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FUNZIONALITÀ E INSUFFICIENZA 
DEL VENTRICOLO SINISTRO (Parte I)*

MARK D. KITTLESON
DVM, PhD, University of California, Davis 

Il presente lavoro è diviso in due parti e descrive la
funzionalità del ventricolo sinistro e il relativo stato di
insufficienza. Nella prima parte vengono prese in consi-
derazione le cause generali dell'insufficienza cardiaca e le
variabili da cui dipende la normale funzionalità del cuore
sinistro. 

Nelle illustrazioni vengono rappresentate le sezioni del
ventricolo sinistro durante varie fasi del ciclo cardiaco,
descrivendo la funzionalità della camera in condizioni
normali e nel corso di diverse patologie ventricolari. Le
immagini delle sezioni  ottenute con un approccio para-
sternale destro sono facilmente comprensibili per gli
esperti in tecniche ecografiche. Le illustrazioni mettono
in evidenza i processi a carico del miocardio e delle
camere ventricolari nel corso della patologia considerata.
Nella seconda parte verranno descritte le modalità con
cui le patologie del ventricolo sinistro alterano la funzio-
nalità ventricolare e infine determinano la comparsa di
insufficienza cardiaca sinistra. 

Il ventricolo sinistro è comunemente sede di processi
patologici. Le cardiopatie spesso non sono associate a
segni di insufficienza cardiaca. La definizione di cardiopa-
tia comprende qualsiasi forma di anomalia cardiaca, dal
rigurgito valvolare alla persistenza della vena cava craniale
sinistra. L'insufficienza cardiaca, che rappresenta l'esito
finale di una cardiopatia, è una sindrome clinica che si
manifesta con congestione e/o edemi e scarsa perfusione
periferica. Una cardiopatia  non comporta necessariamen-
te lo sviluppo di insufficienza cardiaca oppure ne può pro-
vocare la comparsa quale esito finale o, altre volte, in
tempi molto brevi. La presenza di insufficienza cardiaca
implica sempre l'esistenza di una cardiopatia. I segni clini-
ci dell'insufficienza cardiaca rendono sempre necessaria
una terapia. Alcune cardiopatie risultano refrattarie alle
terapie e, in medicina veterinaria, spesso non vengono
trattate fino alla comparsa di manifestazioni riferibili ad
insufficienza cardiaca. 

DEFINIZIONE DI INSUFFICIENZA CARDIACA

Comunemente, l'insufficienza cardiaca viene definita
come 1) alterazione della funzionalità cardiaca che rende
il cuore incapace di imprimere al sangue una velocità pro-
porzionale al fabbisogno del metabolismo tissutale oppu-
re 2) incapacità del cuore di inviare una quantità di san-
gue sufficiente a soddisfare i fabbisogni metabolici del-
l'organismo quando la pressione di riempimento è nella
norma, a condizione che il ritorno venoso al cuore sia
normale.1,2 Queste definizioni sono incomplete poiché
considerano unicamente le situazioni in cui la disfunzione
sistolica induce segni di insufficienza cardiaca e descrivo-
no soltanto l'incapacità del cuore di inviare sangue in
direzione anterograda, all'interno dell'arteria aorta (situa-
zione comunemente definita come riduzione della gittata
cardiaca). 

Le definizioni precedenti tralasciano alcune patologie
(ad es. la miocardiopatia ipertrofica nel gatto) in cui la
gittata cardiaca non si riduce,  le condizioni di congestione
ed edema derivano principalmente dall'ipertrofia concen-
trica (e quindi dall'ispessimento e irrigidimento) del ven-
tricolo sinistro e che si manifestano soprattutto in fase dia-
stolica. Questa omissione dipende dal fatto che, nei
pazienti umani con insufficienza cardiaca, le disfunzioni
esclusivamente diastoliche raramente sono all'origine di
insufficienza cardiaca, benché questo tipo di anomalia
(isolata o associata a disfunzioni sistoliche) venga riscon-
trata con frequenza crescente.3-6 

Nel presente lavoro, l'insufficienza cardiaca viene defi-
nita come sindrome clinica derivante da disfunzioni sistoli-
che e/o diastoliche che induce la comparsa di segni clinici
riferibili a congestione o edema (ad es. edema polmonare,
ascite o versamento pleurico) e/o a ridotta perfusione peri-
ferica (gittata cardiaca ridotta) in condizioni di riposo o
durante l'esercizio fisico. 

Pertanto, l'insufficienza cardiaca deve dipendere da
un'anomalia della funzionalità cardiaca (contrariamen-
te, ad esempio, alla riduzione della gittata cardiaca in
caso di shock ipovolemico) e, ai fini pratici, deve provo-
care segni clinici riconoscibili dal proprietario o dal veteri-
nario. 

*Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing
Veterinarian” Vol. 16, N. 3, marzo 1994, 287-308. Con l’autorizzazione
dell’Editore. 
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Le alterazioni della funzionalità cardiaca di lieve entità
possono essere rilevate con mezzi sofisticati, quali la cate-
terizzazione cardiaca e l'ecocardiografia; tuttavia, se non
comportano manifestazioni cliniche evidenti, solitamente
vengono definite come patologie o disfunzioni specifiche
(ad es. insufficienza miocardica in caso di ridotta contratti-
lità del miocardio) piuttosto che come insufficienza car-
diaca. Nel presente lavoro, il termine insufficienza cardiaca
viene utilizzato quando sia possibile rilevare segni di con-
gestione o edemi oppure di ridotta gittata cardiaca. Il ter-
mine insufficienza cardiaca congestizia viene adoperato
quando siano presenti esclusivamente segni di congestione
ed edemi, mentre la definizione di insufficienza cardiaca a
bassa gittata verrà utilizzata quando le manifestazioni siano
riferibili unicamente a riduzione della gittata cardiaca. 

Le anomalie della funzionalità cardiaca considerate nel
presente lavoro sono unicamente quelle che colpiscono la
parte sinistra del cuore (o cuore sinistro). Il cuore destro
presenta una forma particolare che rende difficile lo studio
della sua funzionalità e l'interpretazione fisiopatologica
delle affezioni che lo colpiscono. Generalmente, è corretto
ritenere che la fisiopatologia di un certo tipo di affezione
del cuore destro assomigli per molti versi a quella di con-
dizioni analoghe del cuore sinistro, come nel caso della
stenosi polmonare e della stenosi aortica. 

CAUSE DI INSUFFICIENZA CARDIACA

L'insufficienza cardiaca rappresenta l'esito finale di
numerose patologie cardiache e pericardiche e può deriva-
re da anomalie della funzionalità cardiaca molto diverse
fra loro, quali insufficienza miocardica (ridotta contratti-
lità miocardica [muscolo cardiaco debole], una forma di
disfunzione sistolica), rigurgito valvolare (mancata tenuta
valvolare, una forma di disfunzione sistolica) e aumento
della rigidità miocardica (una forma di disfunzione diasto-
lica).2 L'insufficienza miocardica è il classico tipo di
disfunzione che solitamente viene associato ad insufficien-
za cardiaca. La condizione può indurre lo sviluppo di
segni riferibili ad insufficienza cardiaca ma può anche
essere presente in soggetti privi di tali manifestazioni. Nei
cani con miocardiopatia dilatativa, lo stato di disfunzione
e insufficienza miocardica sembra persistere per diversi
anni prima che si rendano evidenti manifestazioni cliniche
di insufficienza cardiaca.7 Sembra che alcuni gatti possano
vivere diversi anni con deficit di taurina e insufficienza
miocardica di entità lieve o moderata senza manifestare
segni di insufficienza cardiaca.9

La condizione di insufficienza miocardica, non associata
a insufficienza cardiaca, può essere rilevata per via ecocar-
diografica e si manifesta con una ridotta escursione della
parete ventricolare sinistra libera e del setto interventrico-
lare in fase sistolica. Generalmente, lo stato di insufficien-
za miocardica è grave quando si rendono evidenti i segni
clinici. La condizione può insorgere secondariamente ad
altre patologie croniche del ventricolo sinistro, quali il
rigurgito aortico e il dotto arterioso persistente. Al contra-
rio, l'insufficienza miocardica manca in altri tipi di affezio-
ne ventricolare, anche quando il soggetto manifesti segni
di insufficienza cardiaca. La miocardiopatia ipertrofica
felina ne è un classico esempio; infatti i gatti che ne sono

colpiti possono presentare uno stato di insufficienza car-
diaca congestizia con contrattilità del miocardio appa-
rentemente normale e aumento del rendimento del ventri-
colo sinistro  per effetto dell'accresciuta massa miocardica.
In questa condizione, i segni di insufficienza cardiaca sono
dovuti all'estremo ispessimento e irrigidimento del musco-
lo cardiaco oltre al rigurgito mitralico comunemente pre-
sente. 

Nei cani di piccola taglia, il rigurgito mitralico sembra
rappresentare un ulteriore esempio di patologia in cui l'in-
sufficienza miocardica non costituisce l'incoveniente pre-
valente.9 In questa condizione, il principale responsabile
delle manifestazioni di insufficienza cardiaca è chiaramen-
te l'imponente rigurgito (reflusso) di sangue nell'atrio sini-
stro e non una riduzione della contrattilità miocardica che,
tuttavia, può comparire negli stadi finali dell'affezione. In
alcuni cani giovani, la persistenza del dotto arterioso può
non essere all'origine di insufficienza miocardica clinica-
mente significativa mentre può provocare segni di insuffi-
cienza cardiaca. Uno stato grave di insufficienza miocardi-
ca si può sviluppare quando la lesione non venga trattata
per mesi o per anni. 

