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Principi fisici di risonanza magnetica cardiaca

La risonanza magnetica cardiaca (MRI) ¢ una tecnica di visualizzazione
del cuore, ad alta risoluzione e senza radiazioni ionizzanti. Essa si basa sull’e-
missione e la ricezione di radiofrequenze in presenza di un campo magnetico,
per distinguere non solo la densita protonica dei tessuti (proton density, PD),
ma anche i legami chimici dei protoni in base ai loro tempi di rilassamento T1
(lungo il piano longitudinale), T2 (lungo il piano trasversale) e alla loro fre-
quenza di risonanza (spettroscopia). Le molecole a piu ricco contenuto proto-
nico nell’organismo sono acqua e lipidi, da cui I’iperintensita di tessuti come
cisti e tessuto adiposo nelle sequenze PD-pesate. Le sequenze T1-pesate vi-
sualizzano come iperintense le strutture con un T1 breve (p.e. lipidi), le se-
quenze T2-pesate visualizzano invece come iperintense le strutture con un T2
lungo (p.e. acqua). Mediante ['utilizzo di gradienti di campo magnetico, la
MRI permette inoltre la localizzazione del segnale nei tre piani dello spazio
con elevata risoluzione (circa 1-2 mm) e, acquisendo le immagini in fase con
il ciclo cardiaco (ECG gating), si possono ottenere immagini di cinetica car-
diaca con elevata risoluzione temporale (10-20 ms). Variando opportunamente
i parametri di emissione e ricezione dei segnali, si possono creare innumere-
voli sequenze con lo scopo di visualizzare specifiche proprieta dei tessuti.

Volumi, spessori e funzione biventricolare

La MRI, grazie alla sua eccellente risoluzione spaziale, temporale e di
contrasto, rappresenta attualmente il gold standard per la valutazione dei volu-
mi, degli spessori e della massa biventricolare, senza approssimazioni legate
ad assunzioni geometriche !. Derivando tali parametri rispetto al tempo, si pos-
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sono ottenere accurate curve di funzione sistolica e diastolica (diametri/tempo,
spessore/tempo, area/tempo e volume/tempo). Inoltre la risonanza magnetica
permette la valutazione di parametri di funzione sistolica e diastolica ancora
piu sensibili e precoci, come lo stress parietale 2 e la deformazione regionale
di parete con la tecnica del tagging 3. Infine la MRI risulta la tecnica di riferi-
mento per la valutazione dei due atri 4.

La MRI risulta pertanto fondamentale nella diagnosi di cardiomiopatia di-
latativa e ipertrofica 5. Gli stessi spessori parietali e la massa miocardica, oltre
alla presenza di ostruzione sottovalvolare aortica (visualizzabile in MRI come
alterazione di segnale da turbolenza di flusso), sono tra i fattori di rischio per
morte improvvisa nei pazienti con cardiomiopatia ipertrofica ¢. Recentemente,
la MRI con analisi dei tensori di diffusione ha permesso la valutazione dell’o-
rientamento tridimensionale delle fibre miocardiche in modelli animali speri-
mentali di cardiomiopatia dilatativa e ipertrofica 7.

La MRI permette inoltre di studiare le dimensioni, la forma e la cinetica glo-
bale e regionale del ventricolo destro, oltre a visualizzare le eventuali aree di in-
filtrazione adiposa, caratteristiche che costituiscono i criteri morfologici di Mc
Kenna per la diagnosi di displasia aritmogena del ventricolo destro (Fig. 1) 8-10,

La MRI permette anche di evidenziare la presenza di trabecolatura del mio-
cardio ventricolare sinistro: quando il rapporto tra miocardio non-compatto e
compatto risulta >2.3 in telediastole, si parla di miocardio spongioso (non com-
pattato) !1. In realta le trabecole endocardiche del ventricolo sinistro sono pre-
senti, seppur in misura minore, anche nei pazienti con altre cardiomiopatie 2.

