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Abstract 

 

Background: Il rapporto Massa Ventricolare Sinistra/Volume tele-diastolico 

(LVM/EDV) è un indice per la valutazione della geometria ventricolare sinistra, 

validato dalla risonanza magnetica nucleare, nell’ipertensione arteriosa. 

Scopo dello studio è quello di valutare il fenotipo ecocardiografico in relazione al 

rapporto LVM/EDV analizzato mediante ecocardiografia tridimensionale real-time 

ed esaminare la relazione tra il rapporto LVM/EDV e la gittata sistolica in pazienti 

ipertesi di nuova diagnosi. 

Metodi: 104 pazienti ipertesi di nuova diagnosi (M/F=68/36; 42±15 anni di età, 

pressione arteriosa (PA)= 143.5±16.8/89.5±9.2mmHg sottoposti ad eco 

tridimensionale con la valutazione dei volumi tele-diastolico (LVEDV3D) e tele-

sistolico (LVESV3D) del ventricolo sinistro, della frazione di eiezione (FE), gittata 

(CO) e massa indicizzata (LVMi3D). La popolazione di studio è stata suddivisa in 

due gruppi in base al rapporto LVM/EDV: LVM/EDV≥0.90 (geometria concentrica 

del ventricolo sinistro, n=91) e LVM/EDV<0.90 (n=13,normale geometria del 

ventricolo sinistro), usando come cut-off point il limite inferiore dell’intervallo di 

confidenza del rapporto LVM/EDV medio in una nostra popolazione di soggetti 

sani normotesi. 

Risultati: I due gruppi erano sovrapponibili per indice di massa corporea, 

frequenza cardiaca e PA. Ipertrofia ventricolare sinistra derivata 

dall’ecocardiografia bidimensionale era presente nel 4.9% dei pazienti (n=5/104). I 

pazienti con LVM/EDV≥0.90 erano più anziani (p<0.0001) e mostravano valori più 

bassi di LVEDV3D e LVESV3D (entrambi p<0.0001 rispetto ai pazienti con 

LVM/EDV<0.90). Nessuna differenza significativa è stata trovata per la FEeper 



LVMi3D. La gittata sistolica (p<0.0001) e CO (p=0.003) sono risultati 

significativamente più bassi nei pazienti con LVM/EDV≥0.90. La gittata sistolica 

ha mostrato una correlazione inversa con LVM/EDV (r=-0.79; p<0.0001) e una 

correlazione positiva con LVM3D (r=0.52) e LVEDV3D (r=0.93) (entrambi 

p<0.0001). Mediante una analisi di regressione lineare multipla condotta sull’ intera 

popolazione di studio, in seguito a correzione per età, frequenza cardiaca, PA media 

e indice di massa corporea, il rapporto LVM/EDV e la gittata sistolica sono risultati 

essere indipendentemente associati (beta =-0.675; p<0.0001). 

 

Conclusioni: In pazienti ipertesi di nuova diagnosi con geometria concentrica la 

riduzione della gittata sistolica rappresenta un marker di disfunzione miocardica 

molto precoce ed è indipendentemente e negativamente associata al rapporto 

LVM/EDV. 
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Abbreviazioni: 

3D= tridimensionale; 

2D= bidimensionale 

PA= pressione arteriosa; 

CO= gittata cardiaca; 

CMR= risonanza magnetica cardiaca; 

FE= frazione di eiezione; 

VS=ventricolo sinistro; 

LVEDV=volume telediastolico del ventricolo sinistro; 

LVESV=volume telesistolico del ventricolo sinistro; 

IVS= ipertrofia ventricolare sinistra; 

LVM/EDV = rapporto Massa Ventricolare Sinistra/Volume Telediastolico ; 

SV=gittata sistolica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Introduzione 

 