SEGNI DI INSUFFICIENZA CARDIACA

I segni di insufficienza cardiaca si dividono in manifesta-
zioni riferibili a 1) congestione ed edema (insufficienza car-
diaca congestizia o retrograda), 2) flusso ematico insuffi-
ciente (insufficienza cardiaca da bassa gittata o anterogra-
da), o 3) notevole riduzione del flusso ematico o abbassa-
mento della pressione sanguigna (shock cardiogeno).2

Benché lo shock cardiogeno sia un evento raro nel corso di
insufficienza cardiaca cronica, può verificarsi nei soggetti
sottoposti a terapie diuretiche d'urto, che smettono di ali-
mentarsi e di bere e sviluppano stati di grave disidratazione. 

Nel corso di insufficienza cardiaca, la congestione e l'e-
dema derivano dall'innalzamento della pressione idrostati-
ca capillare.2 Nell'insufficienza cardiaca sinistra, l'innalza-
mento della pressione diastolica nel ventricolo sinistro (e il
conseguente incremento della pressione diastolica nell'a-
trio sinistro che, in fase di diastole con la valvola mitrale
aperta costituisce con il ventricolo una camera unica) o la
presenza di pressioni sistoliche e diastoliche elevate nell'a-
trio sinistro provocano un aumento della pressione venosa
polmonare e di quella idrostatica capillare con conseguen-
te sviluppo di edema polmonare. L'innalzamento della
pressione diastolica nel ventricolo e nell'atrio sinistro si
ripercuote sui capillari polmonari inducendo il trasuda-
mento di liquidi nell'interstizio e negli alveoli polmonari. 

Nell'uomo, l'ipertensione nella vena polmonare può
essere all'origine di versamento pleurico, probabilmente
perché le vene pleuriche viscerali confluiscono nelle vene
polmonari.10,11 In base all'esperienza dell'autore, relativa a
casi di versamento pleurico in gatti con cardiopatie isolate,
le osservazioni condotte nell'uomo possono essere ritenute
valide anche nella specie felina. Poiché le vene pleuriche
parietali confluiscono nel circolo venoso sistemico, anche
l'insufficienza cardiaca destra può provocare lo sviluppo
di versamenti pleurici. La coesistenza di insufficienza car-
diaca sinistra e destra rappresenta la situazione ideale allo
sviluppo di un versamento pleurico. 
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L'innalzamento della pressione diastolica nel ventricolo
sinistro generalmente deriva da un notevole aumento del
volume ematico e del ritorno venoso al cuore sinistro (che
neutralizza la capacità di distendersi delle fibre cardiache)
e/o da un irrigidimento del ventricolo stesso che lo rende
inadatto a contenere il normale ritorno venoso in condizioni
pressorie normali. I segni di insufficienza cardiaca congesti-
zia sinistra comprendono tachipnea, ortopnea, dispnea e
tosse. Nell'insufficienza cardiaca congestizia destra, l'innal-
zamento della pressione diastolica nel ventricolo destro e/o
di quelle atriale destra, venosa sistemica e capillare sistemica
provoca la comparsa di ascite, versamento pleurico e/o
edemi periferici (a seconda della specie).12

La diminuzione della gittata cardiaca (flusso di sangue
nell'aorta per unità di tempo) riduce la perfusione tissutale
inducendo la comparsa di segni clinici quali stanchezza,
debolezza, intolleranza all'esercizio fisico, raffreddamento
delle estremità, rallentamento del tempo di riempimento
capillare, pallore delle mucose e ipotermia.2 Nessuna delle
manifestazioni elencate, ad eccezione dell'intolleranza
all'esercizio fisico, si rende evidente prima che l'insuffi-
cienza cardiaca anterograda assuma notevole gravità. Le
prove di laboratorio che rivelano la presenza di insuffi-
cienza anterograda sono rappresentate da diminuzione
della gittata cardiaca, incremento del gradiente arterove-
noso di ossigeno (differenza fra i livelli di ossigeno nel san-
gue arterioso e quelli nel sangue venoso), riduzione della
tensione di ossigeno nei soggetti in cui non esistano stati di
ipossia o di anemia e infine iperazotemia e acidosi lattica
quando la portata cardiaca sia gravemente ridotta.13

La riduzione della portata cardiaca comporta una dimi-
nuzione della cessione di ossigeno ai tessuti (ossigenazione
tissutale = livelli arteriosi di ossigeno × portata cardiaca).
Il contenuto di ossigeno nel sangue arterioso (ml di ossige-
no in 100 ml di sangue) si ottiene moltiplicando il conte-
nuto di emoglobina (grammi in 100 ml di sangue) × la
saturazione di ossigeno (%) × 1,34 (ml di ossigeno per
grammo di emoglobina); il numero che si ricava rappre-
senta i millilitri di ossigeno presenti in una determinata
quantità di sangue. Se il consumo tissutale di ossigeno a
riposo rimane costante, quando la gittata cardiaca è ridot-
ta le cellule dell'organismo in attività  metabolica devono
assorbire una quantità  di ossigeno maggiore dal sangue
per soddisfare il proprio fabbisogno (Fig. 1). Questo com-
porta una diminuzione del numero di molecole di ossige-
no e un abbassamento della pressione parziale del gas a
livello dell'estremità venosa del letto capillare. La tensione
di ossigeno in tale distretto è un fattore critico da cui
dipende il rilascio di quantità sufficienti di ossigeno ai
mitocondri.14

Il valore normale della tensione di ossigeno nei capillari
terminali o a livello venoso è superiore a 30 mm di Hg.14

Se la cessione di ossigeno diminuisce in seguito a riduzio-
ne della portata cardiaca, la tensione di ossigeno in tali
distretti può scendere al di sotto del livello critico compre-
so fra 20 e 24 mm di Hg. In queste condizioni, le cellule
devono ricorrere al metabolismo anaerobico da cui deriva
la produzione di acido lattico.13-15 Nel muscolo scheletrico,
la produzione di acido lattico provoca una sensazione di
affaticamento nel corso dell'esercizio fisico che obbliga il
soggetto ad interrompere l'attività. Pertanto, i segni del-
l'insufficienza cardiaca da bassa gittata di entità lieve o
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Figura 1A

FIGURA 1 - Rappresentazioni schematiche della circolazione sanguigna
in cui viene descritto l'equilibrio fra contenuto arterioso di ossigeno,
cessione di ossigeno, consumo di ossigeno e la risultante tensione
venosa di ossigeno. (A) [Hgb] = livelli di emoglobina, PO2 = pressione
parziale di ossigeno, RV = ventricolo destro, LV = ventricolo sinistro,
CO = gittata cardiaca. (B) Valori normali delle variabili indicate in (A)
nella specie canina. gm% = percentuale in grammi. (C) Diminuzione
della gittata cardiaca (1,5 l/min) a cui consegue una minore cessione di
ossigeno e l'abbassamento della tensione venosa di ossigeno. La ridu-
zione della PO2 comporta un rilascio insufficiente di ossigeno ai mito-
condri e fenomeni di metabolismo anaerobico e acidosi lattica. 
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Figura 1C
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Apporto di O2 = contenuto
arterioso di O2 x CO
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moderata si identificano meglio sottoponendo il soggetto
ad attività fisica e quindi misurando i livelli ematici di
acido lattico o la tensione di ossigeno nel sangue venoso
proveniente dai muscoli scheletrici in attività oppure rac-
cogliendo l'anamnesi relativa alle prestazioni fisiche del
soggetto. Negli animali colpiti in forma grave, le manife-
stazioni dell'insufficienza cardiaca anterograda si rendono
evidenti anche a riposo. 

Nei soggetti con insufficienza cardiaca cronica, i segni
di congestione ed edema solitamente compaiono prima di
quelli riferibili a riduzione della gittata cardiaca, che in
genere si osservano soltanto associati a stati edematosi.6

La pressione arteriosa sistemica di solito rimane entro i
limiti normali oppure si abbassa leggermente nelle forme
di insufficienza cronica. In uno studio condotto in cani
con insufficienza cardiaca cronica conseguente a rigurgito
mitralico vennero rilevati  valori medi di pressione aortica
normali (104 mm di Hg), leggera riduzione dell'indice car-
diaco (gittata cardiaca per superficie corporea) (2,92
l/min/mm2) e notevole innalzamento della pressione
media nei capillari sistemici e polmonari (40 mm di Hg).
L'autore ritiene che questo fenomeno derivi dall'ordine di
precedenza attribuito alle varie funzioni dell'apparato car-
diovascolare in diverse situazioni.16

FUNZIONI DEL SISTEMA CARDIOVASCOLARE

Il sistema cardiovascolare svolge tre funzioni fondamen-
tali che consistono nel mantenere la pressione sistemica
entro valori normali, assicurare una perfusione tissutale
adeguata e mantenere la pressione capillare sistemica e
polmonare nella norma16. Nell'intero organismo esistono
meccanismi di controllo sofisticati deputati a garantire la
normalità di queste funzioni che, in caso di insufficienza
cardiaca non possono essere conservate. Dal punto di vista
teleologico, il sistema cardiovascolare ha dovuto evolvere
in una delle due direzioni adatte ad affrontare lo stato di
insufficienza cronica, cioè permettere il pari deterioramen-
to di ogni funzione oppure favorire l'alterazione più rapi-
da di una o due funzioni a vantaggio della seconda o della
terza. Le osservazioni condotte in ambito clinico e speri-
mentale dimostrano che nel corso dell'insufficienza cardia-
ca cronica si verifica la seconda situazione. Sicuramente, i
barorecettori sensibili agli innalzamenti pressori, deputati
a mantenere la pressione arteriosa sistemica entro i limiti
normali, predominano su quelli sensibili agli abbassamenti
pressori che, nei mammiferi, hanno il compito di mantene-
re entro valori normali la pressione venosa.17-20

Secondo l'autore, nel corso di insufficienza cardiaca
cronica il sistema cardiovascolare funziona secondo un
ordine di precedenze, la più importante delle quali è man-
tenere la pressione arteriosa sistemica nella normalità. Ad
esempio, se la contrattilità del miocardio si attenua
improvvisamente (ad es. in caso di infarto miocardico este-
so con conseguente riduzione della gittata sistolica), la
gittata cardiaca subirà una riduzione. Se il volume di san-
gue immesso nel sistema arterioso diminuisce, la pressione
arteriosa sistemica subirà un abbassamento fino a quando
il tono vascolare (e quindi le resistenze vascolari periferi-
che) rimarrà invariato (flusso ematico × resistenze vascola-
ri periferiche = pressione arteriosa). 