La MRI, visualizzando i tessuti sulla base delle proprieta magnetiche dei
protoni che li compongono, rappresenta ’attuale gold standard per la diagnosi
di cardiomiopatie secondarie come 1I’emocromatosi. L’accumulo di ferro, infat-
ti, diminuisce il T2 dei tessuti e il suo contenuto pud cosi essere misurato, sia

Fig. 1. A sinistra, immagine spin-echo in asse lungo che evidenzia infiltrazione adiposa a
carico della parete ventricolare destra; a destra, immagine gradient-echo inversion reco-
very in asse corto dopo somministrazione di gadolinio, che evidenzia aree di delayed-
enhancement intramurale °.
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all’interno del miocardio sia degli altri tessuti dell’organismo (fegato, milza).
Sarcoidosi, tubercolosi, glicogenosi, sfingolipidosi e altre cardiomiopatie se-
condarie sono analogamente studiate con MRI sulla base del loro aspetto
morfologico e ultrastrutturale (Fig. 2).

Le sequenze T2-pesate, mettendo in evidenza le aree di edema all’interno
del miocardio, risultano fondamentali nello studio della patologia infiammato-
ria (miocardite) e ischemica (infarto miocardico recente) (Fig. 3).

Quantificazione dei flussi

Con la tecnica di phase-contrast, la MRI ¢ in grado di misurare la velo-
cita e il flusso sanguigno lungo una direzione predefinita. La valutazione del
flusso transmitralico e transtricuspidalico rappresenta un approccio per la va-
lutazione della funzione diastolica ventricolare sinistra e destra. Inoltre, analo-
gamente alle metodiche ecocardiografiche basate sul tissue Doppler, le se-
quenze di phase contrast possono essere ottimizzate per la misurazione delle
velocita di rilasciamento dei due ventricoli, fornendo un’ulteriore analisi della
funzione diastolica 3.

Tuttavia ¢ nello studio della patologia valvolare che la tecnica phase-con-
trast risulta fondamentale, con la quantificazione di flussi transvalvolari ante-
rogradi e retrogradi, associata alla valutazione della morfologia e delle dimen-
sioni della valvola (Fig. 4). Inoltre, con le sequenze di flusso integrate alle im-
magini morfologiche, si possono studiare le patologie vascolari (aneurismi,
dissezioni, stenosi) e le cardiopatie congenite.

Perfusione e fibrosi miocardica

La risonanza magnetica permette di valutare la perfusione miocardica (fir-
st-pass) acquisendo immagini T1-pesate subito dopo la somministrazione di
mezzi di contrasto extracellulari (gadolinio-chelati). Acquisendo invece imma-
gini T1-pesate 10-15 min dopo la somministrazione del contrasto, si visualiz-
zano le aree di fibrosi/necrosi miocardica (delayed enhancement, DE). Infatti,
mentre le aree di miocardio sano presentano una cinetica relativamente rapida
di wash-in e wash-out del contrasto, le aree di fibrosi e necrosi appaiono vi-
ceversa ipointense nelle sequenze di first-pass e iperintense nelle sequenze di
DE, per I'aumentato spazio extracellulare, che rallenta I’ingresso e 1’uscita del
contrasto 4.

In particolare, per visualizzare il DE si usano sequenze gradient echo - in-
version recovery, con un tempo di inversione opportunamente scelto per an-
nullare il segnale derivante dal miocardio sano e per esaltare il segnale delle
aree con accumulo di mezzo di contrasto 5. Attualmente si considera patolo-
gico il miocardio con intensitd di segnale 5 deviazioni standard superiore ri-
spetto al segnale di una regione di interesse (ROI) ritenuta “normale” !0.

Il DE puo essere presente, con diverse morfologie, in molte cardiopatie 17.
Nei pazienti con cardiomiopatia ischemica esso presenta una distribuzione seg-
mentale ad estensione da subendocardica a transmurale, a seconda dell’entita e
del territorio vascolare responsabile del danno necrotico (Fig. 5). Nella cardio-
miopatia dilatativa, il DE ¢ presente nel 20-40% dei casi, con una distribuzio-
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Fig. 2. Immagine 4-camere di cine-MRI di tubercolosi cardiaca con coinvolgimento mio- e
pericardico, prima (a sinistra) e dopo (a destra) terapia antibiotica (Dr. Lombardi, Lab. Ri-
sonanza Magnetica, Fondazione G. Monasterio CNR-Regione Toscana).

