mio-
cardio.14 A differenza dell’ipertrofia concentrica, dove la
replicazione dei sarcomeri avviene in parallelo con in-
cremento dello spessore parietale per far fronte ad un
sovraccarico di pressione, in questo caso i sarcomeri si
replicano disponendosi in serie;15,16 sicché il risultato sarà
un aumento della massa cardiaca e del volume della ca-
mera ventricolare senza che vi sia un incremento dello
spessore parietale. Lo studio degli spessori e dei volu-
mi telediastolici del ventricolo sinistro ci permette di evi-
denziare bene questo rimodellamento, che è generalmente
direttamente proporzionale al quadro evolutivo fisio-
patologico.
L’aumento del precarico entro certi limiti, secondo la leg-
ge di Frank Starling (Fig. 2),17 insieme alla stimolazione
adrenergica, è associato ad un aumento della forza di con-
trazione delle fibre miocardiche ed un incremento del-
la portata cardiaca, favorito anche da un ridotto post-
carico; questo è responsabile dell’ipercinesia ventricolare,
tipica di questi pazienti, ma che non va confusa con l’in-
cremento della funzione sistolica (Fig. 3).
Nelle fasi più avanzate della patologia può subentrare una
disfunzione sistolica. Questo fenomeno avviene a cau-

La caratteristica fisiopatologica dell’insuf-

ficienza mitralica consiste nell’associa-

zione tra aumento del precarico e riduzio-

ne del postcarico ventricolare sinistro.

Figura 2 - Curva di Frank Starling in cui si evidenzia come a fronte di un in-
cremento del precarico, entro certi limiti si ha un incremento della gittata car-
diaca (curva verde); nel soggetto con disfunzione sistolica invece (curva ros-
sa), l’incremento del precarico non comporta un incremento significativo di
gittata (Mod da Funk et al, 2013).
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stesista potrà variare; il paziente si potrebbe presentare
con sole alterazioni strutturali a carico della valvola, con
segni di sovraccarico volumetrico cronico con o senza
aumento delle pressioni di riempimento del ventricolo
sinistro, fino a quadri più gravi nelle fasi più avanzate in
cui sia presente anche una disfunzione sistolica. 
I pazienti con MMC vengono classificati secondo un cri-
terio il classificazione dell’insufficienza cardiaca ACVIM
proposto nel 2009 dall’American College of  Veterina-
ry Cardiology21 (Tab. 1). I cani in classe B1 da un pun-
to di vista emodinamico sono soggetti che potremmo
considerare normali, mentre nella classe B2 possono rien-
trare pazienti molto differenti tra loro: cani con lieve in-
grandimento atriale che dal punto di vista anestesiolo-
gico possono comportarsi in modo simile ai soggetti in

sa di più fattori: il rimodellamento cardiaco e l’induzione
di fibrosi e apoptosi dovute al rilascio di metalloprotei-
nasi e citochine e la forma del ventricolo; come descritto
da van Dalen,18 la tendenza alla sfericità del ventricolo
sinistro riduce il movimento rotazionale apice-base, co-
siddetto “twisting”, influenzando in modo determinante
la funzione sistolica. Infine, è stato ipotizzato che l’in-
cremento cronico del precarico (che comporta uno stress
telesistolico continuo) associato ad una riduzione del post-
carico, non sia uno stimolo adeguato allo sviluppo di iper-
trofia concentrica per far fronte all’incremento dello stress
parietale e, di conseguenza, possa essere un fattore pre-
disponente l’insorgenza di disfunzione sistolica.19,20

In base a quanto detto sulla storia naturale di questa pa-
tologia, il quadro emodinamico che dovrà affrontare l’ane-

Figura 3 - M-mode a confronto tra soggetto normale, normocinetico (A) e paziente con MMC (B) ed ipercinesia del ventricolo sinistro.

