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RIASSUNTO

Le metodiche ecografiche, se correttamente eseguite, possono costituire, lo strumento diagnostico di piu
semplice utilizzo per identificare danni d’'organo conseguenza dell'infezione SARS-CoV-2. Sebbene I'impe-
gno polmonare e cardiaco nei pazienti COVID-19 possa essere sostanzialmente semplice nei segni radio-
logici ed ecografici, piu complessa appare I'interpretazione della loro genesi; se dati preliminari ipotizza-
no che possa essere attribuibile ad un danno di tipo vascolare altri ad oggi non supportano tale ipotesi.
Solamente quando si avranno a disposizione dati autoptici definitivi sui pazienti COVID-19 si potra capire
qual & il vero significato anatomo-patologico dei questi segni del coinvolgimento polmonare e cardiaco e
questo sara di grande aiuto per I'identificazione della terapia piu efficace.

Parole chiave: Ecografia toracica - Ecocardiografia - TC polmonare - Miocardite - Polmonite interstiziale - TC

ABSTRACT

The ultrasound methods, if correctly performed, can constitute the simplest diagnostic tool to identify organ
damage as a consequence of the SARS-CoV-2 infection. Although pulmonary and cardiac involvement in
COVID-19 patients can be substantially simple in radiological and ultrasound signs, the interpretation of their
genesis appears more complex; if preliminary data hypothesize that it may be attributable to vascular dama-
ge, others to date do not support this hypothesis. Only when definitive autopsy data on COVID-19 patients
are available will it be possible to understand what the true anatomic-pathological meaning of these signs of
lung and cardiac involvement is and this will be of great help in identifying the most effective therapy.
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Interstitial pneumonias

ABBREVIAZIONI

ACE-2: enzima 2 di conversione dell’angiotensina
ARDS: Sindrome da distress respiratorio acuto
BNP/NT-proBNP: peptide natriuretico di tipo B
frammento del pro peptide di tipo B

CK-MB: creatinchinasi MB (M da muscle, musco-
lo; B da brain, cervello)

COVID-19: acronimo dell'inglese COronaVirus
Disease 19

CW: Continuous Wave Doppler, doppler continuo
e’: onda protodiastolica doppler tissutale annula-
re (TDI)

ECD 2D cardiaco: ecocolordoppler cardiaco
bidimensionale

ECG: elettrocardiogramma

ESC: European Society of Cardiology

EP: embolia polmonare

FAC: Fractional Area Change

FDP: prodotto di degradazione della fibrina
GLPSS: Global Longitudinal Peak Systolic Strain,
strain longitudinale sistolico del ventricolo sinistro
IgG: immunoglobuline classe G

IMA: infarto miocardico acuto

ISARIC: Consorzio internazionale delle infezioni
respiratorie acute gravi ed emergenti

LUS: ecografia polmonare

OMS: Organizzazione Mondiale della Sanita
RMN: risonanza magnetica nucleare

RX: Radiografia del torace

s’ picco di velocita sistolica al doppler tissutale
(TDI)
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SARS-CoV-2: Sindrome respiratoria acuta grave
dovuta al COVID-19

TAPSE:  Tricuspid  Annulus
Excursion

TC: tomografia computerizzata
TDI: Tissue Doppler Imaging, doppler tissutale
TVP: trombosi venosa profonda