Fig. 3. Immagine spin-echo T2-pesata inversion recovery (con soppressione del segnale
del tessuto adiposo) in asse corto di edema miocardico della parete anteriore in un sog-
getto con miocardite (Dr. Lombardi, Lab. Risonanza Magnetica, Fondazione G. Monasterio
CNR-Regione Toscana).
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Fig. 4. Immagine di cine-MRI in asse lungo della valvola aortica (a sinistra), lungo il cui
piano viene campionato il flusso transvalvolare con tecnica phase contrast (a destra) evi-
denziando una componente anterograda e una retrograda.

ne intramurale (midwall), focale (patchy) o diffusa (Fig. 6) 18. Nei pazienti con
cardiomiopatia ipertrofica il DE ¢ presente con distribuzione intramurale piu o
meno estesa, soprattutto negli stadi pit avanzati della malattia, quando comi-
nicia I’evoluzione verso la dilatazione 1. Nell’amiloidosi cardiaca la fibrosi
presenta un tipico pattern sub endocardico diffuso, con estensione verso I’epi-
cardio negli stadi pit avanzati della malattia 20 (Fig. 7). Nella miocardite la fi-
brosi si presenta subepicardica, spesso in corrispondenza della parete laterale
del ventricolo sinistro e associata a ispessimento e iperintensita dei foglietti
pericardici (Fig. 7). Infine il DE puo essere presente anche nella cardiomiopa-
tia aritmogena del ventricolo destro e nel miocardio non compattato, e la sua
estensione correla con la prognosi 2!. Anche nei pazienti con disfunzione ven-
tricolare destra (cuore polmonare) possono essere presenti aree di DE, in par-
ticolare in corrispondenza delle giunzioni settali, la cui estensione non sembra
correlare con i parametri emodinamici, ma con la durata della malattia 22.

In generale, nei pazienti con compromissione della funzione ventricolare
sinistra, la distinzione tra i diversi pattern di DE permette di identificare la
causa della disfunzione (ischemica/non ischemica) con buona accuratezza !8.

Addirittura, secondo recenti studi, nei pazienti con miocardite virale la di-
versa morfologia della fibrosi potrebbe corrispondere a diversi ceppi virali re-
sponsabili della malattia 23.

Le aree di delayed enhancement sono potenziali zone sia di ridotta con-
trattilita sia di aumentata rigidita di parete, costituendo un substrato di disfun-
zione sistolica e diastolica 2425, Inoltre, I’accumulo di gadolinio nell’interstizio
si associa ad una ridotta perfusione miocardica globale 26 e al rischio di ta-
chiaritmie maligne da rientro 27. La presenza e 1’estensione di DE sono pre-
dittore prognostico negativo nelle principali forme di cardiomiopatia, anche
non ischemica 28-30,

All’interno delle aree infartuate recenti, che appaiono iperintense nelle ac-
quisizioni tardive dopo somministrazione di gadolinio, si possono trovare del-

131

o



Rel. 14/2010 8-02-2010 14:38 Pagina 132 $

Fig. 5. Rappresentazione schematica (a sinistra) e immagine gradient-echo inversion reco-
very acquisita dopo somministrazione di contrasto (a destra) di necrosi ischemica suben-
docardica (in alto) e transmurale (in basso)".

Fig. 6. Rappresentazione schematica (a sinistra) e immagine gradient-echo inversion reco-
very acquisita dopo somministrazione di contrasto (a destra) di fibrosi non-ischemica intra-
murale (in alto) e focale giunzionale (in basso) .
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Fig. 7. Rappresentazione schematica (a sinistra) e immagine gradient-echo inversion
recovery acquisita dopo somministrazione di contrasto (a destra) di fibrosi non-ischemica
subepicardica in un soggetto con miocardite (in alto) e di fibrosi subendocardica diffusa in
un soggetto con amiloidosi (in basso)".

le aree ipointense dove il mezzo di contrasto non arriva, verosimilmente per
un danno microvascolare. La presenza e 1’estensione di tali aree ipointense, im-
propriamente definite aree di “no reflow”, correlano con il rischio di rottura di
cuore, di rimodellamento aneurismatico, di aritmie ventricolari e di morte 3!. A
diversi mesi di distanza dall’evento ischemico, il rimodellamento cicatriziale fa
si che tali aree si riducano fino a scomparire (Fig. 8). Tali aree vanno distinte
dalla trombosi endoventricolare, che si puo stratificare sulle aree fibrotiche, e
che appare anch’essa ipointensa nelle immagini di DE (Fig. 9).