Tabella 1 - Classificazione dell’insufficienza cardiaca nel paziente con MMC

A
B

C D
B1 B2

Paziente Paziente con MMC Paziente con MMC Paziente con MMC Paziente con MMC 
a rischio asintomatico SENZA asintomatico CON sintomatico e sintomi refrattari

rimodellamento cardiaco rimodellamento cardiaco



Anno 33, n° 1, Febbraio 2019

25

classe B1, fino a pazienti con un rimodellamento atrio
ventricolare importante, elevate pressioni atriali ed
ipertensione polmonare, che possono essere più com-
plessi da gestire.
La MMC è una patologia caratterizzata da un sovraccarico
volumetrico, per questo uno dei parametri più impor-
tanti per quantificare il rimodellamento atrio ventrico-
lare sinistro e per monitorare l’evoluzione del paziente
consiste nella valutazione delle dimensioni dell’atrio e del
ventricolo sinistro. I valori ecocardiografici normalmente
utilizzati per definire la dilatazione dell’atrio e del ven-
tricolo sinistro sono il rapporto tra atrio sinistro e aor-
ta (Asx/Ao)22 ≥ 1,5 e il diametro telediastolico del ven-
tricolo sinistro normalizzato per il peso corporeo
(LVIDDn) ≥ 1,7.23,24 Recentemente è stato riportato un
indice volumetrico per la quantificazione delle dimen-
sioni dell’atrio sinistro,25 che si è dimostrato superiore
al rapporto Asx/Ao nell’identificazione di forme lievi
di ingrandimento atriale.26 La dilatazione dell’atrio sini-
stro è importante ed è correlata alla prognosi del pa-
ziente,27 ma negli ultimi anni la funzione atriale (diastolica
e sistolica) è diventata un interessante argomento di stu-
dio: la perdita della capacità di accogliere sangue e del-
la funzione di pompa dell’atrio sono direttamente cor-
relati alla gravità della patologia28 ed è probabile che una
disfunzione atriale possa influenzare negativamente la
risposta emodinamica nel periodo perioperatorio dei cani
in classe B2, ma soprattutto C.
Secondo l’esperienza degli autori, l’attenzione del-
l’anestesista, durante la lettura del referto, dovrebbe con-
centrarsi su 4 punti fondamentali: funzione diastolica,
funzione sistolica, presenza di aritmie, presenza di iper-
tensione polmonare.

DISFUNZIONE DIASTOLICA
L’IM non è una patologia caratterizzata da disfunzione
diastolica primaria, per cui le alterazioni del riempimento
ventricolare sono conseguenza dell’aumento delle pres-
sioni telediastoliche ventricolari per aumento del precarico
e della pressione atriale sinistra secondaria al rigurgito
valvolare. Difficilmente troveremo una alterazione del
rilasciamento ventricolare intrinseco, come nel caso, per
esempio, di una cardiomiopatia ipertrofica o di una car-
diomiopatia restrittiva, tranne in pazienti anziani in cui
vi sia una perdita delle fibre sub-endocardiche che in-
fluenzano questa fase del ciclo cardiaco29,30 o nelle fasi
avanzate della patologia in cui vi sia sostituzione fibro-
sa del miocardio e riduzione della “compliance” ven-
tricolare. La stima della pressione atriale media (pressione

di riempimento ventricolare) è pertanto un tas-
sello importante dell’esame ecocardiografico,
perché direttamente correlata alla pressione di in-
cuneamento capillare e al rischio di congestione
polmonare.

Il metodo non invasivo che ci consente di studiare nel
modo più accurato le pressioni di riempimento del ven-
tricolo sinistro è l’ecocardiografia Doppler31 e in parti-
colare i flussi transmitralici ci permettono di classifica-
re il grado di disfunzione diastolica.
Il cardiologo definisce il grado di disfunzione diastoli-
ca attraverso il pattern del flusso transmitralico, ovve-
ro il rapporto tra le velocità dei flussi proto e telediastolici.
Senza entrare nel dettaglio delle differenze tra i vari gra-
di di disfunzione diastolica e le modalità con cui questi
pattern vengono definiti, è importante ricordare che i 3
gradi di classificazione (alterato rilasciamento, pseudo-
normale, restrittivo) rappresentano la progressione fi-
siopatologica della disfunzione diastolica. La probabi-
lità di avere un incremento delle pressioni di riempimento
del ventricolo sinistro e di sviluppare intolleranza ai flui-
di perioperatori può aumentare all’avanzare della di-
sfunzione diastolica e quindi del pattern dei flussi tran-
smitralici secondo questo ordine crescente: alterato ri-
lasciamento, pseudonormale, restrittivo.