Il sistema cardiovascolare deve rispondere 1) innalzan-
do la pressione sanguigna mediante un aumento del tono
arteriolare e quindi della resistenza al flusso ematico oppu-
re 2) aumentando il flusso ematico attraverso la riduzione
del tono arteriolare e delle resistenze al flusso. Il sistema
risponde sempre con un aumento del tono arteriolare fina-
lizzato ad innalzare la pressione sanguigna, benché questo
comporti l'ulteriore riduzione della gittata cardiaca. Anche
nel corso di insufficienza cardiaca cronica viene privilegia-
ta la pressione arteriosa rispetto al flusso. Nella maggior
parte dei soggetti con insufficienza cardiaca cronica che
l'autore ha esaminato, la pressione arteriosa sistemica era
normale o leggermente abbassata mentre la gittata cardia-
ca era ridotta.21,22

La funzione del sistema cardiovascolare che occupa il
secondo posto in ordine di importanza è la conservazione
di una gittata cardiaca normale, mentre la terza e ultima è
il mantenimento di valori pressori normali nei capillari. Ad
esempio, in un cane con rigurgito mitralico cronico
accompagnato da insufficienza cardiaca di lieve entità si
verifica la rottura di una corda tendinea. Questa situazione
comporta un aumento del flusso ematico nell'atrio sini-
stro, con conseguente innalzamento  pressorio locale e
riduzione del flusso ematico anterogrado nell'aorta (gittata
cardiaca). L'organismo deve rispondere 1) favorendo la
ritenzione di sodio e di acqua per aumentare il volume
telediastolico e quindi normalizzare la gittata cardiaca
oppure 2) riducendo la ritenzione di sodio e di acqua al
fine di abbassare la pressione atriale sinistra e diminuire
l'entità dell'edema polmonare. La risposta organica tende
sempre  a intensificare la ritenzione renale di sodio e
acqua al fine di incrementare la gittata cardiaca, nonostan-
te il conseguente innalzamento della pressione atriale. 

A causa di questo sistema di precedenze, negli animali
con insufficienza cardiaca cronica solitamente si sviluppa-
no prima i segni riferibili a congestione ed edema, mentre
quelli dovuti a scarsa perfusione tissutale possono compa-
rire in un secondo tempo. Nei soggetti che vengono porta-
ti alla visita con insufficienza cardiaca di grave entità  è
possibile riscontrare entrambe le manifestazioni. È raro
che un soggetto con insufficienza cardiaca cronica presenti
unicamente segni di insufficienza anterograda a riposo, a
meno che coesista uno stato di disidratazione dovuto a
concomitante terapia diuretica e ad anoressia. A causa del
sistema di precedenze, fintanto che la gittata cardiaca
rimane insufficiente l'organismo tenta di riportarla alla
normalità trattenendo sodio e acqua, nonostante la riten-
zione idrica aggravi lo stato di edema. Per lo stesso moti-
vo, la pressione sanguigna sistemica rimane entro i limiti
normali o subisce abbassamenti lievi fino agli stadi molto
tardivi della condizione, benché  lo stato di costrizione
arteriolare necessario a mantenere un livello pressorio nor-
male contribuisca a ridurre la perfusione tissutale. 

Le ragioni di questo tipo di sistema sono solo ipoteti-
che, mentre è probabile che esistano spiegazioni di ordine
teleologico. La pressione sanguigna deve mantenersi entro
limiti normali o adeguati per assicurare la perfusione in tre
distretti vascolari critici, rappresentati da encefalo, cuore e
reni. Poiché in queste tre regioni il letto vascolare oppone
una resistenza elevata al flusso sanguigno, si rendono
necessarie pressioni relativamente elevate per consentirvi il
passaggio del sangue;23 infatti la pressione media richiesta
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in queste sedi deve essere superiore a 50-60 mm di Hg.
Negli altri distretti vascolari, il sangue circola in condizio-
ni pressorie nettamente inferiori. Nelle regioni critiche,
l'assenza di un flusso ematico adeguato porta rapidamente
a morte e pertanto, viene notevolmente privilegiata la con-
servazione della pressione sanguigna. Quest'ultima è dota-
ta di una riserva piuttosto ampia; infatti, benché i livelli
pressori medi siano compresi fra 100 e 110 mm di Hg,
valori compresi fra 50 e 60 mm di Hg sono sufficienti.
Questa riserva può essere sfruttata dai farmaci che induco-
no dilatazione arteriolare sistemica. 

Quando la gittata cardiaca è ridotta, il sistema vascolare
può compensare inducendo uno stato di vasocostrizione
in altre regioni corporee e quindi deviando il flusso san-
guigno verso le aree critiche.24 Tuttavia, se nelle prime il
flusso ematico diviene insufficiente, lo sarà anche la cessio-
ne di ossigeno, con conseguente attivazione del metaboli-
smo anaerobico, acidosi lattica, morte cellulare e infine
morte del soggetto. Un flusso ematico insufficiente implica
un peggioramento delle prestazioni fisiche che, negli ani-
mali, significa l'impossibilità di fuga dai predatori.
Probabilmente è per questo motivo che la conservazione
del flusso ematico assume importanza maggiore rispetto al
mantenimento di una pressione capillare normale.

L'innalzamento della pressione capillare provoca la
comparsa di edemi, da cui deriva un'ipofunzionalità degli
organi interessati. La rapidità con cui l'anomalia porta a
morte il soggetto dipende dall'organo coinvolto. Lo stato
edematoso a carico di cute e sottocute non mette in peri-
colo la vita del soggetto, mentre l'edema polmonare fulmi-
nante è rapidamente letale. Nell'atrio sinistro degli animali
normali sono presenti recettori deputati a impedire l'innal-
zamento della pressione locale, ma nell'insufficienza car-
diaca cronica, queste strutture si desensibilizzano consen-
tendo un rialzo pressorio incontrollato.25 Al contrario, i
recettori che regolano la pressione e il flusso sanguigno
rimangono funzionanti, a ulteriore dimostrazione delle
precedenze relative esistenti nel corso della condizione.

Il sistema cardiovascolare sembra strutturato in modo
tale da ritardare quanto più possibile la morte. Il sistema
di precedenze consente di compensare le patologie car-
diovascolari mantenendo in vita il soggetto per periodi
relativamente lunghi. Ad esempio, nella miocardiopatia
dilatativa e nel rigurgito mitralico, l'animale può vivere
diversi anni prima che l'affezione assuma una gravità tale
da neutralizzare i meccanismi compensatori. Solitamente,
i soggetti vengono portati alla visita nelle fasi terminali
dell'affezione, quando i meccanismi compensatori contri-
buiscono ad aggravare la situazione. La maggior parte
delle terapie è rivolta a contrastare l'effetto di questi mec-
canismi che spesso appaiono dannosi per il paziente ed è
probabile che lo siano al momento della visita. Tuttavia,
sono i meccanismi compensatori che hanno mantenuto in
vita il soggetto in condizioni cliniche normali prima dello
sviluppo dei segni di insufficienza cardiaca; pertanto non
devono essere ritenuti inadeguati o eccessivi bensì neces-
sari ed utili.

Nel corso di insufficienza cardiaca, i fattori che danno
origine a queste anomalie dipendono dalla patologia in
atto. Per comprendere le modalità di risposta dell'organi-
smo alla condizione e l'origine dei segni della stessa è utile
considerare alcuni esempi del processo patologico e il

modo in cui questi inducono la comparsa di modificazioni
dagli stadi iniziali a quello finale. Nella seconda parte del
presente lavoro verranno descritte cinque patologie del
ventricolo sinistro rappresentate da stenosi aortica, mio-
cardiopatia dilatativa, rigurgito mitralico, cardiomiopatia
ipertrofica e persistenza del dotto arterioso. Poiché la ste-
nosi aortica raramente provoca la comparsa di insufficien-
za cardiaca, ne verrà fornito soltanto un breve cenno.

La comprensione delle modificazioni che si verificano
nel corso di queste patologie è basata sulla conoscenza del
concetto di funzionalità ventricolare sistolica e diastolica.
Per chiarire la differenza esistente fra funzionalità sistolica
normale e anomala, verrà spiegato come si sviluppano le
variazioni di volume telediastolico, volume telesistolico,
gittata sistolica e spessore delle pareti cardiache nel cuore
normale e nel corso di patologie del cuore sinistro. Nella
pratica clinica, queste variazioni possono essere determina-
te attraverso l'esame ecocardiografico bidimensionale. La
funzionalità diastolica rappresenta essenzialmente la capa-
cità di rilassamento del ventricolo sinistro nelle fasi diasto-
liche precoci e la rigidità della camera nelle fasi terminali
della diastole. La rigidità diastolica può aumentare a causa
di numerosi fattori, quali la presenza di tessuto fibroso
nella parete ventricolare e l'ispessimento della stessa.

FUNZIONE SISTOLICA DEL VENTRICOLO SINISTRO 

Funzionalità cardiaca

Il cuore è stato oggetto della letteratura romantica ed è
stato descritto attraverso studi approfonditi in quella
scientifica; è stato anche considerato un organo sacro e
complesso, ma è sostanzialmente una pompa dotata di
forma e proprietà uniche. La funzione principale del cuore
è quella di immettere una certa quantità di sangue nell'ar-
teria aorta ad ogni battito (gittata sistolica). La quantità di
sangue emessa dipende da volume ematico esistente nella
camera prima che inizi la contrazione (volume telediastoli-
co), entità dello svuotamento della camera al termine del-
l'emissione (volume telesistolico) e presenza o assenza di
reflussi di sangue dal ventricolo o dalle arterie principali.
Pertanto, l'attività del cuore è simile a quella di una
pompa a pistoni. 