VD: ventricolo destro

VS: ventricolo sinistro

Plane  Systolic

POLMONI E CUORE NELLINFEZIONE
DA COVID-19

Eziopatogenesi delle lesioni polmonari

La sindrome respiratoria acuta grave dovuta al
Coronavirus-2 (SARS-CoV-2) ¢ sostenuta princi-
palmente da un severo quadro di polmonite inter-
stiziale complicata da distress respiratorio acuto
(ARDS), che comporta la necessita di supporto
ventilatorio invasivo con alti tassi di mortalita per
insufficienza respiratoria refrattaria. Durante I'in-
fezione da Coronavirus-2 possono descriversi tre
fasi progressive di coinvolgimento dell’apparato
respiratorio’: lo Stadio I, di infezione precoce o
periodo di incubazione con sintomi lievi e aspe-
cifici, legata alla fase replicativa del virus per
fagocitosi cellulare, sfruttando la sua affinita per il
recettore dell’'enzima 2 di conversione dell’angio-
tensina (ACE-2) presente sulle cellule dell’epitelio
alveolare (pneumociti); Stadio Il o fase di interes-
samento polmonare con sintomi specifici sino al
conclamarsi del quadro di insufficienza respirato-
ria, legata alla risposta infliammatoria con iniziale
liberazione di citochine in circolo a causa della
lisi delle cellule alveolari infette; Stadio /Il o fase
delliper-inflammazione sistemica condizionante
la prognosi con quadri avanzati di ARDS, shock,
vasoplegia, sostenuta da una tempesta citochi-
nica per rapido e imponente rilascio di citochine
nel sangue a causa di una massiva lisi cellulare
da parte delle cellule infettate tra cui principal-
mente le cellule degli alveoli e le cellule endo-
teliali. Listopatologia iniziale della polmonite &
caratterizzata da un danno alveolare, che include
'edema alveolare, mentre la componente infiam-
matoria € variegata. Possono verificarsi processi
riparativi con iperplasia degli pneumociti e ispes-
simento interstiziale. Le fasi avanzate mostrano
consolidamenti polmonari gravitazionali simili a

quelli del’ARDS. Si puo¢ avere desquamazione di
pneumociti e formazione di membrane ialine, cel-
lule infiammatorie e fibroblasti infiltrati negli spazi
alveolari, accompagnati da depositi di collagene
e proliferazione cellulare nello spazio interstizia-
le23. L'impegno sistemico della infezione & con-
fermato anche dalla presenza spesso concomi-
tante dell'impegno epatico e renale (Figura 1).
Questi aspetti correlati all’istopatologia e all'evo-
luzione dell'infezione sono ben identificati dalla
Tomografia computerizzata (TC), mentre riman-
gono nascosti in un’ampia percentuale di radio-
grafie del torace. La TC ed in particolare la tec-
nica ad alta risoluzione (HRCT) & la metodica di
imaging di scelta nello studio della polmonite da
COVID-19, anche nelle fasi iniziali, data la sua
elevata sensibilita. Sebbene i reperti evidenziabi-
li alla TC possano variare nelle diverse fasi della
malattia, ci sono una serie di alterazioni tipiche
che sono state descritte con la tecnica a strato
sottile.

La stragrande maggioranza dei pazienti presen-
tano opacita a vetro smerigliato (“ground-glass
opacities”) con morfologia spesso rotondeggian-
te ed il “crazy-paving pattern” (modello a pavi-
mentazione irregolare); tali alterazioni mostrano
una prevalente distribuzione subpleurica ed inte-
ressano comunemente i lobi inferiori di entrambi i
polmoni. Le opacita a vetro smerigliato (Figure 2
e 3) vengono definite come un un’area di aumen-
tata attenuazione parenchimale che non oscura i
vasi polmonari od i bronchi sottostanti, mentre il
“crazy-paving pattern” (Figure 4 e 5) viene riferito
ad opacita a vetro smerigliato con sovrapposto
ispessimento dei setti inter ed intralobulari.

[l broncogramma aereo viene osservato in una
discreta percentuale di casi, mentre appaiono
meno frequenti i consolidamenti parenchimali
(Figure 6 e 7) che si manifestano in genere al cen-
tro delle opacita a vetro smerigliato e presentano
una morfologia irregolare.

Linfonodi mediastinici ingranditi e versamento
pleurico sono stati raramente osservati in questi
pazienti.

Pertanto le manifestazioni TC osservate nel
COVID-19 possono essere varie e non specifi-
che, potendo trovarsi in altre infezioni polmonari
come quella da Influenza A (H1N1), da altri coro-
navirus (SARS, MERS), nelle polmoniti da germi
atipici (Clamydia, Mycoplasma) ed in molte altre
patologie non infettive®.