Nelle prime fasi della patologia, il progressivo aumento
del volume atriale permette di mantenere nei limiti della
norma le pressioni di riempimento ventricolare, per cui
l’esame Doppler non evidenzia alterazioni significative:
l’atrio ha una funzione molto importante nella fisiopatologia
dell’IM, poiché svolge un’azione tampone e consente di
mantenere stabile dal punto di vista emodinamico il pa-
ziente per molto tempo. Nelle fasi più avanzate della ma-
lattia i volumi e le pressioni telediastoliche ventricolari au-
mentano, comportando, in associazione al rigurgito mi-
tralico significativo in queste fasi, un aumento della pres-
sione all’interno dell’atrio e delle vene polmonari. La con-
gestione emodinamica che consegue comporterà uno stra-
vaso di liquido nell’interstizio, riassorbito entro certi limiti
dal sistema di drenaggio linfatico, fino alla genesi di ede-
ma polmonare. Gli indici ecocardiografici a cui l’aneste-
sista dovrà prestare maggior attenzione sono la velocità
di picco protodiastolico del flusso transmitralico (velocità
onda E), misurata con il Doppler pulsato, il rapporto tra
l’onda E e il picco di velocità miocardica protodiastolica
ottenuta attraverso il Doppler tissutale (E/E’) e il rapporto
tra l’onda E e il tempo di rilasciamento isovolumetrico

I cani con MMC in classe B1 possono essere con-

siderati dal punto di vista anestesiologico come pa-

zienti normali.

L’anestesista deve prestare attenzione alle pres-

sioni di riempimento del ventricolo sinistro: se alte

aumentano il rischio di sviluppare complicanze, so-

prattutto nel postoperatorio.
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(E/IVRT). L’onda E rispecchia il gradiente atrio ventri-
colare sinistro protodiastolico ed è stata correlata ad un
maggior rischio di morte,27 mentre i rapporti E/E´ ed
E/IVRT sono stati introdotti negli ultimi anni in eco-
cardiografia umana e successivamente veterinaria quali in-
dici più accurati rispetto all’onda E nella stima della pres-
sione atriale sinistra. L’onda E è condizionata non solo
dal gradiente di pressione atrio ventricolare sinistro, ma
anche dalla capacità di rilasciamento del ventricolo; per
questo motivo il valore ottenuto viene indicizzato al ri-
lasciamento stesso, utilizzando due indici da esso dipen-
denti: velocità miocardica e tempo di rilasciamento iso-
volumetrico.3 Dati sperimentali in acuto hanno evidenziato
come valori di E/E´>932 e E/IVRT>2,233 nel cane sia-
no associati ad un aumento delle pressioni di riempimento
ventricolari. Il paziente cronico, tuttavia, si comporta di-
versamente ed i cut off  associati ad elevate pressioni atria-
li sono più alti. È stato dimostrato che in acuto un’in-
sufficienza mitralica grave possa indurre, a causa del-
l’improvvisa riduzione del postcarico, un calo importan-
te dei volumi telesistolici con aumentato ritorno elastico
durante la diastole e apparente miglioramento della fun-
zione diastolica intrinseca (aumento dell’onda E´ e ridu-
zione del rapporto E/E’);32,34 nel cronico l’apparato car-
diovascolare si adatta all’evoluzione progressiva dell’in-
sufficienza mitralica e l’atrio sinistro gioca un ruolo fon-
damentale: la dilatazione progressiva permette di svolgere
un effetto tampone mantenendo per molto tempo le pres-
sioni di riempimento ventricolare nei limiti della norma,
anche con rigurgiti gravi; inoltre il rimodellamento della
barriera alveolo capillare e l’adattamento cronico del si-
stema linfatico al riassorbimento del liquido dall’intersti-
zio proteggono dall’insorgenza dell’edema polmonare, che
si verifica solo a pressioni atriali molto elevate. Il grup-
po di Bonagura (dati non pubblicati) sostiene che valori
di E/E´>12 in associazione ad un’elevata velocità dell’onda
E sia predittivo di segni radiografici di congestione pol-
monare, come anche valori di E/IVRT>2,5.35 Tuttavia in
medicina veterinaria ci sono ancora pochi dati in merito
e in corso di IM, soprattutto nelle forme avanzate, il tem-
po di rilasciamento misurato dal flusso Doppler non cor-
risponde al reale tempo di rilasciamento isovolumetrico,

poiché la valvola mitralica si apre prima a causa delle ele-
vate pressioni atriali.
Le elevate pressioni atriali aumentano il rischio di svi-
luppare complicanze, soprattutto nel postoperatorio,
con il recupero delle resistenze periferiche e l’aumen-
to della frequenza cardiaca durante il risveglio; è fon-
damentale pertanto prestare molta attenzione a questa
fase e al controllo del dolore nel postoperatorio. In ta-
bella (Tab. 2) vengono riportati alcuni indici ecocar-
diografici indicativi di elevate pressioni di riempimento
del ventricolo sinistro.27,32,33,35-37