 L'ipertensione arteriosa è un importante fattore di rischio per lo sviluppo di 

malattie cardiovascolari [1]. Le recenti linee guida ESC / ESH per la gestione 

dell'ipertensione arteriosa [2] sottolineano l'importanza di identificare la presenza di 

danno d'organo preclinico. Infatti, una valutazione accurata del danno miocardico 

può aumentare il numero di pazienti classificati ad alto rischio cardiovascolare, 

influenzando la gestione clinica dei pazienti e la loro prognosi [3]. In presenza di 

sovraccarico di pressione cronico, il rimodellamento cardiaco si verifica con un 

aumento dello spessore della parete ventricolare sinistra (VS). Inoltre, l’ipertrofia 

ventricolare sinistra (IVS) è associata ad apoptosi, deposizione di collagene e 

fibrosi miocardica, che può anche portare alla comparsa di cardiopatia ischemica. 

Tutti i cambiamenti morfologici influenzano profondamente le proprietà funzionali 

del muscolo cardiaco [3]. Lo sviluppo di IVS rappresenta un passaggio verso 

malattie cardiovascolari clinicamente evidenti, come cardiopatia ischemica, 

scompenso cardiaco congestizio, morte improvvisa e ictus [4,5]. Pertanto, 

un'adeguata valutazione morfologica e funzionale cardiaca può essere utile per una 

tempestiva individuazione di alterazioni precoci miocardiche che possono 

predisporre i pazienti ipertesi allo sviluppo di eventi cardiovascolari. 

Recenti evidenze hanno dimostrato che la riduzione della gittata sistolica (SV) del 

VS può riflettere un rimodellamento cardiaco o un danno e può aggiungere 

informazioni sul rischio cardiovascolare nei pazienti ipertesi trattati al di là della 

valutazione della sola struttura del VS [6,7]. 

Il rapporto Massa VS /volume telediastolico (LVM/EDV) è un indice utile di 

rimodellamento del VS, già validato mediante risonanza magnetica cardiaca (CMR) 



[8], che rappresenta la tecnica di imaging gold standard per questo tipo di 

valutazione, ma ha anche costi eccessivi e una limitata disponibilità. 

L'ecocardiografia tridimensionale (3D) real-time è una tecnica di imaging avanzata 

non invasiva che fornisce informazioni cliniche preziose con nuovi livelli di 

confidenza nella diagnosi di malattie cardiache [9]. Permette il calcolo dei volumi 

del VS e della massa con una precisione paragonabile a CMR [10-13]. 

Di conseguenza, scopo del nostro studio è stato quello di valutare il fenotipo 

ecocardiografico in relazione al rapporto LVM/EDV analizzato conecocardiografia 

3D real-time, per esaminare la relazione tra il rapporto LVM/EDV e lo SV nei 

pazienti ipertesi di nuova diagnosi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Metodi 

 

Popolazione di studio 

 Dopo aver ottenuto il consenso informato, 104 pazienti ambulatoriali 

consecutivi, ipertesi di nuova diagnosi, mai trattati,che afferivano alla Divisione di 

Cardiologia, Università Federico II, sono stati sottoposti ad esame eco-Doppler 

standard e ecocardiografia 3D con ecografoVivid E9 (GE Healthcare, Horten, 

Norvegia), utilizzando un trasduttore 2,5 MHz con funzionalità armonica e un 

trasduttore volumetrico 3D. la pressione arteriosa (PA) sistolica e diastolica è stata 

misurata con uno sfigmomanometro alla fine dell'esame eco. 

Le misure bidimensionali e Doppler sono state eseguite secondo gli standard del 

nostro laboratorio [14,15].  L’analisi quantitativa del VS è stata valutata in accordo 

alle raccomandazioni 2015 ASE/EACVI [16]. La frazione di eiezione (FE) 

bidimensionale è stata calcolata dai volumi tele-diastolico e tele-sistolico (dalla 

proiezione apicale 4 e 2 camere), misurata con il metodo Simpson modificato. La 

massa ventricolare sinistra è stata calcolatadalle immagini M-mode o direttamente 

dal 2D longitudinale asse lungo e indicizzata per l'altezza elevata a 2.7 [17]. 