Funzione sistolica normale del cuore

Contrazione normale

La capacità normale del cuore di inviare una quantità
appropriata di sangue ai tessuti periferici (gittata cardia-
ca anterograda appropriata; gittata sistolica × frequenza
cardiaca) è determinata da sei fattori rappresentati da
precarico, postcarico, contrattilità, estensibilità, sinergia
di contrazione ventricolare e frequenza cardiaca.26

Poiché in ambito veterinario le patologie coronariche
non vengono trattate, la sinergia ventricolare non verrà
discussa in questa sede. In presenza di patologie cardio-
vascolari bisogna considerare due fattori aggiuntivi rap-
presentati da ipertrofia cardiaca e reflussi nel sistema car-
diovascolare. 
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Nella Figura 2 vengono schematizzati questi fattori, le
rispettive relazioni e gli effetti che inducono sulla gittata
cardiaca. Per apprezzare le variazioni di tali fattori nel
corso di patologie cardiovascolari bisogna osservare le
modificazioni indotte da questi ultimi a carico di volume
telediastolico ventricolare, volume telesistolico ventricola-
re, spessore della parete della camera e capacità del ventri-
colo di immettere sangue  nell'arteria aorta. 

Il volume telediastolico è il massimo volume raggiunto
dal ventricolo al termine della distole e il volume telesisto-
lico è il volume minimo raggiunto dalla stessa camera al
termine della gittata. Il primo è determinato da taglia del
soggetto, precarico (la forza che comporta lo stiramento
del miocardio al termine della diastole), estensibilità ven-
tricolare ed entità dell'ipertrofia eccentrica (cioè grado di
accrescimento del cuore stimolato dallo stiramento croni-
co).27 Nel presente lavoro, la taglia del soggetto si ottiene
rapportando (dividendo) i volumi e i flussi alla (per la)
superficie corporea. Il volume telesistolico è determinato
principalmente da contrattilità (la capacità intrinseca del
cuore di contrarsi con una certa velocità, forza ed estensio-
ne indipendentemente da altre forze) e postcarico (la forza
che si oppone alla contrazione nel corso dell'intera sisto-
le).27 L'ipertrofia eccentrica può rappresentare un altro
fattore di minore importanza. 

La gittata sistolica ventricolare globale è pari alla diffe-
renza fra volume telediastolico e volume telesistolico.
Questa quantità di sangue può essere immessa integral-

mente nell'arteria aorta quando siano assenti passaggi ano-
mali oppure, in presenza di questi ultimi, verrà immessa in
parte anche in altre strutture (ad es. nell'atrio sinistro in
caso di rigurgito mitralico oppure nel ventricolo destro
quando esistano difetti settali). La gittata sistolica (la
quantità di sangue immessa nell'arteria aorta durante la
sistole) può diminuire in caso di aumento del postcarico,
attenuazione della contrattilità, riduzione del precarico,
diminuzione dell'ipertrofia miocardica (atrofia miocardi-
ca) o presenza di un reflusso di sangue. 

Nella Figura 3 viene schematizzato il ventricolo sinistro
normale appartenente ad un animale con superficie corpo-
rea pari a 1 m2 (peso compreso fra 25 e 30 kg). In un cane
normale di queste dimensioni, il diametro del ventricolo
sinistro al termine della diastole è pari a 4,3 centimetri.28

Elevando al cubo questo valore e dividendolo per 1,5 si
ottiene un volume diastolico della camera pari a circa 53
ml/m2. Questa formula è basata su studi condotti nel cane
per determinare la massa e il volume del ventricolo sini-
stro.29,30 Il metodo non è dotato di estrema precisione, ma
fornisce una buona approssimazione e viene riportato a
titolo informativo. In ambito veterinario non sono stati
condotti studi per ottenere valutazioni più accurate. 

In un cane normale, lo spessore della parete è pari a 1,0
cm/m2.20 Nel settore superiore sinistro della Figura 3 la
pressione telediastolica viene schematizzata come una spi-
rale relativamente sottile al centro della camera che preme
contro il miocardio. I sarcomeri miocardici vengono rap-

FIGURA 2 - Rappresentazione schematica delle relazioni esistenti fra fattori coinvolti nell’attività sistolica, fattori che determinano la gittata sistolica e fattori
da cui dipende la pressione arteriosa sistemica.
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presentati come muscoli che circondano la cavità ventrico-
lare sinistra. L'immagine riportata nel settore superiore
destro della figura presenta le stesse misure dell'immagine
precedente ma descrive il ventricolo nell'istante che prece-
de l'apertura della valvola aortica. In questo caso, la spira-
le centrale raffigura il picco pressorio ventricolare. Lo
spessore della spirale è maggiore che in fase di diastole
poiché il picco pressorio sistolico (da 120 a 180 mm/Hg) è
molto più elevato rispetto alla pressione diastolica (da 0 a
12 mm/Hg).

La sezione riportata nel settore centrale inferiore della
Figura 3 rappresenta il ventricolo al termine della sistole,
quando è stato raggiunto il grado massimo di contrazione.
Il ventricolo si contrae quanto possibile nel tempo dispo-
nibile. (Il lettore può eseguire lo stesso esperimento tenen-
do fra i palmi delle mani una molla sottile e comprimen-
dola quanto possibile per un quarto di secondo e ripeten-
do la prova con una molla di spessore maggiore.) In que-
sto caso, il diametro della camera al termine della sistole è
pari a 2,9 cm/m2 e il volume telesistolico è 16 ml/m2. Lo
spessore della parete è aumentato di 1,5 cm/m2. Il volume
delle pareti è pari a 114 millilitri. Per valutare la massa
della parete o il peso del cuore7, il volume della parete
viene moltiplicato per 1,05 g/ml, che rappresenta la den-
sità del miocardio. Di conseguenza, la massa del ventricolo
sinistro è pari a circa 120 g. Calcolando la differenza fra
volume telesistolico e volume telediastolico si ottiene la
quantità totale di sangue emessa dalla camera cardiaca nel
corso della sistole (37 ml/m2). La variazione percentuale di
diametro dalla fase di diastole a quella di sistole, o frazione
di accorciamento (diametro telediastolico - diametro tele-
sistolico ÷ diametro telediastolico) è di 33%. La frazione
di accorciamento fornisce una cifra che descrive il grado
di movimento della parete che si rende evidente nel trac-
ciato elettrocardiografico. La percentuale di sangue emes-
sa durante la sistole, o frazione di eiezione, è pari a 69%.
La variazione percentuale di spessore della parete dalla
diastole alla sistole, o frazione di ispessimento (spessore
telediastolico - spessore telesistolico ÷ spessore telediasto-
lico) è pari a 50%. 

Precarico 

Il precarico è la forza che determina l'entità dello stira-
mento di un sarcomero miocardico al termine della diasto-
le.27,31 Un incremento della forza diastolica comporta un
ulteriore stiramento dei sarcomeri che rispondono con
una contrazione di maggiore intensità. Nella Figura 4, la
pressione telediastolica è stata intensificata inoculando per
via endovenosa  una soluzione cristalloide per aumentare
il ritorno venoso al cuore. L'innalzamento della pressione
telediastolica viene rappresentato come una spirale all'in-
terno della cavità ventricolare sinistra che preme contro il
miocardio. In ambito cardiaco, la legge di Starling stabili-
sce che un maggiore stiramento dei sarcomeri (aumento
acuto del volume telediastolico) induce una contrazione
più energica per espellere l'accresciuto volume di sangue.31

Questo effetto conferisce al cuore la capacità di regolare la
gittata sistolica ad ogni singolo battito e consente all'orga-
nismo di incrementare improvvisamente la gittata cardiaca
aumentando il ritorno venoso al cuore. 

Ad esempio, in fase inspiratoria, l'abbassamento della
pressione intrapleurica accresce il ritorno venoso al cuore
destro mentre spinge il sangue nella circolazione polmona-
re, con conseguente riduzione del ritorno venoso al cuore
sinistro. In fase espiratoria, la pressione intrapleurica si
innalza, provocando il passaggio di maggiori quantità di
sangue nel cuore sinistro e riducendo il ritorno venoso al
cuore destro. Per effetto della legge di Starling, la gittata
sistolica del ventricolo sinistro si riduce nel corso dell'in-
spirazione e aumenta durante l'espirazione senza variazio-
ni di contrattilità miocardica, mentre a carico del cuore
destro si verifica l'opposto. Mediante questo meccanismo,
la gittata sistolica può variare ad ogni battito, mentre la
gittata ventricolare destra e quella sinistra rimangono
equivalenti nel tempo.27 L'aumento della forza di contra-
zione associato all'allungamento telediastolico dei sarco-

FIGURA 3 - Sezioni di ventricolo sinistro normale in fase telediastolica
(in alto a sinistra), immediatamente prima dell'apertura della valvola
aortica (in alto a destra) e in fase telesistolica ( in basso al centro) in un
cane di peso pari a 28 kg (1 m2 di superficie corporea). I muscoli sche-
matizzati nella parete ventricolare rappresentano gli elementi contrattili
(sarcomeri). Le spirali all'interno della camera rappresentano la pres-
sione intraventricolare. Quanto maggiore viene raffigurato lo spessore
della spirale, tanto più elevata risulta la pressione. EDD = diametro tele-
diastolico (cm/m2), ESD = diametro telesistolico (cm/m2), SF = frazione
di accorciamento (%), WTd = spessore della parete nella distole,  WTs =
spessore della parete al termine della sistole (cm/m2, EDV = volume
telediastolico (ml/m2), ESV = volume telesistolico (ml/m2), TSV = gittata
sistolica globale (ml/m2), FSV = gittata sistolica anterograda (ml/m2),
RSV = gittata sistolica di rigurgito (ml/m2). 