Fig. 1 - Manifestazioni patologiche tissutali di polmone destro (A) e sinistro (B), tessuto epatico, tessuto cardiaco (D) in un paziente con

polmonite severa causata da SARS-CoV-2.

Fig. 2 - Opacita a vetro smerigliato ai lobi superiori (DX>SN).

L'identificazione delle caratteristiche TC del qua-
dro polmonare da COVID-19 fornisce ad ogni
modo informazioni diagnostiche tempestive che
sono di grande aiuto per la diagnosi ed il tratta-
mento precoce.

Fig. 3 - Opacita a vetro smerigliato ai lobi inferiori.

In alternativa, I'ecografia polmonare (LUS) si &
dimostrata molto utile nel processo diagnostico di
screening e di follow-up, specialmente nell’espe-
rienza italiana, consentendo di evidenziare e moni-



Fig. 4 - “Crazy-paving pattern” a destra.

Fig. 5 - Opacita a vetro smerigliato e “crazy-paving pattern” bi-
laterali.

Fig. 6 - Consolidamenti parenchimali bilaterali.

torare il danno parenchimale polmonare®. Nello
specifico, la sensibilita clinica combinata con le
immagini TC/LUS si sono rilevate superiori al tam-
pone nasofaringea®.
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Fig. 7 - Consolidamento parenchimale a sinistra con bronco-
gramma aereo nel contesto.

In questo contesto lo sviluppo di una fibrosi pol-
monare a lungo termine nella SARS-CoV-2 resta
un evento temibile, potendo essere la conse-
guenza sia della grave risposta infiammatoria
acuta tipica dellARDS e sia dell'uso della ven-
tilazione meccanica assistita, con possibili riper-
cussioni nel tempo sulla funziona respiratoria per
anomalie restrittive’. In tal senso nell’esperienza
precedente della SARS-CoV-1 era stata riscontra-
ta una significativa compromissione del pattern
ventilatorio e di diffusione polmonare, nonché una
marcata riduzione della capacita di esercizio nel
50% dei sopravvissuti, anche due anni dopo la
fase acuta®.

Numerosi studi hanno dimostrato che il SARS-
CoV-2, non solo causa la ben nota polmonite
virale ma, cosa piu importante, pud provocare
danni al sistema cardiovascolare (la miocardite,
lo scompenso cardiaco acuto e aritmie rappre-
sentano le piu temibili complicanze)®'s e, piu in
generale, danni sistemici diffusi. E noto che il
rischio di esiti avversi sia aumentato nei pazienti
con malattie cardiovascolari preesistenti'®.

Nella piu ampia casistica di pazienti ospedalizza-
ti COVID-19+ pubblicata fino ad oggi', si evince
come lesioni cardiache acute, shock e aritmia fos-
sero presenti rispettivamente nel 7,2%, nell’8,7%
e nel 16,7%, con una maggiore prevalenza tra i
pazienti in terapia intensiva e con noti fattori di
rischio cardiovascolari preesistenti. Seppur in
percentuale minore, & descritto il danno cardia-
co acuto in soggetti con infezione da COVID-19,
senza malattie cardiovascolari preesistenti.
Come le precedenti epidemie influenzali ci hanno
insegnato', il danno cardiaco puo essere con-



seguenza della combinazione tra significativa
risposta inflammatoria sistemica e inflammazione
vascolare localizzata'®?'. Si ipotizza che anche
il SARS-CoV-2, sia con danno diretto (interes-
samento miocardiociti) che indiretto (significati-
va risposta infammatoria), possa indurre nuove
patologie cardiache e/o esacerbare le malattie
cardiovascolari sottostanti.