L’Ipertrofia ventricolare sinistra è stata definita come indice di massa ventricolare 

sinistra >47g/m2.7 nelle donne e>50g/m2.7 negli uomini [18]. 

I criteri di esclusione sono stati: diabete mellito, malattia coronarica compreso 

l'infarto miocardico acuto, insufficienza cardiaca conclamata, malattie valvolari 

(qualsiasi stenosi o insufficienza mitralica o aortica più che lieve), cardiomiopatie 

primitive, fibrillazione atriale o inadeguata finestra ecocardiografica. La malattia 

coronarica è stata esclusa da un test di ischemia inducibile. La diagnosi di 



ipertensione arteriosa è stata stabilita in base alle linee guida 2013 della Società 

Europea di Ipertensione / Società Europea di Cardiologia [2]. 

Ecocardiografia 3D real-time 

 L’acquisizione e le misurazioni dei parametri di eco 3D è stata eseguita 

secondo procedure standardizzate del nostro laboratorio [19]. La qualità di 

acquisizione è stata verificata in ogni paziente, prima di memorizzare il set di dati 

volumetrici, selezionando una modalità di visualizzazione 12-slice disponibile sulla 

macchina per garantire che l'intera cavità del VS e le paretivenissero incluse nel 

volume totale. Quando l'acquisizione è stata considerata non ottimale, il set di dati è 

stato ri-acquisito. 

I dati sono stati memorizzati digitalmente in formato raw-data ed esportati in una 

workstation separata (EchoPAC, PC 110.1.1, GE Healthcare), dotata di un software 

disponibile in commercio (software 4D Auto LVQ, GE Healthcare) per l'analisi off-

line di volume tele-diastolico e tele-sistolico del VS, FE, massa VS, gittata sistolica 

(SV) e gittata cardiaca. L’analisi del VS è stata eseguita secondo un metodo 

precedentemente descritto [19]. Con l'approccio riferito, i volumi tele-diastolico 

(LVEDV, mL) e tele-sistolico del VS (LVESV, mL) sono stati calcolati e sono stati 

ricavati lo SV (SV = EDV-ESV), la gittata cardiaca (CO, L / m = SV × frequenza 

cardiaca) e la FE[% = (EDV / ESV) / EDV × 100]. La massa VS [volumeepicardico 

del VS - volume endocardico) × 1,05] è stata stimatain tele-diastole (Figura 1). Il 

rapporto LVM/EDV è stato calcolato e la popolazione in studio è stata divisa in due 

gruppi in base ai valori del rapporto LVM/EDV: LVM/EDV≥0.90 e LVM/EDV 

<0.90, utilizzando come cut-off il limite inferiore dell'intervallo di confidenza del 

rapporto LVM/EDV medio in una nostra popolazione di soggetti normotesi, (n = 



92, M/F = 50/42, PA = 125.7±13 / 77.1±11 mmHg, indice di massa corporea = 

25.3±3 kg/m2). 

Analisi statistica 

 L'analisi statistica è stata realizzata dal pacchetto SPSS, versione 12 (SPSS 

Inc., Chicago, Illinois, USA). I dati sono presentati come valore medio ± SD. 

Analisi statistiche descrittive sono state valutate mediante ANOVA e il fattore χ2 

con il calcolo del valore esattodi  p con il metodo Monte Carlo. Le correlazioni 

univariate di una data variabile sono state valutate da almeno una regressione 

lineare. L'analisi di regressione lineare multipla è stata eseguita per studiare la 

correlazione indipendentedella gittata sistolica del VS e la multicollinearità è stata 

esaminata anche dal calcolo di tolleranza del modello. L'ipotesi nulla è stata 

respinta a p 2-code <0,05. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Risultati 

 