FIGURA 4 - Sezione di ventricolo sinistro normale con precarico massi-
mo. Nella sezione raffigurata nel settore superiore sinistro si noti l'i-
spessimento della spirale che rappresenta l'innalzamento della pressio-
ne telediastolica. 
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meri può essere imputato a un maggiore rilascio di calcio
durante la sistole e a una maggiore affinità per lo stesso
elemento da parte del miofilamento (troponina C) nel
corso della stessa fase.32-34

La forza che determina questo grado di stiramento dei
sarcomeri, supponendo che questi ultimi siano allineati e
diretti verso il centro della camera, sarebbe rappresentata
dalla pressione nella cavità ventricolare sinistra al termine
della diastole (la forza esercitata dalla spirale). Tuttavia, i
sarcomeri non sono orientati in questo modo, bensì in cir-
conferenza intorno alla camera. Pertanto è necessario cal-
colare la forza o tensione che provoca lo stiramento dei
sarcomeri.35

La tensione diastolica della parete (sigma) è determinata
da  pressione telediastolica nella camera ventricolare (Ped),
raggio telediastolico della camera (red) e spessore teledia-
stolico delle pareti (hed) e viene calcolata approssimativa-
mente mediante la formula : sigma = Ped × red ÷ 2 hed.36 In
questo modo è possibile calcolare la forza che produce lo
stiramento. Il grado di stiramento del sarcomero è deter-
minato anche da distensibilità della camera, orientamento
del sarcomero rispetto alle forze a cui è sottoposto e
numero di sarcomeri in serie all'interno della cellula. Nella
Figura 4 vengono riportati i valori attribuiti in letteratura
all'incremento massimo di volume telediastolico raggiunto
mediante un aumento del precarico nella specie canina.37

Al termine della diastole, lo spessore della  spirale è
aumentato e la gittata sistolica ha superato di 16 ml/m2

(43%) il livello di base. Questo valore rappresenta la
variazione massima che un cuore normale può raggiungere
attraverso un aumento del precarico. Questa modificazio-
ne è di minima entità in confronto a quelle del volume
telediastolico che conseguono a variazioni del grado di
ipertrofia eccentrica nel corso di patologie cardiache. 

Postcarico

Il postcarico è la forza che si oppone all'accorciamento
muscolare impedendo la contrazione. La tensione sistolica
della parete è il parametro più idoneo per valutare il post-
carico.38 Se il miocardio fosse disposto come un cordone
muscolare lineare con un'estremità unita ad un peso e l'al-
tra fissa, il postcarico rappresenterebbe la massa del peso
che il muscolo deve sollevare durante la contrazione. A
livello cardiaco, il peso (o la forza) che il muscolo deve
vincere per accorciarsi e consentire la fuoriuscita del san-
gue viene valutato calcolando la tensione sistolica delle
parete (s) come sigma = Ps × rs ÷ 2hs. Sulla base di questa
formula, il postcarico aumenta in concomitanza con innal-
zamenti della pressione intraventricolare, aumenti di volu-
me (raggio) della camera o diminuzioni di spessore della
parete ventricolare. 

È utile comprendere quale sia la forza richiesta per rag-
giungere una certa pressione intraventricolare nel corso
della sistole. Nella Figura 3, la pressione intraventricolare in
fase sistolica ha raggiunto 140 mm/Hg. Per generare questa
pressione è necessaria una certa forza miocardica (tensione
sistolica della parete). Sulla base della formula precedente,
la forza miocardica necessaria a raggiungere una pressione
sistolica di 140 mm/Hg deve essere maggiore quando la
camera sia dilatata o la parete ventricolare assottigliata.

Nella Figura 5, la pressione intraventricolare è più elevata.
La situazione può essere secondaria a costrizione arteriolare
sistemica indotta farmacologicamente o a  stenosi aortica
acuta. Poiché la spirale che rappresenta la pressione intra-
ventricolare è di spessore maggiore che nella Figura 3, sarà
necessaria una forza più intensa per comprimerla. In questo
caso, la pressione sistolica intraventricolare è notevolmente
più elevata (210 mm/Hg anziché 140 mm/Hg) e il miocar-
dio deve produrre una forza maggiore per generarla. 

Il concetto di aumento del raggio della camera può esse-
re più difficile da comprendere e, per apprezzarne gli
effetti, il lettore può eseguire una prova. Con le mani unite
davanti al torace, si generi una certa forza con i bicipiti
(che rappresenta la forza generata dal miocardio) e si noti
la risultante tensione creata fra le dita (che rappresenta la
pressione intraventricolare). Tenendo conto del grado di
forza generata dai bicipiti e mantenendo la stessa tensione
fra le dita  si allontanino le mani unite dal torace. A questo
punto si noterà che per mantenere lo stesso grado di ten-
sione fra le dita la forza generata dai bicipiti deve essere
maggiore. A livello cardiaco, quando il raggio della camera
aumenta, è richiesta una forza più intensa per produrre
una pressione sistolica intraventricolare normale. In prati-
ca, una forza di maggiore intensità impedisce la contrazio-
ne ventricolare quando il raggio della camera aumenta e la
pressione sistolica intraventricolare è normale poiché la
forza che si oppone alla contrazione e quella che la produ-
ce sono uguali ma contrarie. 

Il postcarico dipende in larga misura dalla pressione
sistolica intraventricolare. La pressione generata dal ven-
tricolo durante la sistole solitamente corrisponde alla pres-
sione arteriosa sistemica sistolica (tranne in presenza di
stenosi aortica) ed è determinata da impedenza all'immis-
sione di sangue nell'arteria aorta, gittata sistolica e velocità
del flusso ematico aortico. L'impedenza è la forza che si
oppone al flusso anterogrado in un sistema dotato di  flus-
so pulsante o ciclico (ad es. il sistema cardiovascolare).39 

Resistenza è il termine applicato allo stesso tipo di forza
di opposizione in un sistema con flusso costante anziché
ciclico. La resistenza si calcola dividendo la pressione
media per il flusso medio (gittata cardiaca). Poiché il rag-
gio delle arteriole sistemiche è il parametro principale da

FIGURA 5 - Sezioni di ventricolo sinistro normale in un cane dopo
innalzamento della pressione sistolica ottenuto mediante infusione di
un agente vasocostrittore per aumentare il postcarico. Si noti l'ispessi-
mento della spirale nelle sezioni superiore destra e centrale che rappre-
senta l'innalzamento della pressione sistolica. 
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cui dipendono resistenza e impedenza, entrambe possono
essere manipolate facendo uso di vasodilatatori.
L'impedenza è influenzata anche dal grado di rigidità del-
l'aorta e da diversi altri fattori (Fig. 2). Lo stato di insuffi-
cienza cardiaca stimola la costrizione delle arteriole sistemi-
che e l'irrigidimento dell'arteria aorta aumentando il tono
del sistema simpatico e i livelli ematici di angiotensina II. 

Contrattilità

Il terzo fattore determinante la gittata cardiaca è la con-
trattilità,  una proprietà intrinseca delle cellule miocardi-
che che può essere modificata da influenze extracellulari e
intracellulari. La contrattilità, il precarico e il postcarico
influenzano forza, velocità ed entità di contrazione del sar-
comero. La contrattilità può essere definita come presta-
zione miocardica (forza, velocità ed entità di contrazione)
indipendente da precarico e postcarico.31 Questa defini-
zione non chiarisce in modo esauriente il concetto di con-
trattilità, la cui comprensione richiede l'analisi dei mecca-
nismi intracellulari che sovrintendono il rilascio del calcio. 

Le cellule miocardiche contengono proteine contrattili e
proteine coinvolte nel trasporto del calcio. Le prime sono
rappresentate dall'actina e dalla miosina che compongono
il sarcomero.40 Quando la miosina interagisce con l'actina
si verifica la contrazione. Al complesso actina - miosina
sono associate due proteine di regolazione rappresentate
da troponina e tropomiosina.41 Quest'ultima è una protei-
na di aspetto bastoncellare, avvolta lungo l'asse centrale
del filamento di actina. La troponina è associata alla tropo-
miosina, su cui si inserisce ad intervalli di 365 angstroms
costituendo un complesso a sé stante. La tropomiosina
impedisce l'interazione fra actina e miosina, mentre la tro-
ponina regola la posizione della tropomiosina. La troponi-
na viene inattivata dagli ioni calcio permettendo il movi-
mento della tropomiosina a cui consegue l'interazione fra
actina e miosina che rende possibile la contrazione attiva. 

Gli ioni calcio sono immagazzinati in ambito cellulare
principalmente nel sarcolemma e nel reticolo sarcoplasma-
tico. Queste strutture legano attivamente il calcio nel
corso della diastole mantenendone i livelli entro valori di
circa 10-7 M.31 In fase sistolica, l'ingresso di ioni calcio
nella cellula durante la fase 2 del potenziale d'azione sti-
mola il rilascio del catione dai siti di legame intracellulari.
Questo meccanismo innalza i livelli intracellulari del calcio
fino a circa 10-5 M (un aumento pari a 100 volte).31 Lo
ione si lega alla troponina, la tropomiosina muta la propria
posizione e si verifica la contrazione.42 Si ritiene che il mas-
simo livello della forza generata da una contrazione dipen-
da dal numero di molecole di troponina che si uniscono
agli ioni calcio. La percentuale di innalzamento della ten-
sione probabilmente corrisponde alla velocità con cui il
calcio si lega alla troponina e la velocità massima con cui il
muscolo cardiaco si contrae probabilmente è determinata
dal grado di interazione fra actina e miosina e dal tipo di
adenosin-trifosfatasi (ATPasi) miosinica.43,44

Un metodo per incrementare la contrattilità è quello di
aumentare l'entità e la velocità di rilascio del calcio dal
reticolo sarcoplasmatico. Solitamente, il maggiore rilascio
di calcio in fase sistolica è provocato da un aumento della
quantità di ioni legati al reticolo sarcoplasmatico nel corso

della diastole. Ad esempio, le catecolamine con attività B1-
adrenergica innalzano i livelli intracellulari di AMP ciclico
stimolando l'adenil-ciclasi.45 A sua volta, l'AMP ciclico sti-
mola un sistema di proteina chinasi che opera la fosforila-
zione di una proteina (fosfolambene) a livello del reticolo
sarcoplasmatico. Questa fosforilazione consente al reticolo
sarcoplasmatico di legare più calcio durante la diastole e
quindi di rilasciarne maggiori quantità nel corso della
sistole. Anche la stimolazione B-adrenergica aumenta la
velocità di legame e di rilascio dello ione. 