Ad oggi é stata ampiamente descritta la polmonite
virale, si conosce meno il meccanismo alla base
del coinvolgimento cardiaco da SARS-CoV-22223,
A tal proposito, per accelerare la conoscenza
dellimpatto della pandemia sul sistema cardio-
vascolare, la Societa Europea di Cardiologia
(ESC) ha creato il registro CAPACITY-COVID?
basato su Case Report rilasciati dal Consorzio
internazionale delle infezioni respiratorie acute
gravi ed emergenti (ISARIC) e dall’Organizzazio-
ne Mondiale Della Sanita (OMS). Sono stati rac-
colti dati anamnestici, clinici e di laboratorio dei
pazienti arruolati. A questi si aggiungono anche
le valutazioni strumentali effettuate nella fase
acuta e nel follow-up (Elettrocardiogramma, ECG;
Ecocolordoppler cardiaco bidimensionale, ECD
2D cardiaco, Tomografia computerizzata, TC;
Radiografia del torace, RX torace ecc.) utili per lo
studio delle diverse manifestazioni sistemiche da
SARS-CoV-2.

A partire dal primo caso di infezione da SARS-
CoV-2 con miocardite fulminante descritto in
Cina™, anche le successive diagnosi di tale
interessamento cardiaco sono state accertate
facendo riferimento a: innalzamento degli indi-
ci di danno cardiaco (Troponina I/T, Mioglobina
e BNP/NT-proBNP), alterazioni elettrocardio-
grafiche (sopraslivellamento del tratto ST in piu
derivazioni, tachiaritmie sopraventricolari € ven-
tricolari, extrasistolia ventricolare polimorfa/fre-
quente/ripetitiva, sottoslivellamento del tratto
PQ,), disfunzione ventricolare sinistra (riduzione
della frazione d'eiezione all’ecocardiogramma),
TC cardiaca, RMN cardiaca (nelle immagini T2
pesate, diffuse zone con aumentata intensita del
segnale ed ispessimento miocardico da verosimi-
le edema)?28,

Secondo quanto suggeriscono le linee guida
della Societa Europea di Cardiologia (European
Society of Cardiology, ESC), la biopsia endomio-
cardica resta ancora fondamentale per la diagno-
si e conferma di miocardite?’.

In ltalia, ad oggi, & stato descritto e conferma-
to un solo caso di miocardite acuta presentatosi
come sindrome di Tako-tsubo inversa in paziente
con infezione respiratoria da SARS-CoV-22¢. Alla
dimissione la paziente presenta normalizzazio-
ne dell’lECG, recupero della funzione miocardica
globale, indici di danno cardiaco acuto nei limi-
ti, assenza alla risonanza magnetica cardiaca di
controllo di cicatrici miocardiche e di fibrosi sosti-
tutiva. Questo a dimostrazione del danno miocar-
dico acuto.

Eziopatogenesi delle lesioni miocardiche
e vascolari

Le complicanze cardiovascolari nelle infezioni da
COVID-19 comprendono uno spettro di presen-
tazione ampio che varia dalle forme miocardite
acuta, ai casi di sindrome coronarica acuta, agli
eventi tromboembolici di origine venosa (TVP/EP).
Mentre le miocarditi acute si presentano anche
in giovani adulti, senza fattori di rischio cardiova-
scolari, in rari casi anche in assenza di evidenza
clinica o radiologica di interessamento polmona-
re, le sindromi coronariche acute sembrano piu
frequenti in pazienti meno giovani, con fattori di
rischio come diabete ed ipertensione. Nei qua-
dri pit gravi, caratterizzati da severa ipossiemia
e tempesta citochinica, sono stati rilevati casi
di infarto miocardico acuto (IMA) di tipo 2, cioe
da mismatch, e nei reperti autoptici sono emer-
si quadri di microtrombosi vascolare polmonare
diffusa. Non sono ad oggi presenti in letteratura
dati di follow-up su pazienti ricoverati per infezio-
ne da COVID-19 che abbiano mostrato, durante
la degenza, un rialzo degli enzimi di cardiomioci-
tonecrosi (troponine e CK-MB), né su coloro che
hanno avuto diagnosi di malattia cardiovascolare
acuta. Tuttavia, considerata l'incidenza non tra-
scurabile di casi di miocardite in giovani adulti
suggeriamo una valutazione attenta con ecocar-
diogramma negli atleti, con pregressa infezione
COVID-19 o riscontro occasionale di IgG SARS-
CoV-2, che presentano una delle seguenti condi-
zioni: a) anomalie ECG sospette (vedi paragrafo
“Polmoni e cuore nell'infezione da COVID-19”), b)
sintomi suggestivi quali dolore toracico, palpita-
zione, dizziness o sincope ed ¢) anamnesi positi-
va per inappropriata dispnea da sforzo e riduzio-
ne delle performance atletiche alla ripresa degli
allenamenti.