Angio-MRI

La MRI permette di ricostruire tridimensionalmente il lume vascolare con
particolari sequenze, sia con (sequenze angio-MRI) sia senza (sequenze time-of-
flight) somministrazione di mezzo di contrasto. Rispetto alla tomografia compu-
terizzata, la MRI permette la valutazione morfologica dei tessuti molli (placca),
dell’eventuale edema di parete (vasculite), oltre che del flusso e della distensibi-
lita del vaso. La MRI rappresenta oggigiorno la tecnica di scelta per il follow-
up dei pazienti con aneurisma aortico o con dissezione aortica cronica.

Risonanza con stress

Analogamente all’ecocardiografia, lo stress farmacologico in MRI ¢ indi-
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Fig. 8. Immagine gradient-echo inversion recovery acquisita dopo somministrazione di con-
trasto di infarto miocardico transmurale (DE, iperintenso) con area subendocardica di
ostruzione microvascolare (ipointensa) (Dr. Lombardi, Lab. Risonanza Magnetica, Fonda-
zione G. Monasterio CNR-Regione Toscana).

Fig. 9. Immagine gradient-echo inversion recovery acquisita dopo somministrazione di con-
trasto di infarto miocardico transmurale apicale (DE, iperintenso) con area di estesa trom-
bosi apicale endoventricolare (ipointensa) (Dr. Lombardi, Lab. Risonanza Magnetica, Fon-
dazione G. Monasterio CNR-Regione Toscana).
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cato per valutare la presenza di riserva contrattile (dobutamina fino a 20
ug/Kg/min) o dell’eventuale ischemia miocardica (dobutamina fino a 40
ug/Kg/min, dipiridamolo o adenosina 0.14 ug/Kg/min per 6 minuti). La meto-
dica, nata per la cardiopatia ischemica, ¢ stata successivamente estesa alle al-
tre cardiopatie.

Pericardio

Il pericardio ¢ una struttura fibrosa sottile (< 2mm) che appare normal-
mente ipointensa in T1, contornata da tessuto adiposo iperintenso in T1. La
pericardite si manifesta con ispessimento del pericardio, versamento (la cui na-
tura puo essere distinta in base all’intensita di segnale nelle sequenze T1 o T2
pesate) e DE dei foglietti 32. La costrizione e il tamponamento, oltre che
morfologicamente, possono essere studiati con MRI mediante misurazione del-
I’interdipendenza del flusso transmitralico e transtricuspidalico durante gli atti
respiratori.

Masse

La MRI permette una buona caratterizzazione istologica delle masse beni-
gne e maligne del cuore. Le sequenze T1-pesate evidenziano il tessuto adiposo
(lipoma), I’emorragia recente (metaemoglobina), i liquidi sierosi a elevato conte-
nuto proteico (cisti), la melanina (melanomi), mentre i tessuti vascolarizzati
(mixoma, angiosarcoma), i liquidi a basso contenuto proteico (cisti), il tessuto
osseo e I’aria appaiono ipointensi. Viceversa, le sequenze T2-pesate visualizzano
come iperintensi i tessuti vascolarizzati, i liquidi cistici (indipendentemente dal
contenuto proteico) e i tessuti edematosi. Le immagini di first pass e di DE ot-
tenute dopo somministrazione di gadolinio completano la caratterizzazione, mo-
strando rispettivamente la vascolarizzazione e la fibrosi della massa 33.

Limiti e prospettive

Le principali controindicazioni alla risonanza magnetica sono rappresenta-
te dalla presenza di device (pacemaker o defibrillatori) e dalla claustrofobia.
Viceversa, numerose strutture metalliche (punti sternali, protesi valvolari mec-
caniche, protesi ortopediche) sono compatibili con I’esame. La presenza di
aritmie ¢ un ulteriore limite all’esame, per i difetti di gating durante 1’acquisi-
zione delle immagini. Rispetto alla tomografia computerizzata, la risonanza
magnetica fornisce informazioni morfo-funzionali pili accurate, con una pil
elevata risoluzione temporale e di contrasto, senza 1’uso di radiazioni ionizan-
ti né di mezzi di contrasto nefrotossici. Tuttavia la MRI richiede tempi piu
lunghi di acquisizione, presenta una risoluzione spaziale minore ¢ non permet-
te la valutazione delle calcificazioni.

Lo sviluppo della MRI in un prossimo futuro sara indirizzato all’aumento
della risoluzione spaziale, che permettera per esempio di effettuare angiografie
dell’albero coronarico, all’introduzione di nuove sequenze di caratterizzazione
tissutale (T1 mapping, T2 mapping, spettroscopia) e di mezzi di contrasto piu
specifici.
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