 La popolazione di studio è stata divisa in due gruppi in base al rapporto 

LVM/EDV: LVM/EDV≥0.90 (n = 91) e LVM/EDV <0.90 (n = 13). I dati clinici 

della popolazione in studio sono riassunti nella Tabella 1. I due gruppi erano 

paragonabili per sesso, indice di massa corporea, frequenza cardiaca, PA sistolica, 

diastolica e media, mentre i pazienti con rapporto LVM/EDV ≥0.90 erano più 

anziani di quelli con LVM/EDV <0,90 (p <0,0001). La Tabella 2 mostra i dati eco-

Doppler 2D. Nessuna differenza significativa è stata trovata tra i due gruppi 

riguardo il diametro tele sistolico del VS, lo spessore relativo di parete, la massa 

indicizzata VS e FE, mentre il diametro tele-diastolico del VS era inferiore nel 

gruppo con rapporto LVM/EDV ≥0.90 (p = 0,04). IVS è stata trovata nel 4.9% della 

popolazione (5/104), tutti nel sottogruppo con rapporto LVM/EDV ≥0.90. Tra i 

parametri diastolici, solo il rapporto E/A è risultato significativamente più basso nei 

pazienti con LVM/EDV≥0.90 (p = 0.017), mentre non è stata trovata tra i due 

gruppi nessuna differenza significativa di tempo di decelerazione della velocità Ee 

del rapporto E/e'. I dati dell’ecocardiografia 3D sono presentati nella Tabella 3. I 

pazienti con LVM/EDV ≥0.90 hanno mostrato minori volumi tele diastolici e tele 

sistolici del VS e ridotto SV (tutti p <0.0001) e gittata cardiaca (p = 0.003) rispetto 

ai pazienti con LVM/EDV <0,90. I due gruppi erano paragonabili per FE del VS, 

frequenza cardiaca, massa ventricolare sinistra indicizzata misurata con 

ecocardiografia 3D.  

 

 

 



Correlazioni univariate 

La Tabella 4 mostra le correlazioni uni variate della gittata sistolica del VS nella 

popolazione dello studio.  La gittata sistolica è risultata negativamente correlata al 

rapporto LVM/EDV (p <0,0001) (Figura 1) e positivamente correlata al volume 

telediastolico del VS ealla massa ventricolare sinistra (entrambi p <0,0001).  

 

Analisi di regressione lineare multipla  

Una analisi di regressione lineare multipla eseguita nella popolazione dopo 

correzione per età, frequenza cardiaca, PA media e indice di massa corporea, ha 

mostrato un'associazione indipendente tra gittata sistolica e il rapporto LVM/EDV 

(coefficiente beta standardizzato= -0.68; p <0,0001) e anche tra gittata sistolica ed 

età (coefficiente beta standardizzato= -0,157; p = 0.013) (Tabella 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Discussione 

 

Il nostro studio dimostra che in una popolazione di soggetti ipertesi di nuova 

diagnosi mai trattati (1) la presenza di una geometria concentrica VS è associata ad 

una riduzione della SV e (2) la SV è indipendentemente e negativamente correlata 

al rapporto LVM/EDV. Il rimodellamento cardiovascolare, che è un meccanismo 

inizialmente adattativo legato al sovraccarico di pressione cronico dovuto 

all’ipertensione arteriosa, porta allo sviluppo di cambiamenti morfologici e 

funzionali cardiaci con progressione verso rimodellamento concentrico VS, IVS e 

danno cardiaco [4,5]. 

Come già dimostrato, l’aumento della massa VS indicizzata e una geometria 

concentrica VS sono predittivi di eventi cardiovascolari avversi [20]. In particolare, 

il rimodellamento concentrica VS, è associato ad una disfunzione sistolica e 

diastolica VS e predice una prognosi infausta [21-24]. Con l’ecocardiografia 2D 

standard, la valutazione della geometria VS viene attualmente stimata combinando i 

valori di massa VS e spessore relativo di parete, quest'ultimo dato dal rapporto 

dello spessore di parete e il diametro in tele-diastole. Tuttavia, lo spessore relativo 

di parete è un indice grezzo per questo tipo di valutazione ed è influenzato da 

diversi limiti tra cui l'orientamento del fascio spesso fuori asse, assunzioni 

geometriche e imprecisioni in presenza di ipertrofia asimmetrica, ventricoli dilatati 

o altre malattie con diversità regionali di spessore miocardico [16]. 