Sono stati ipotizzati diversi meccanismi alla base
della lesione miocardica nei pazienti con infe-
zione da SARS-CoV-2. Quello piu accreditato fa
riferimento all’espressione di ACE-2 sulla super-
ficie delle cellule cardiache (miocardiociti, cellule
endoteliali, periciti) e su cellule epiteliali alveolari;
'espressione sembra maggiore nei soggetti con
patologie cardiovascolari preesistenti®®. Il virus,
capace di legare questo recettore, infetta la cel-
lula interessata®?'. Avvalora questa ipotesi anche
ci0 che & emerso dai risultati della prima serie di
autopsie®?: non e stata rilevata una significativa
infammazione linfocitaria a livello miocardico
e cio sembra confermare lipotesi di miocardi-
te virale, proposta anche da Chen et al.®® Per la
mancanza di dati non ancora certi, un controllo a
breve termine dei parametri prima elencati rap-
presenta un elemento chiave.

Secondoil rapporto dell OMS®3, la malattia COVID-
19 tra bambini, adolescenti e giovani adulti sem-
bra essere rara e con sintomi generalmente piu
lievi, mentre anziani di eta superiore ai 60 anni
e soggetti malattie croniche concomitanti sono
a maggior rischio di sviluppare forme gravi della
malattia e morte. Anche se 'eta € un importante
fattore deterministico per la gravita dei sintomi,
non ¢ il solo da considerare per quanto riguarda
sintomi, prognosi e sequele post-infezione3.

E assodato che negli atleti la miocardite (sia in
acuto come processo inflammatorio miocardi-
co globale che sotto forma di fibrosi e cicatrici
miocardiche come sequele) pud essere causa di
morte cardiaca improvvisa®?® . Esistono a que-
sto proposito raccomandazioni all’eleggibilita o
meno allo sport agonistico per atleti con accerta-
to interessamento miocardico®:°.

Altro elemento rilevante e rappresentato dall’au-
mentato rischio tromboembolico nei pazienti con
infezione da SARS-CoV-2. Sebbene finora non vi
siano dati in letteratura, ci sono segnalazioni di
parametri anormali di coagulazione (D-dimero,
FDP) in pazienti ospedalizzati con grave malattia
COVID-19%041,

La disfunzione endoteliale & stata recentemente
considerata una delle ipotesi eziopatogenetiche
alla base dell'endofibrosi arteriosa (patologia
vascolare non aterosclerotica, specifica degli
atleti)*?44. Non ci sono attualmente evidenze
scientifiche relative alla correlazione tra disfun-
zione endoteliale SARS-CoV-2 correlata e quella
presente nell'endofibrosi arteriosa, ma potrebbe

essere ancora utile ipotizzare il principio della
Triade di Virchow che vede correlazione tra
disfunzione endoteliale, coagulazione e stasi®.
Sono stati descritti case report di ciclisti profes-
sionisti, ma ad oggi i dati in aumento ci dimostra-
no I'estensione anche ad altre discipline di endu-
rances.

In ogni atleta diventa pertanto fondamentale
individuare eventuali sequele che il SARS-CoV-2
possa aver indotto a livello dellapparato pol-
monare e dell’apparato cardiovascolare prima
di “certificare” il ritorno all’attivita agonistica.
Pertanto riteniamo utile descrivere in maniera
accurata le metodiche ecografiche che consen-
tono di valutare tali apparati e fornire indicazioni
utili agli operatori.