Anche il precarico (l'entità di stiramento del sarcomero)
modifica le caratteristiche di sviluppo delle forze del mio-
cardio, probabilmente attraverso variazioni della cinetica
intracellulare del calcio. In concomitanza con l'allunga-
mento muscolare, la sensibilità della troponina agli ioni
calcio sembra aumentare. 

Le proprietà contrattili della cellula miocardica dipen-
dono da diversi altri fattori, alcuni dei quali non sono
ancora stati completamente chiariti. La capacità della cel-
lula di produrre energia per generare la  contrazione svol-
ge un ruolo determinante ai fini della contrattilità. Nei
soggetti con insufficienza miocardica (ridotta contrattilità
miocardica), è stato rilevato un abbassamento locale dei
livelli intracellulari di adenosintrifosfato che può contri-
buire ad alterare la contrattilità.a 

Recentemente è stato dimostrato che, in alcune specie,
determinate malattie modificano effettivamente il tipo di
miosina presente nel sarcomero. In altre specie sembrano
verificarsi variazioni nel movimento intracellulare del cal-
cio.47 Queste condizioni possono alterare la velocità della
contrazione miocardica ma non necessariamente l'entità
della stessa.48 La situazione è analoga a livello di muscola-
tura scheletrica, in cui sono presenti fibre a contrazione
lenta e altre a contrazione rapida. In alcune anomalie mio-
cardiche, la modificazione della velocità di contrazione del
sarcomero potrebbe risultare vantaggiosa; infatti, in pato-
logie diverse si rilevano velocità di contrazione differenti. 

Secondo l'esperienza dell'autore, nel rigurgito mitralico
l'aumento della velocità di contrazione risulterebbe van-
taggioso ed è probabile che si verifichi.49 In questa patolo-
gia, una contrazione molto lenta (che consente un innalza-
mento pressorio graduale) comporta il passaggio dell'inte-
ra quantità di sangue nell'atrio sinistro prima dell'apertura
della valvola aortica. Nella stenosi aortica, la fuoriuscita
lenta del sangue sarebbe  vantaggiosa e più efficace.48 La
contrazione lenta induce un innalzamento pressorio di
minore entità nel ventricolo sinistro durante la sistole e
comporta un minore consumo di ossigeno. Nel cane, in
presenza di stenosi aortica si attenua l'attività dell'adeno-
sin-trifosfatasi miosinica, con conseguente rallentamento
della contrazione.50 In teoria, le fibre miocardiche sembra-
no potersi modificare in fibre di tipo veloce nel corso di
patologie quali il rigurgito mitralico e in fibre di tipo lento
nelle affezioni quali la stenosi aortica. 

Curve di tensione della parete - volume ematico

Un ottimo metodo per descrivere la funzionalità e la
contrattilità del ventricolo sinistro, soprattutto in presenza
di patologie locali, è di mettere in correlazione la tensione
della parete ventricolare e il volume ematico del ventricolo
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sinistro.51,52 Nella Figura 6 viene riportata una curva ten-
sione - volume apparentemente normale. In questo tipo di
analisi, la tensione parietale telediastolica è rappresentata
dal precarico. Il postcarico è la tensione esercitata nel
corso dell'intera sistole ed è pertanto in continuo muta-
mento. La tensione telesistolica generalmente viene utiliz-
zata per descrivere il postcarico.53

Nel settore centrale inferiore della Figura 6, il volume
telesistolico è determinato da contrattilità e postcarico.54

Per rendere indipendenti questi due fattori è possibile
modificare il postcarico,55 come nella Figura 7, dove la
pressione sistolica intraventricolare è stata innalzata
mediante infusione  di un agente vasopressorio con conse-
guente aumento del postcarico (tensione sistolica della
parete). Il confronto con la Figura 5 mette in evidenza il
risultato netto di questo tipo di modificazione.
All'aumentare della tensione sistolica della parete, il volu-
me telesistolico aumenta. Con l'intensificarsi della forza
opposta alla contrazione, vengono impediti anche l'accor-
ciamento e il movimento del miocardio fino a quando la
contrattilità non si modifica. La situazione è simile a quella
che si verifica nel sollevare un peso. Quanto maggiore è il
peso, tanto più breve è l'entità del sollevamento in un dato
periodo di tempo e con un dato sforzo muscolare. 

Tracciando una retta che colleghi diversi punti nel dia-
gramma tensione telesistolica - volume ematico, è possibile
definire la contrattilità.56 Emax rappresenta il massimo
grado di elastanza del ventricolo e Vo è il volume teorico
che potrebbe fuoriuscire dalla camera se il precarico fosse
pari a zero. La retta descrive il volume telesistolico corri-

spondente a un dato valore di postcarico in condizioni di
contrattilità definite dalla retta stessa. L'attenuazione della
contrattilità comporta l'appiattimento della retta e lo spo-
stamento di Vo verso destra. L'aumento della contrattilità
accresce l'inclinazione della retta e provoca lo spostamen-
to verso sinistra di Vo.56

Quando la contrattilità si riduce, il volume telesistolico
aumenta in corrispondenza di ogni tensione sistolica della
parete (postcarico) poiché il miocardio si indebolisce e
non fornisce una contrazione adeguata ad un volume tele-
sistolico normale. Quando la contrattilità aumenta si veri-
fica l'effetto  opposto. 

Nella Figura 8 viene schematizzata la situazione di
aumento della contrattilità miocardica. In un cane con
postcarico e precarico normali è stato somministrato un
farmaco dotato di effetto inotropo positivo (ad es. dobuta-
mina o milrinone). Se la forza e la velocità di contrazione
aumentano, aumenta l'entità della contrazione stessa, a cui
consegue una riduzione del diametro e del volume telesi-
stolico e quindi un aumento della gittata sistolica. 

Nella Figura 9, il postcarico è stato ridotto sommini-
strando un dilatatore arteriolare (ad es. idralazina) e la
situazione è stata raffigurata come assottigliamento della
spirale in fase sistolica. Con l'aumento della contrattilità, i
volumi sono identici a quelli della Figura 8. Nelle immagi-
ni ecocardiografiche è impossibile distinguere fra un
aumento di contrattilità e una  riduzione di postcarico
senza misurare la pressione sanguigna sistemica e quella
sistolica nel ventricolo sinistro oppure non conoscendo la
capacità contrattile del miocardio. 

?@@?
?@@?
?@@?
?@@?
?@@?
?@@?
?@@?
?@5?
?@H?
?@
?@L?
?@1?
?@@?
?@5?
?@H?
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
?@
J@
7@
@@
@@
@@
3@
N@
?@
J@
7@
@@
@@
@@
@@
@@
@@
@@

@@@@@??W2@@@6X?W2@@@@?f@@ @@@@@?
W@@??7@(?'@1?7@(?'@Lf@@ @@V'@L
7@@L?@@H?N@@?@@H?N@1f@@ @@?V@@
@@@1?@@?e@@?@@?e@@f@@@@@@@? O2@@@6K?f@@@@@?
@@?@@?e@@?@@?e@@f@@@@@@@? ?O2@@@@@@@@6X?e@@e@1
@@?3@?e@5?@@L?J@5f@@ O2@@@@@0M?I4@@)Xe@@e@5

'@@@@5?N@@@@@H?3@)?&(Yf@@ O2@@@@0MgI'@1e@@@@0Y
V4@@0Ye@@@@@??V4@@0Y?f@@ O2@@@@0Mh?N@@

@@ W2@@@0M?hf@@L?
@@ ?O&@@(M? 3@1?
@@ ?W2@@@0Y N@@?
@@ O&@@(M ?@@?
@@ W2@@@0Y? ?@@?
@@ ?W&@@0M? ?@@?
@@ O&@(M? ?@@?
@@ W2@@(Y ?@@?
@@ ?W&@@(Y? ?@@?
@@ O&@@0Y ?@@?
@@ W2@@(M ?@@?
@@ ?W&@@0Y? ?@@?
@@ W&@(M? ?@@?
@@ ?W&@(Y ?@@?
@@ O&@(Y? ?@@?
@5 W2@@(Y ?@@?
@H ?W&@@(Y? ?@@?
@? W&@@0Y ?@@?
@L ?W&@(M ?@@?
@1 W&@(Y? ?@@?
@@ ?O&@(Y ?@@?
@@ ?W2@@(Y? ?@@?
@@ W&@@(Y ?@@?
@@ ?W&@@0Y? ?@@?
@5 W&@@ ?@@?
@H ?W&@@@ ?@@?
@? W&@(M? ?@@?
@? ?W&@(Y ?@@?
@? W&@(Y? ?@@?
@? ?W&@(Y ?@@?
@? W&@(Y? ?@@?
@L ?W&@(Y ?@@?
@1 W&@@H? ?@@?
@@ ?W&@@5 ?@@?
@5 ?7@@(Y ?@@?
@H J@@(Y? ?@@?
@? ?W&@(Y ?@@?
@? W&@(Y? ?@@?
@? ?W&@(Y ?@@?
@? W&@(Y? ?@@?
@? 7@@H ?@@?
@? ?J@@5? ?@@?
@? W&@(Y? J@@?
@? 7@(Y 7@@?
@L ?J@@H? 3@@?
@1 ?7@5 N@@?
@@ J@@H ?@@?
@@ ?W&@5? ?@@?
@5 ?7@@H? ?@@?
@H J@@5 ?@@?
@? 7@@H ?@@?
@? ?J@@5? J@@?
@? ?7@@H? 7@@?
@? W2@@@??@@5 @@5?
@? 7@V4@??@@H @@H?
@? @@f?@@? @@
@? @@f?@@? @@L?
@? 3@W2@??@@? 3@1?
@L V'@@5??@@? N@@?
@1 ?V40Y??@@? ?@@?
@5 ?@@? J@@?
@H ?@@? 7@@?
@? ?@@? @@5?
@? ?@@? @@H?
@? ?@@? @@
@? ?@@? @@