La gestione della terapia per l’insufficienza cardiaca nel
periodo perioperatorio deve essere attentamente valu-
tata insieme al cardiologo per ridurre al minimo il rischio
perioperatorio, soprattutto per i soggetti in classe C, se-
condo la classificazione ACVIM del 2009.21

DISFUNZIONE SISTOLICA
Considerando l’ipercinesia nel paziente con rigurgito mi-
tralico, naturalmente favorita dalle basse resistenze presenti
nell’atrio sinistro, la frazione d’accorciamento (FA) otte-
nuta dall’esame M-mode ha forti limiti quale indice di fun-
zione sistolica, tanto che un aumento della FA viene con-
siderata in questi pazienti un indicatore di gravità del ri-
gurgito mitralico, più che un indice di funzione sistolica.
Nei cani di grossa taglia, dove valori normali o bassi di FA
possono essere presenti anche in stati avanzati di IM,38 deve
essere effettuata anche una valutazione della frazione d’eie-
zione tramite metodiche bidimensionali per poter valuta-
re la funzione longitudinale. Per i motivi sopra esposti, uno
dei parametri più utili da considerare tra quelli comune-
mente utilizzati in ecocardiografia è il volume telesistoli-
co ventricolare sinistro indicizzato alla superficie corpo-
rea (ESVI).35 Pur non essendo un parametro precoce, nel
caso di disfunzione sistolica tende ad aumentare nonostante
il postcarico ridotto ed il cutoff  usato in ambito clinico,
ottenuto dall’esame M-mode, è: ESVI>30 ml/m2.
L’esame Doppler può fornire alcune indicazioni riguardo
la funzione sistolica del paziente tramite diversi indici più
o meno influenzati dalle condizioni di carico, in parti-
colare va considerato il dp/dt del rigurgito mitralico. Il
dp/dt corrisponde alla variazione di pressione nel tem-
po del ventricolo e viene considerato meno dipenden-
te dal postcarico, perché è misurato sul flusso continuo
del rigurgito mitralico durante l’ipotetico tempo di con-
trazione isovolumetrica e quindi a valvola aortica chiu-
sa: la misura viene effettuata tra 1 e 3 m/s, velocità che
corrispondono ad un gradiente ventricolo atriale com-
preso tra 4 e 36 mmHg. Durante questa fase il ventri-

L’ipercinesia del ventricolo sinistro nel sog-

getto con insufficienza mitralica non esclu-

de una disfunzione sistolica.

Tabella 2 - Indici ecocardiografici correlati ad elevate 
pressioni di riempimento del ventricolo sinistro

Indici Valori normali
Elevate pressioni 

di riempimento Vsx

E (m/s) 0,69 (0,52-0,82)37 >1,227

E/E´ < 632 > 1235 - >1336

IVRT (ms) 41 - 73 37 <45 35

E/IVRT 1,62  (1,12-1,80)33 > 2,535
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colo si svuota parzialmente nell’atrio, ma il dp/dt ci per-
mette di stimare con buona approssimazione la funzione
intrinseca del miocardio ventricolare (Fig. 4).
Nel caso di pazienti che abbiano un follow up con una
serie di esami ecocardiografici, l’incremento dei diame-
tri telesistolici ed una riduzione del valore dp/dt nel tem-
po, possono essere considerati parametri correlati alla
perdita della funzione sistolica ventricolare e sono dei
dati importanti da discutere con il cardiologo.

ARITMIE
La presenza di aritmie è uno dei principali fattori di rischio
di complicanze perioperatorie nel paziente cardiopatico.
Le aritmie ventricolari in corso di MMC sono generalmente
associate a stimolazione meccanica dell’endocardio indotta
dal movimento dei lembi prolassanti e/o dalla trazione da
parte delle corde tendinee sui muscoli papillari e dal ri-
modellamento del ventricolo sinistro.39,40 Nei cani di pic-
cola taglia con MMC solitamente le aritmie ventricolari
sono benigne; tuttavia un’instabilità emodinamica in-
traoperatoria correlata a variazioni della pressione arteriosa,
soprattutto in un soggetto con disfunzione sistolica, può
comportare alterazione della perfusione coronarica e in
questi casi l’eventuale comparsa di battiti prematuri ven-
tricolari può indurre fibrillazione ventricolare. È consi-
gliabile quindi prestare molta attenzione in particolare ai
pazienti con disfunzione sistolica.