MODALITA DI ESECUZIONE E REPERTI
DELLECOGRAFIA POLMONARE

ecografia polmonare nel contesto di una valu-
tazione per la ripresa dell’attivita sportiva dopo
infezione da COVID-19, presenta una serie inne-
gabile di vantaggi per facilita e praticita di ese-
cuzione sul campo mediante dispositivi portatili e
per monitoraggio di eventuali danni polmonari in
real time, limitando I'esposizione radiologica per
il ricorso ad indagini TC nel follow-up degli atleti.
Per incrementare in maniera significativa la sen-
sibilita dell'ecografia polmonare, € necessario un
esame approfondito, adottando una finestra ante-
ro-posteriore, tentando di visualizzare il piu pos-
sibile il polmone in un approccio a 12 segmenti
(ogni polmone viene diviso per le linee ascellari
anteriori e posteriori in 3 aree: anteriore, latera-
le e posteriore). La sonda lineare ad elevata fre-
quenza puo essere preferibile per ottenere imma-
gini ad alta risoluzione della linea pleurica, per
distinguere tra una linea pleurica regolare e con
normale scorrimento rispetto a una linea pleurica
ispessita, irregolare o interrotta, o con scorrimen-
to assente?’. A completamento la sonda convex a
frequenza intermedia permetterebbe di valutare
I'estensione del campo reale esplorabile ben al
di sotto del piano pleurico per l'individuazione di
lesioni profonde.

La caratteristica di questa metodica & l'abilita di
definire le alterazioni dei rapporti tra tessuto ed



aria che si riflettono sulla superficie polmonare

come artefatti della linea pleurica®*.

Gli aspetti fondamentali da distinguere nella

scansione del polmone sono dati da:

1. Linee A: normali artefatti da riverbero del
fascio ultrasonoro sull'interfaccia pleura/aria
polmonare; linee iperecogene (bianche) oriz-
zontali e parallele fra loro e alla linea pleurica,
tipiche del polmone sano;

2. Linee B (“a coda di cometa”). artefatti pato-
logici tipici di malattia interstiziale (dall’edema
polmonare sino alla polmonite interstiziale);
linee iperecogene verticali perpendicolari alla
linea pleurica, che partono dalla linea pleurica
stessa, si dirigono in profondita impedendo la
visualizzazione delle linee A. Quanto piu tali
linee sono numerose, ravvicinate e coalescen-
ti, peggiore & il coinvolgimento dell’interstizio;

3. Consolidamento polmonare: quando si riduce
ulteriormente il grado di aerazione polmonare
cosi che negli spazi alveolari I'aria viene sosti-
tuita da essudato/cellule flogistiche; il fascio di
ultrasuoni € in grado di penetrare nel paren-
chima evidenziando un “consolidamento” con
pattern eco-strutturale simile a quello del fega-
to (epatizzazione del polmone);

4. Versamento pleurico: sicuramente I'ecografia
polmonare rappresenta il gold standard nella
diagnosi di versamento pleurico per la sua
elevatissima sensibilita e specificita, corretta-
mente il volume e I'ecogenicita (trasudato vs
essudato corpuscolato)*.

In corso di infezione da COVID-19 le prime mani-

festazioni polmonari sono rappresentate da una

distribuzione irregolare degli artefatti verticali
della linea pleurica (linee B). Successivamente

queste alterazioni si estendono a multiple aree
della superficie polmonare con aspetto confluen-
te di polmone bianco (white lung). Lulteriore
evoluzione é rappresentata dalla comparsa irre-
golare di piccoli consolidamenti sub-pleurici con
associate aree di polmonare bianco. L’evoluzione
in consolidamenti polmonari, soprattutto a dispo-
sizione gravitazionale, e I'incremento della loro
estensione lungo la superficie polmonare indi-
cano l'evoluzione verso il quadro di insufficienza
respiratoria che richiede il supporto ventilatorio
invasivo (Figura 8)°.

In riferimento alla Figura 8 possiamo evidenziare

i quadri a confronto di ecografia toracica e TC

relativi alle differenti fasi*:

e Fase Pre-sintomatica (A): precoci aree di sin-
drome interstiziale multifocali bilaterali (linee
B; pattern black and white) corrispondenti alle
aree TC a vetro smeriglio (GGO);

e Prima settimana (B) con evoluzione in pattern
white lung con microconsolidamenti subpleu-
rici corrispondenti alle piu estese aree della
TC spesso con ispessimento dei setti (crazy
paving);

e Seconda settimana (B) con evoluzione in sin-
drome interstiziale mista a multipli consoli-
damenti (tissue like pattern) e sliding ridotto
corrispondenti alle aree TC di consolidazione
polmonare;

e Evoluzione in ARDS (D).