@?e@@@@@??W2@@6X?f@? ?@@? @@
@?e@@@@5??7@@@@1?f@? ?@@? @@
@?e@@@@e?@(MI'@?f@? ?@@? @@
@?e@@@@)X?@H??N@?f@@@6K? ?@@? @@L?
@?g@1?@L?e@Lf@@@@@@@? ?@@? @@@?
@?f?J@@?@1??J@@f@X ?@@? @@H?
@?e@6?&@5?3@?O&@Hf@1 ?@@? @@
@?e@@@@0Y?V'@@@@?f@@ ?@@? @@

V40Mg@5 ?@@? @@
@H ?@@? @@
@? ?@@? @@
@? ?@@? @@
@? ?@@? @@
@? ?@@? @@
@? ?@@? @@
@? ?@@? @@
@? J@5? @@
@? 7@ @@
@L 3@1? @@
@1 N@@? @@
@5 ?@@? @@
@H ?@@? @@
@? ?@@? @@
@? ?@@? @@
@? J@@? @@
@? 7@5? @@
@? @@H? @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@L? @@
@? 3@1? @@
@? ?@5? @@
@? 7@H? @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@

?J@? @@ @@
?7@? @@ @@
?3@? @@ @@
?N@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@
@? @@ @@

?J@? @@ @@
?7@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?3@? @@ @@
?N@? @@ @@
@? @@ @@

?J@? @@ @@
?7@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ ?J@@
?@@? @@ ?7@@
?@@? @@ ?3@@
?@@? @@ ?N@@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ @@
?@@? @@ ?J@@
?@@? @@ ?7@@
?@@? @@ ?@@5
?@@? @@ J@@He@@@?
?@@? @@ 7@@?e@@@?
?@@? @@ ?J@@5??J@@@L
?@@? @@ O&@(Y??7@?@1
?@@? @@ O2@@@@0Ye?@@@@@L?
?@@? ?@@6X?e@@ O2@@@@@@0Mf?@@@@@1?
?@@? ?@@@)Xe@@ O2@@@@@@@@@0M?g?@M?I4@?
?@@? J@e@1e@@L? ?O2@@@@@@@@@@@@0M?
?@@? 7@e@@e@@)K ?O2@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@0M?
?@@? @@?J@@e@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@0M?
?@@? @@W&@5e?I4@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@0M
?@@? @@@@0Y
?@@?
?@@? @@ W&
?@@? @@ 7@ @@hg
?@@@@@@@@@@@@@@@6KfO2@@6Kg?O@K @@ ?O@K @@ @@hg
?@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@6?2@@@@@@6Ke?O2@@@@@6K @@hg

?I4@0MfI4@@@@@0MI4@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@f

W2@@6?2@@@@? @@@@@??W26K?
7@@@@@@@@@5? @@@@@?W&@@@6X? ?@@@@@@?@@@@@?h
@0MW@@@@@@ @@f7@?I'@1? W@5?@@hf
O&@@@@@@)X @@@@6X@5eN@@? ?W&(Y?@@@6X?h

W2@@0?40M?@1 @0?'@@@He?@@? ?7@He@@@@)Xh
7@(Mg@@ ?N@@@Le?@@? ?@5?e@Me@1h
@@Y??O26K?@5 @Ke@@@)K??@5? J@H?f?J@5h
@@@@@@@@@@(Y 3@@@(?'@@@@(Y? 7@f@6?&@Hh
@@@@@0?4@0Y? V4@0Y?V4@@0Y @@f@@@@@?h

FIGURA 6 - Curva di tensione della parete / volume ventricolare in un
cane normale di 28 kg di peso. Vengono contrassegnati diversi stadi
del ciclo cardiaco, A = fine diastole e chiusura della valvola mitrale. B =
inizio dell'eiezione di sangue e apertura della valvola aortica, C = termi-
ne della sistole e chiusura della valvola aortica, D = inizio del riempi-
mento ventricolare e apertura della valvola mitrale. 
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FIGURA 7 - Curve di tensione / volume in un ventricolo sinistro normale
appartenente ad un cane di 30 kg di peso. È stata praticata l'infusione
di un agente vasocostrittore per innalzare la pressione sistolica intra-
ventricolare, di conseguenza la sollecitazione sistolica della parete è
aumentata originando due nuove curve con volumi telesistolici maggio-
ri. Emax = inclinazione della retta, Vo = incrocio con l'asse x. 
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Frequenza cardiaca

In condizioni normali, la frequenza cardiaca è sotto il
controllo di velocità di depolarizzazione diastolica,
potenziale di membrana a riposo e soglia di potenziale
nel nodo senoatriale. La velocità di depolarizzazione
diastolica viene modificata da diversi fattori, quali tem-
peratura, metabolismo basale, tono del sistema simpati-
co e di quello parasimpatico.27 Il ritmo sinusale accelera
per effetto di diverse condizioni (ad es. febbre, tireotos-
sicosi, eccitamento e attività fisica), nel corso delle quali
l'organismo richiede una gittata cardiaca più intensa,
solitamente perché necessita di un maggiore apporto di
ossigeno. L'aumento della frequenza cardiaca in genere
è vantaggioso per l'organismo ma può essere dannoso
per il cuore. Nel cane, le tachiaritmie possono rivelarsi
dannose poiché quando la frequenza ventricolare rag-
giunge valori compresi fra 240 e 260 battiti al minuto il
tempo di riempimento ventricolare diventa inadeguato
oppure compaiono situazioni di insufficienza miocardi-
ca.57 Nelle altre specie animali, la frequenza cardiaca
necessaria a provocare stati di insufficienza  non è anco-
ra stata definita. 

Ipertrofia

Nelle cardiopatie croniche, i fattori citati in precedenza
non sono gli unici che influenzano la capacità del ventrico-
lo sinistro di espellere il sangue in esso contenuto. In que-
ste patologie, l'ipertrofia assume estrema importanza e
richiede una descrizione dettagliata. Il termine ipertrofia
indica un processo patologico definibile come aumento
del peso di un organo dovuto ad un incremento delle
dimensioni cellulari e non a variazioni nel numero di cellu-
le che lo compongono. L'aumento di dimensioni delle cel-
lule miocardiche deriva da fenomeni di iperplasia del sar-
comero (aumento numerico degli elementi contrattili) e si
ritiene che coinvolga le strie intercalari che, proliferando,
danno origine ai sarcomeri neoformati.58 A livello cardiaco
si verificano due tipi di ipertrofia, quella eccentrica e quel-
la concentrica.59,60

Ipertrofia concentrica. L'ipertrofia concentrica è caratte-
rizzata da ispessimento della parete con camera di dimen-
sioni normali (oppure ridotte nei casi gravi).61 La condizio-
ne si verifica in risposta ad innalzamenti della pressione
sistolica intraventricolare (sovraccarico pressorio) e quindi
ad aumenti della tensione sistolica della parete, come
avviene nella stenosi aortica o nell'ipertensione sistemica.
In queste situazioni, lo sviluppo di ipertrofia concentrica
favorisce la normalizzazione della tensione sistolica della
parete.57,62

Realizzando sperimentalmente una situazione di stenosi
aortica,  inizialmente i valori di volume telediastolico,
volume telesistolico e spessore della parete sarebbero nor-
mali. Non appena subentrata la stenosi, la pressione sisto-
lica intraventricolare si innalzerebbe (Fig. 5), aumentando
la tensione sistolica delle pareti (P × r : 2h) o  postcarico.
Questa forza di maggiore intensità eserciterebbe una com-
pressione sulle pareti del ventricolo sinistro rendendone
più difficile la contrazione con conseguente aumento del
volume telesistolico. La situazione comporterebbe una
riduzione della gittata sistolica. Per compensare questo
effetto, lo spessore della parete cardiaca deve aumentare

FIGURA 8 -  Sezioni di ventricolo sinistro normale in un cane di 28 kg
di peso dopo somministrazione di milrinone. In seguito all'accrescersi
della contrattilità, il volume telesistolico si riduce con conseguente
aumento della gittata sistolica. 

FIGURA 9 - Sezioni di ventricolo sinistro normale in un cane trattato
con idralazina per abbassare la pressione sanguigna sistemica e quindi
la pressione sistolica nel ventricolo sinistro. Si noti l'assottigliamento
delle spirali nelle sezioni superiore destra e inferiore centrale, con con-
seguente diminuzione del volume telesistolico in quest'ultima. 

FIGURA 10 - Sezioni di ventricolo sinistro normale in un cane con iper-
trofia concentrica secondaria a stenosi aortica. Si notino l'ispessimento
della spirale nelle sezioni superiore destra e inferiore centrale, l'ispessi-
mento della parete dovuto all'aggiunta di una nuova fila di elementi con-
trattili e la normalità del volume telesistolico in confronto alla Figura 4.
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per ridurre la tensione sistolica o postcarico. Infine, questo
processo consente la normalizzazione  del volume telesi-
stolico senza modificare la contrattilità, come descritto
nella Figura 10.