La dilatazione dell’atrio sinistro è associata ad un in-
cremento del rischio di sviluppare aritmie sopraventri-
colari;40 la fibrillazione atriale è una aritmia relativamente
frequente in corso di MMC con grave dilatazione del-
l’atrio sinistro ed è un fattore di complicazione. La per-
dita del contributo atriale riduce il riempimento del ven-
tricolo e l’elevata penetranza ventricolare sinistra com-
porta cronicamente sviluppo di disfunzione sistolica;38

inoltre, l’irregolarità del ciclo cardiaco può favorire un
peggioramento del rigurgito mitralico e, durante la con-
trazione atriale a valvole atrioventricolari chiuse, gene-
rare rigurgito nelle vene polmonari con conseguente au-
mento delle pressioni atriali.

IPERTENSIONE POLMONARE
Per l’anestesista, sapere se un paziente con IM ha anche
ipertensione polmonare è fondamentale per la gestione
del perioperatorio. Nel paziente con MMC è relativamente
frequente: un terzo dei cani con in classe B2 ha iper-
tensione polmonare e nei soggetti in classe C è una com-
plicanza associata ad un peggioramento dell’outcome.41

Il dato ecocardiografico più importante da considerare è
la velocità di rigurgito tricuspidale che, in assenza di ostru-
zioni del tratto di efflusso destro, ci fornisce una stima del-
la pressione sistolica in arteria polmonare;42 il cut off  per
definire la presenza di ipertensione polmonare corrisponde
ad un gradiente ventricolo atriale destro superiore a 30

Figura 4 - dp/dt del rigurgito mitralico a confronto tra soggetto con funzione sistolica conservata (A) e paziente con disfunzione sisto-
lica significativa (B): si noti la differenza della pendenza del rigurgito mitralico durante l’accelerazione, decisamente minore nel sogget-
to B, indicativo di una riduzione della funzione intrinseca del miocardio del ventricolo sinistro.
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mmHg, stimato attraverso la formula modificata di Ber-
noulli dalla velocità del rigurgito tricuspidale di 2,8 m/s
(ΔP = 4 x velocità2); attraverso il gradiente possiamo dif-
ferenziare le forme lievi (tra 31 e 49 mmHg), moderate
(tra 50 e 75 mmHg) e gravi (> 75 mmHg).43 Chiavegato
e coll. hanno dimostrato che valori di gradiente ventri-
colo atriale destro superiori a 48 mmHg in corso di MMC
sono suggestivi di una componente precapillare attiva che
si somma all’effetto venoso passivo conseguente all’au-
mentata pressione venosa polmonare; questo è indicati-
vo di una forma di ipertensione polmonare più grave e
meno responsiva al trattamento dell’insufficienza cardiaca

congestizia sinistra.44 Inoltre, valori superiori a 55 mmHg
sono associati a prognosi sfavorevole e ridotta sopravvi-
venza.41 Il rigurgito polmonare, invece, ci fornisce una sti-
ma della pressione media e diastolica polmonare attraverso
la misura delle velocità rispettivamente proto e teledia-
stoliche e valori ≥ 2,2 m/s (≥ 19 mmHg) sono indicati-
vi di ipertensione polmonare.42,45 Nel paziente con MMC

ed ipertensione polmonare sarebbe idealmente importante
per l’anestesista conoscere il grado di ipertensione pol-
monare e la funzione sistolica del ventricolo destro in modo
da poter prevedere i potenziali rischi perioperatori. Ne-
gli ultimi anni sono usciti diversi lavori orientati allo stu-
dio della funzione ventricolare destra nel cane; Visser e
coll. hanno definito i valori di normalità di alcuni indici
ecocardiografici tra cui il TAPSE (tricuspid annular pla-
ne systolic escursion), la FAC (fractional area change), la
velocità dell’onda S ottenuta dal Doppler tissutale, lo sr
(strain) e lo strain rate (SR) della parete libera del ventri-
colo destro quali indici di funzione ventricolare destra;46

tuttavia la maggior parte di questi parametri (a parte lo SR)
dipende in parte dalle condizioni di carico destre e dalla
funzione e dall’ipercinesia del ventricolo sinistro, in par-
ticolar modo nei pazienti con IM grave. Non abbiamo un
cut-off  che ci permetta di classificare il paziente in modo
rigoroso, tuttavia l’utilizzo di più indici ecocardiografici
associati alla valutazione soggettiva del ventricolo destro
permette al cardiologo di definire la funzione sistolica del
ventricolo destro e di fornire all’anestesista indicazioni più
o meno precise attraverso il referto dell’esame ecocar-
diografico. Dal punto di vista emodinamico, un sogget-
to in cui la funzione ventricolare destra venga giudicata
alterata con ingrandimento dell’atrio destro associato a un