In questo contesto l'ultrasonografia risulta impor-

tante non solo nel monitorare il danno parenchi-

male, ma anche nel valutare la sua risoluzione o

potenziale evoluzione in complicanze interstiziali

polmonari successive.

Fig. 8 - Aspetti evolutivi dell’ecografia toracica nell'infezione da SARS-CoV-2.




MODALITA DI ESECUZIONE E REPERTI
DELLECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA

Negli atleti & sicuramente la miocardite la sequela
dell'infezione COVID 19 per la quale & necessa-
rio una accurata indagine ecocardiografica.

| segni ecocardiografici della miocardite acuta

POSSONO essere:

1. Compromissione della funzione contrattile del
ventricolo sinistro e/o destro, accompagnata
ad una riduzione della frazione d’eiezione e
alterazioni della cinetica regionale;

2. Disfunzione diastolica;

Incremento degli spessori del setto e della

parete  libera, espressione delledema

intra-miocardico soprattutto nelle forme fulmi-
nanti; le dimensioni delle cavita ventricolari in
questa fase sono spesso nei limiti della norma;

4. Versamento, espressione di una concomitante
infammazione pericardica (miopericardite);

5. Rilevata talvolta anche una frombosi intraven-
tricolare™.

In fase tardiva o post-acuta occorre valutare:

1. Dilatazione del ventricolo sinistro®" associata
a segni di disfunzione sisto-diastolica (Figura
9). Sembra che sia la disfunzione sistolica
destra® sia quella sinistra® siano associate a
prognosi peggiore; al contrario il recupero di
una normale funzione contrattile del VS & con-
siderata dalle linee guida ESC®, insieme alla
negativizzazione degli indici di cardiomiocito-
necrosi, una condizione fondamentale per la
ripresa dell’attivita nell’atleta agonista.

2. Strain longitudinale sistolico del ventricolo sini-
stro (GLPSS)*: oltre alla stima della frazione

w

Fig. 9 - Finestra ecocardiografica parasternale asse lungo in
M-mode di cardiomiopatia dilatativa post-miocardite.

d’eiezione (es. con metodo Simpson bipla-
no)> e alla valutazione accurata della cinetica
regionale, data I'elevata prevalenza di pazienti
con FE normale o lievemente ridotta, sembra
poter avere un ruolo I'analisi dello strain longi-
fudinale mediante speckle tracking®*.

3. Valutazione della funzione sistolica del ven-
fricolo destro: oltre alla TAPSE (escursione
cranio-caudale dell’anello della valvola tri-
cuspide nel corso della sistole ventricolare,
Tricuspid Annulus Plane Systolic Excursion)
la cui riduzione correla con una prognosi peg-
giore nelle miocarditi acute®, suggeriamo di
stimare la Fractional Area Change (FAC), in
guanto quest’ultima correla meglio con la fra-
zione d’eiezione del ventricolo destro, valutata
mediante RMN cardiaca®, e la sua riduzione
ha un valore predittivo per morte cardiaca
improvvisa®’.

Nei soggetti di eta piu avanzata, o con fattori di

rischio associati a prognosi peggiore, la maggio-

re incidenza di sindromi coronariche acute ed
eventi tromboembolici, impone di valutare con

attenzione non solo segni ed indici prognostici di

un eventuale miocardite acuta o pregressa, ma

anche quelli di cardiopatia ischemica e di iper-
tensione polmonare. Pertanto in questo gruppo

di persone le anomalie della cinetica regiona-

le dovrebbero essere descritte con particolare

precisione, cercando di differenziare quelle che
interessano una porzione di miocardio ventricola-
re riferibile al territorio di perfusione di uno o piu
vasi epicardici da quelle che invece presentano
una distribuzione atipica. La probabilita ecocar-
diografica di ipertensione polmonare dovrebbe
sempre essere stimata in accordo con le linee