Il rapporto LVM/EDV è un indice già validato in CMR [8], l'attuale gold standard 

per il calcolo della massa e volumi VS [25,26]. Il rapporto LVM / EDV è anche 

chiamato "indice di rimodellamento VS" e rappresenta un metodo semplice e 

accurato per la caratterizzazione della geometria VS [27] ed è estremamente utile 



per individuare variazioni patologiche del ventricolo sinistro [28].  E’ già stato 

utilizzato dalla CMR in pazienti affetti da ipertensione arteriosa, risultando utile per 

la tipizzazione dei pazienti con rimodellamento concentrico VS [29].  

Il rapporto LVM/ EDV può essere ora calcolato anche con l'ecocardiografia 3D 

real-time, espandendo la possibilità di valutare grandi campioni di popolazione. 

Inoltre, l’ecocardiografia 3D presenta diversi vantaggi rispetto all’ecocardiografia 

2D, compreso il miglioramento della accuratezza per la valutazione dei volumi VS, 

FE e massa VS, eliminando la necessità di assunzioni geometriche e gli errori 

causati da immagini 2D con foreshortening.  

Infatti, le misure di eco 3D sono molto più riproducibile delle rispettive misurazioni 

2D [10,11,19,30], e in alcuni casi riproducibili anche come la CMR [12]. Diversi 

studi hanno dimostrato l'accuratezza dell'ecocardiografia 3D, mettendo a confronto 

le misurazioni dei volumi con tecniche di riferimento ampiamente accertate, tra cui 

scintigrafia ventricolare e CMR [10,11,31,32,33]. La valutazione della massa 

ventricolare sinistra con l’ecocardiografia 3D necessita dell'identificazione di 

entrambi i bordi endocardico e epicardico ed è risultata in diversi studi paragonabile 

alla CMR e di nuovo più accurata e riproducibile dell’ecocardiografia 2D 

[13,34,35]. 

De Castro et al sono stati i primi a introdurre l'uso del rapporto di LVM / EDV nella 

valutazione ecocardiografica 3D per la differenziazione della cardiomiopatia 

ipertrofica dal cuore d'atleta [36].  

Per quanto a nostra conoscenza, siamo i primi ad applicare questo indice nell’ eco 

3D in ambito dell’ipertensione arteriosa.  

Abbiamo utilizzato il  rapporto LVM/EDV per distinguere i pazienti con geometria 

normale e concentrica VS.  



La scelta del punto di cut-off di 0.90 deriva dal fatto che esso rappresenta il limite 

inferiore dell'intervallo di confidenza del valore medio del rapporto LVM / EDV in 

una nostra popolazione sana di soggetti normotesi. Questo punto di cut-off era 

quasi corrispondente al valori di riferimento derivato da 2 SD del valore medio 

utilizzato in CMR in una popolazione sana di 606 soggetti [8]. 

E' interessante notare che la maggior parte dei pazienti ipertesi di questo studio ha 

mostrato una geometria concentrica VS, utilizzando il rapporto LVM/ EDV. Questo 

risultato dimostra la maggiore precisione del 3D rispetto ecocardiografia 2D per 

identificare un fenotipo di pazienti ipertesi ad alto rischio. L'impiego di rapporto di 

LVM / EDV ha portato anche ad identificare un fenotipo ipertensivo della 

geometria concentrica VS con SV più basso. Infatti, una riduzione della SV è stato 

rilevata nei nostri pazienti ipertesi con rapporto LVM / EDV ≥0.90.  