Figura 5 - Grafico riassuntivo della classificazione del rischio perioperatorio dei pazienti con MMC in base alle alterazioni riscontrate
durante l’esame ecocardiografico.

La velocità del rigurgito tricuspidale in assenza di

ostruzioni del tratto di efflusso destro stima la pres-

sione sistolica in arteria polmonare.
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gradiente ventricolo atriale destro > 48 mmHg rappre-
senta una sfida importante per l’anestesista che dovrà evi-
tare ipossia, ipercapnia e acidosi e mantenere una venti-
lazione meccanica a bassi volumi tidalici per evitare di in-
crementare le resistenze vascolari polmonari; inoltre ec-
cessive variazioni di precarico destro devono essere evi-
tate, perché possono influenzare in modo diretto il ritorno
venoso, attraverso variazioni della pressione venosa cen-
trale, e il postcarico in conseguenza alle variazioni del dia-
metro ventricolare. 
Nella figura 5 viene riportato uno schema riassuntivo per
la classificazione del rischio perioperatorio in base alle
informazioni ottenute dall’esame ecocardiografico.

CONCLUSIONI
In conclusione, l’esame ecocardiografico rappresenta uno
strumento fondamentale per l’anestesista.

Il paziente con MMC è generalmente considerato a bas-
so rischio di complicanze per interventi minori e può trar-
re in parte beneficio dagli effetti vasodilatatori di alcuni
farmaci usati in anestesia; tuttavia i pazienti con iperten-
sione polmonare moderata o grave, con disfunzione si-
stolica significativa o con aritmie richiedono opportuna
attenzione, poiché hanno un rischio di complicanze più
elevato. Conoscere lo stato emodinamico del paziente e
le eventuali complicanze correlate all’evoluzione della ma-
lattia e dell’insufficienza cardiaca come l’ipertensione pol-
monare, la disfunzione sistolica o diastolica, permette al-
l’anestesista di affrontare nel modo migliore la procedu-
ra, sfruttando al meglio i propri strumenti, e di mantenere
stabile il proprio paziente. Una stretta collaborazione tra
anestesista e cardiologo è pertanto fondamentale per una
corretta gestione del paziente cardiopatico e una riduzione
delle complicanze perioperatorie.

PUNTI CHIAVE

• Il cane con MMC è considerato a basso rischio anestesiologico nelle fasi iniziali della malattia.

• Il rischio di complicanze perioperatorie è associato alle elevate pressioni di riempimento del
ventricolo sinistro, ma soprattutto alla comparsa di ipertensione polmonare (moderata e gra-
ve), disfunzione sistolica e aritmie.

• Il dialogo con il cardiologo è fondamentale per un corretto inquadramento del paziente con
MMC e per permettere all’anestesista, in base allo stato emodinamico del soggetto in esa-
me e all’effetto dei farmaci anestetici sull’apparato cardiovascolare, una scelta adeguata del
piano anestesiologico.

Chronic mitral valve disease - interpretation of  echocardiographic report 
for the anesthesiologist
Summary
Chronic mitral valve disease is the most common acquired cardiovascular disease in dogs. Life expectancy in our patients is progres-
sively increasing and veterinary anesthesiologist is more and more often required to manage cardiopathic patients undergoing complex
diagnostic or surgical procedures. The echocardiographic examination is a non-invasive tool, which provides important data on the he-
modynamics and cardiac structural changes. The primary goal for the anesthesiologist is to maintain optimal cardiac output, indeed
the interpretation of  cardiologist’s reports should be oriented to identify alterations such as systolic or diastolic dysfunction, arrhyth-
mias and pulmonary hypertension, which could lead to abnormal organ perfusion. Furthermore, high left ventricular filling pressures
increase perioperative risk for complications. An appropriate interpretation of  echocardiographic report provides the anesthesiologist
the tools to correctly manage the patient with mitral valve disease and to adequately select protocols and monitoring during anesthesia.
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