Il meccanismo di sviluppo dell'ipertrofia e lo stimolo che
ne è all'origine non sono stati definitivamente chiariti; tut-
tavia sembra che l'innalzamento della pressione  o tensione
agente sulla parete (in fase sistolica o diastolica) stimoli la
replicazione dei sarcomeri all'interno delle cellule.63,64 In
cellule miocardiche isolate è stato osservato che l'ingresso
del sodio aumenta in risposta ad incrementi del carico e
che la sintesi di proteine miocardiche varia in proporzione
ai livelli del catione.65 Pertanto, l'ingresso del sodio secon-
dario a deformazioni della parete può rappresentare uno
dei segnali che traducono le modificazioni di carico (forza)
in stimolo alla sintesi di actina e miosina, con conseguente
sviluppo di ipertrofia miocardica. Nello studio relativo
all'influenza esercitata dal sodio sulla crescita cellulare è
stato evidenziato che la ovuabaina (un glucoside digitalico)
inibisce la sintesi proteica.61 Oltre ai fattori  meccanici,
anche altri di natura neuroumorale, quali stimolazione dei
recettori alfa-adrenergici, angiotensina II e un prodotto
neoformato a livello del miocardio (miotropina) sembrano
indurre la comparsa di ipertrofia miocardica.66-69

Nell'ipertrofia concentrica si ritiene che la replicazione
dei sarcomeri avvenga in parallelo, con conseguente dilata-
zione delle cellule e ispessimento della parete. Nei pazienti
umani con stenosi aortica è stato osservato che il diametro
delle fibre miocardiche aumenta.70 L'aumento di volume
delle cellule miocardiche implica un aumento della per-
centuale di spazio cellulare occupato dai sarcomeri.71

L'apparente ipertrofia cellulare in realtà rappresenta l'i-
perplasia dei sarcomeri. Tuttavia, alcune osservazioni indi-
cano che nell'ipertrofia concentrica si verifica anche un
certo grado di iperplasia cellulare.72,73

In base all'esperienza clinica dell'autore, la stenosi aorti-
ca nella specie canina raramente comporta lo sviluppo di
insufficienza cardiaca, se non in presenza di rigurgito
mitralico. I cani vengono portati alla visita quando coesi-
stono situazioni di stenosi subaortica e displasia della val-
vola mitrale. In questi soggetti, solitamente, le manifesta-
zioni di insufficienza cardiaca compaiono in età giovanile
e la prognosi è sfavorevole. L'autore ha osservato un solo
caso di insufficienza miocardica e  insufficienza cardiaca di
grave entità  secondarie a stenosi subaortica. In uno studio
relativo a cani con grave stenosi aortica indotta sperimen-
talmente (massima pressione sistolica intraventricolare =
254 +/- 14 mm/Hg e spessore della parete = 18,4 +/- 1,2
mm) la funzionalità ventricolare sinistra era normale in
condizioni di riposo. 

Nell'uomo, gli indici di funzionalità ventricolare sinistra
possono essere ridotti nei pazienti con stenosi aortica. In
uno studio è stato suggerito che questo effetto può dipen-
dere da un grado inadeguato di ipertrofia concentrica a
cui consegue un'eccessiva tensione sistolica della parete
piuttosto che un'insufficienza miocardica.74 Nei cani con
stenosi aortica di grado moderato (aumento della massa
ventricolare sinistra pari all'81%) indotta sperimentalmen-
te, l'ossigenazione miocardica era normale. Questa osser-
vazione consente di spiegare la notevole rarità dello stato
di insufficienza miocardica nei soggetti affetti dalla condi-
zione.75 

Ipertrofia eccentrica. L'ipertrofia eccentrica differisce da
quella concentrica. La prima si sviluppa quando l'aumento
del volume telediastolico (sovraccarico di sangue) risulta
vantaggioso per il cuore. La condizione è caratterizzata da
un aumento di volume o diametro della camera ventricola-
re sinistra associato a uno spessore della parete relativa-
mente normale.57 In questa situazione, il peso del ventrico-
lo sinistro è superiore alla norma. Un incremento ponde-
rale può derivare da fenomeni di ipertrofia oppure di iper-
plasia cellulare associati o meno ad aumenti delle compo-
nenti cellulari interstiziali. Nell'ipertrofia eccentrica, la
maggior parte dell'accrescimento sembra dovuto a feno-
meni di ipertrofia cellulare indotti dalla replicazione dei
sarcomeri in serie (termino terminale).60 Si verifica inoltre
un aumento dei componenti interstiziali, fra cui una più
intensa fibrosi.60

L'aumento del volume telediastolico è vantaggioso in
numerose forme di cardiopatia poiché un cuore di dimen-
sioni maggiori espelle una maggiore quantità di sangue per
una data percentuale di accorciamento delle fibre miocar-
diche (frazione di accorciamento).  In un cane di 5 kg di
peso, la frazione di accorciamento  è uguale a quella esi-
stente in un cane di 30 kg; quest'ultimo tuttavia presenta
una gittata sistolica  maggiore poiché il volume telediasto-
lico è più elevato. L'ipertrofia eccentrica si sviluppa nelle
affezioni che comportano reflussi di sangue (ad es. rigur-
gito mitralico e dotto arterioso persistente); infatti la
gittata sistolica globale del ventricolo sinistro aumenta
per compensare la perdita. Nella miocardiopatia dilatati-
va, la condizione consente di mantenere una gittata sisto-
lica normale quando l'accorciamento delle fibre miocardi-
che si riduce. L'ipertrofia eccentrica è un processo di cre-
scita del cuore strutturalmente analogo allo sviluppo car-
diaco  nel cane in accrescimento, benché l'ispessimento
della parete sia minore e la densità capillare non aumenti
proporzionalmente.74 La situazione è molto simile al tipo
di crescita cardiaca stimolata dall'esercizio fisico molto
intenso.60 In ambito clinico è abbastanza comune che cani
di 10 kg di peso con rigurgito mitralico presentino un
ventricolo sinistro di dimensioni pari a quello apparte-
nente a soggetti di 25 kg.

L'ipertrofia eccentrica è l'esito finale di un processo che
solitamente inizia quando si riduce la gittata cardiaca ante-
rograda in risposta ad affievolimenti della contrattilità
miocardica oppure in presenza di reflussi.57 Gli apparati
sensoriali presenti a livello renale e in altri distretti rileva-
no la diminuzione del flusso ematico e scatenano i mecca-
nismi compensatori che inducono i reni a trattenere mag-
giori quantità di sodio e di acqua.2 Questa ritenzione pro-
voca un aumento del volume ematico e del ritorno venoso
al cuore. Il precarico (sollecitazione telediastolica della
parete) aumenta e sottopone il miocardio a stiramento
cronico. Si ritiene che il miocardio avverta tale tensione e
vi risponda attraverso la replicazione seriale dei
sarcomeri.57 Questo processo comporta un allungamento
delle cellule e un aumento di volume del ventricolo.
Anche in questo caso il cuore si ingrossa in seguito a iper-
plasia dei sarcomeri. 

Comunemente, l'ipertrofia eccentrica del cuore viene
definita dilatazione cardiaca. Benché il ventricolo sia effe-
tivamente dilatato, il termine dilatazione in genere si riferi-
sce a strutture che si distendono passivamente, al pari di
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un palloncino gonfiato con aria la cui massa non si modifi-
ca e le cui pareti si assottigliano con il procedere della
distensione. Questo processo non corrisponde a quanto
avviene nelle affezioni croniche del ventricolo sinistro.
Quest'ultimo non è in grado di distendersi adeguatamen-
te; infatti essendo una struttura relativamente rigida (a
causa dello spessore della parete e della presenza di tessu-
to collagene di supporto) può essere confrontato con un
pallone da football piuttosto che con un palloncino. In
virtù della legge di Starling, il ventricolo può subire un
certo grado di distensione che tuttavia consente di accre-
scere il volume telediastolico soltanto del 30-40%. 

Nelle affezioni croniche, il volume telediastolico può
aumentare fino al 200%. Generalmente, il ventricolo sini-
stro non può subire aumenti di volume notevoli attraverso
la semplice distensione (questo concetto non è valido nel-
l'uomo, nel quale il miocardio infartuato può distendersi
in misura impressionante). L'ipertrofia eccentrica com-
pensa molto più efficacemente le patologie ventricolari
croniche rispetto al semplice aumento del precarico corre-
lato alla legge di Starling. 

La definizione di dilatazione ventricolare spesso è scor-
retta poiché implica un processo di ingrossamento cardia-
co di diversa natura. Inoltre, affermare che l'aumento del
precarico rappresenti il meccanismo di compensazione del
sovraccarico volumetrico è una semplificazione eccessiva
poiché l'ipertrofia eccentrica è la variabile che esercita l'ef-
fetto più evidente sulla funzionalità ventricolare sinistra.
Qualsiasi muscolo cardiaco con pressione telediastolica
pari a 20 mm/Hg presenta il massimo livello di stiramento
(lunghezza dei sarcomeri compresa fra 2,20 e 2,28 micro-
metri) e non possiede alcuna riserva di precarico.76

Pertanto, appare evidente che lo stiramento dei sarcomeri
non possa aumentare in misura apprezzabile quando nel
ventricolo sinistro i valori della pressione telediastolica
siano inferiori a 20 mm/Hg.27 Analogamente, il precarico
non cambia in misura rilevabile abbassando tale pressione
da 30 mm/Hg a 20 mm/Hg. 

CONCLUSIONE

La funzionalità del ventricolo sinistro dipende da nume-
rose variabili. Nella seconda parte del presente lavoro ver-
rano prese in considerazione le patologie del ventricolo
sinistro, il modo in cui queste alterano la funzionalità ven-
tricolare e le modificazioni delle variabili compensatorie
messe in atto per mantenere integra tale funzionalità. 
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