guida ESC/ERC del 2015%8,

Devono pertanto essere valutati:

a) la velocita di picco del rigurgito tricuspidale al
doppler continuo (Continuous Wave Doppler,
CW-Doppler);

b) i segni ecocardiografici indiretti di ipertensio-
ne polmonare classificati nelle seguenti cate-
gorie:

i) ventricoli: rapporto tra diametri basali del
ventricolo destro e del sinistro > 1.0 (VD/VS
> 1.0) e/o appiattimento del setto interven-
tricolare (indice di eccentricita del ventrico-
lo sinistro > 1.1 in sistole e/o in diastole);

ii) arteria polmonare: tempo di accelerazione
sul tratto d’efflusso del ventricolo destro <
105 ms e/o notch mesosistolico del profilo



di flusso polmonare, velocita protodiastoli-
ca del rigurgito polmonare > 2.2 m/s oppu-
re diametro del tronco polmonare > 25 mm;
i) vena cava inferiore ed atrio destro: vena
cava inferiore di diametro > 21 mm con ridot-
ta collassabilita inspiratoria (< 50% durante
inspirazione profonda, < 20% durante respi-
razione tranquilla) oppure stima area atrio
destro > 18 cmq in telesistole.
| soggetti con una velocita di picco del rigurgito
tricuspidale < 2.8 m/s senza i segni ecocardio-
grafici sopraelencati sono considerati con pro-
babilita bassa di ipertensione polmonare, quelli
con velocita di picco del rigurgito tricuspidale
< 2.8 m/s ma con 1 segno positivo in almeno 2
delle tre categorie sopraelencate oppure quelli
con velocita compresa tra 2.9 e 3.4 m/s senza
ulteriori criteri ecocardiografici sono considera-
ti a probabilita intermedia; quelli con velocita di
picco del rigurgito tricuspidale > 3.4 m/s oppure
quelli con velocita compresa tra 2.9 e 3.4 m/s ma
con 1 segno positivo in almeno 2 delle tre catego-
rie sopraelencate sono considerati a probabilita
elevata. Oltre alla ricerca di segni di ipertensione
polmonare riteniamo opportuna una valutazione
multi-parametrica della funzione sistolica (TAPSE,
FAC ed s’ tricuspidalico) e diastolica (e’) del ven-
tricolo destro.
A tutti i soggetti con pregressa infezione SARS-
CoV-2 correlata si raccomanda di portare in visio-
ne documentazione completa comprensiva di
esami ematochimici, strumentali, esiti di tamponi
nasofaringei ed eventuali lettere di dimissione,
in caso di avvenuto ricovero ospedaliero. Infatti,
dato che, nei pazienti con D-dimero ed indici di
cardiomiocitonecrosi elevati e/o con quadri severi
di ARDS, ¢ stata osservata un’elevata incidenza di
complicanze cardiovascolari, si ritiene opportuno
approfondimento diagnostico con esame ecocar-
diografico in tutti coloro che abbiano presentato
tali alterazioni, indipendentemente dal profilo di
rischio individuale e dai rilievi elettrocardiografici
ed obiettivi durante la visita d’idoneita.

CONCLUSIONI

Le metodiche ecografiche, se correttamente ese-
guite, possono costituire, lo strumento diagnosti-
co di piu semplice utilizzo per identificare danni
d’'organo conseguenza dell'infezione. Sebbene

'impegno polmonare e cardiaco nei pazienti
COVID-19 possa essere sostanzialmente sempli-
ce nei segni radiologici ed ecografici, piu com-
plessa appare l'interpretazione della loro genesi;
se dati preliminari ipotizzano che possa essere
attribuibile ad un danno di tipo vascolare altri
ad oggi non supportano tale ipotesi. Solamente
quando si avranno a disposizione dati autoptici
definitivi sui pazienti COVID-19 si potra capire
qgual ¢ il vero significato anatomo-patologico dei
questi segni del coinvolgimento polmonare e
questo sara di grande aiuto per I'identificazione
della terapia piu efficace.
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