Nonostante la SV sia almeno in parte influenzata da variazioni di precarico, essa 

rappresenta una buona stima della funzione globale sistolica ventricolare sinistra. 

Recenti studi hanno dimostrato che la riduzione della SV in pazienti ipertesi trattati 

farmacologicamente può riflettere il rimodellamento cardiovascolare, rivelando un 

danno precoce e fornendo ulteriori informazioni sullo sviluppo di rischio 

cardiovascolare in aggiunta alla sola morfologia VS [6,7].  

Il presente studio conferma questi risultati, dimostrando una possibile disfunzione 

miocardica subclinica in pazienti ipertesi nativi con geometria concentrica VS e FE 

conservata. 

L'ipertensione arteriosa è uno dei più frequenti determinanti di insufficienza 

cardiaca con conservata FE VS [37]. La compromissione miocardica diastolica e 

sistolica sono sostanzialmente legate allo sviluppo di fibrosi cardiaca e vascolare 

[38,39]. Il processo fibrogenico è dinamico; originariamente riflette una risposta di 



riparazione adattativa che è reversibile, ma potrebbe progredire, portando ad 

ulteriore peggioramento della disfunzione cardiovascolare [40]. È concepibile, 

quindi, che la geometria concentrica VS, corrispondente allo sviluppo della fibrosi 

miocardica, potrebbe indurre un danno subclinico della funzione sistolica VS, 

espressa da una SV più bassa. 

In particolare, il rapporto LVM / EDV ha mostrato anche una relazione negativa 

con la SV nella intera popolazione di studio. Inoltre, correggendo per diversi fattori 

confondenti, tra cui l'età, la frequenza cardiaca, la PA media e l’indice di massa 

corporea, in un'analisi di regressione lineare multipla, questa associazione è rimasta 

significativa. In particolare l'invecchiamento, l'aumento del post-carico e 

sovrappeso / obesità sono tutti determinanti riconosciuti di geometria concentrica 

VS [41,42]. Tuttavia, l'associazione tra LVM / EDV è risultata indipendente da 

questi fattori, sottolineando un possibile meccanismo fisiopatologico della 

progressione da anomalie strutturali per chiarire l’insorgenza di disfunzione 

ventricolare sinistra nel cuore iperteso. 

 

Prospettive cliniche 

 

Utilizzando l’ecocardiografia 3D real-time è possibile identificare in maniera 

accurata un sottogruppo di pazienti ipertesi nativi con geometria concentrica VS e 

riduzione della SV, ad alto rischio per lo sviluppo di insufficienza cardiaca con 

preservata EF e altri eventi cardiovascolari. I nostri risultati possono avere 

importanti implicazioni per la prognosi e la gestione clinica. Tali pazienti, che sono 

più inclini alla progressione verso lo scompenso cardiaco, potrebbero trarre 

vantaggio da un trattamento farmacologico adeguato e un controllo della PA più 



aggressivo, cercando in tal modo di evitare la progressione del processo fibrogenico 

correlato alla disfunzione cardiovascolare. I nostri risultati suggeriscono che la 

riduzione della SV correlata alla geometria concentrica VS in pazienti ipertesi di 

nuova diagnosi sia in grado di identificare un danno miocardico preclinico e 

rappresenta un segno precoce di progressione verso l'insufficienza cardiaca 

conclamata. 
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Legenda delle Figure 

 

 

Figura 1. 

Esempio di misurazioni di massa VS, volumi e SV con ecografia 3D in un paziente 

iperteso della nostra popolazione di studio. 

 

Figura 2.  

Scatterplot e linea di regressione dei valori del rapporto LVM/EDV (ascisse)e dei 

corrispondenti valori della SV (ordinate) nella popolazione di studio. 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabella 1. Dati clinici della popolazione in studio 

 

  LVM/EDV < 0.90     

 (n = 13) 

LVM/EDV ≥ 0.90    

 (n = 91) 

p 

Sesso (M/F) 10 / 3  58 / 33 0.533 

Età (anni) 23.9 ± 10.3 44.8 ± 14.3 <0.0001 

BMI (kg/m
2

) 26.7 ± 3.9 26.6 ± 3.9 0.916 

PA sistolica (mmHg) 148.2 ± 14.5 143.0 ± 17.0 0.338 

PA diastolico (mmHg) 86.8 ± 7.8 90.0 ± 9.6 0.363 

PA media (mmHg) 112.7 ± 7.6 108.8 ± 10.4 0.418 

Frequenza cardiaca (bpm) 67.1 ± 11.0 72.9 ± 12.9 0.159 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabella 2. Dati Eco Doppler 2D  

 

  LVM/EDV < 0.90     

(n = 13) 

LVM/EDV ≥ 0.90    

(n = 91) 

p 

Diametro telediastolico VS (cm) 5.2 ± 0.4 4.9 ± 0.5 0.04 

Diametro telesistolico VS (cm) 3.4 ± 0.4 3.2 ± 0.5  0.165 

Spessore relativo di parete 0.34 ± 0.05 0.33 ± 0.06 0.408 

Massa VS (g) 130.2±32.1 138.1 ± 44.4 0.569 

Massa VS indicizzata (g/m
2.7

) 32.4 ± 6.6 32.8 ± 8.9 0.964 

Rapporto E/A 1.48 ± 0.5 1.2 ± 0.4 0.017 

Tempo di decellerazione (ms) 187.0 ± 58.2 196.6 ± 52.5 0.571 

Rapporto E/e’  6.4 ± 1.2 7.3 ± 2.1 0.168 

Frazione di eiezione biplano (%) 61.3 ± 4.2 62.5 ± 6.1 0.496 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabella 3. Dati Ecocardiografia 3D  

 

 

  LVM/EDV < 0.90     

 (n = 13) 

LVM/EDV ≥ 0.90    

 (n = 91) 

p 

LVEDV (ml) 166.3 ± 14.2 105.9 ± 26.6 <0.0001 

LVESV (ml) 74.7 ± 10.0 43.3 ± 12.5 <0.0001 

Frazione di eiezione del VS (%) 59.9 ± 3.5 59.1 ± 6.3 0.568 

Frequenza cardiaca (bpm) 67.2 ± 11.6 68.6 ± 12.5 0.736 

Gittata sistolica (ml) 91.3 ± 8.7 62.5 ± 17.0 <0.0001 

Gittata cardiaca (l/min) 5.6 ± 2.0 4.3 ± 1.3 0.003 

Massa VS (g) 134.5 ± 8.8 131.0 ± 18.8 0.501 

Massa VS indicizzata (g/m
2

) 66.3 ± 6.4 69.7 ± 8.5 0.213 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabella 4.Correlazione Gittata sistolica VS  

 

 Variabile dipendente Correlata r p 

Gittata Sistolica VS (ml) Rapporto LVM/EDV  -0.79 <0.0001 

LVEDV (ml) 0.93 <0.0001 

Massa VS (g) 0.52 <0.0001 

BMI (kg/m
2
) 0.15 0.06 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabella 5. Analisi di regressione lineare multipla 

 

Variabile dipendente Parametro indipendente Coefficiente β standard p 

Gittata sistolica VS (ml) Età (anni) -0.157 0.013 

Frequenza cardiaca (bpm) -0.004 0.948 

Rapporto LVM/EDV -0.675 <0.0001 

PA media (mmHg) -0.031 0.579 

BMI (kg/m
2
) 0.075 0.179 

 

R
2 

cumulativa = 0.598, SEE = 11.7, p<0.0001 

 

BMI= body mass index, PA= pressione arteriosa, VS= ventricolo sinistro,  LVEDV= 

left ventricular end-diastolic volume,  LVESV= left ventricular end-systolic volume,  

LVM/EDV= rapporto left ventricular mass/end-diastolic volume  

 


