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Il forte impatto culturale che la Risonanza Magnetica Cardiaca (RMC) ha
avuto, e sta continuando ad avere, nella comprensione della fisiopatologia del-
l’ischemia miocardica e nella conseguente gestione clinica, è ormai noto ed
oggetto di numerose pubblicazioni scientifiche. Recentemente, tale valore è
stato ribadito proprio in un Documento di Consenso ESC 1 nell’ambito del
quale viene rivisitata la definizione di Infarto Miocardico Acuto (IMA): stori-
camente la definizione si basava sul rialzo degli indici di miocardiocitolisi e
su alterazioni elettrocardiografiche; nella terza definizione di IMA viene evi-
denziato il contributo clinico dell’imaging non invasivo, quale la risonanza
magnetica cardiaca (RMC), come metodica capace di identificare “in vivo” la
localizzazione e le caratteristiche della necrosi miocitaria e di stabilirne, inol-
tre, l’acuzie. L’utilità dimostrata dalla RMC, quindi, va ben oltre la valutazio-
ne della funzione e della cinetica ventricolare, ma spazia dalla fase acuta del-
l’infarto fino allo studio del rimodellamento post infartuale, includendo lo stu-
dio delle complicanze meccaniche, la stratificazione prognostica ed il rischio
aritmico. Inoltre, specialmente nell’ambito delle sindromi coronariche senza
sopraslivellamento del tratto ST, la RMC viene utilizzata per lo studio del
miocardio ischemico e quello vitale e nella diagnosi differenziale dell’infarto
miocardico dalla miocardite 2. 

Studio della funzione, area a rischio, necrosi e miocardio salvato

L’esame di RMC deve essere considerato come un insieme di sequenze
distinte, cui sottendono gli stessi principi fisici, ma diverse tecniche di acqui-
sizione. Ogni sequenza fornisce delle informazioni specifiche e dall’unione e
dal confronto dei dati così ottenuti si ha una caratterizzazione tissutale del
cuore, quasi una sorta di anatomia patologica “in vivo” 3. In un esame stan-
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dard, i pazienti vengono sottoposti inizialmente a sequenze per la valutazione
morfologica, della cinetica e per la quantificazione dei volumi e della funzio-
ne contrattile. Tali informazioni vengono ottenute con sequenze cinetiche det-
te Steady State Free Precession, acquisite durante apnee sequenziali. L’intero
volume cardiaco viene esplorato sia in asse lungo che in asse corto, ottenendo
un “full coverage” ventricolare. Nel post processing, dopo aver delineato i
profili endocardici ed epicardici, in asse corto, è possibile ottenere i dati volu-
metrici e funzionali di ogni camera cardiaca, senza le approssimazioni geome-
triche proprie dell’ecocardiografia 2D. Inoltre, l’ottimo rapporto segnale rumo-
re e la multi planarità permettono un’analisi dettagliata della cinetica segmen-
taria, con una buona risoluzione temporale (circa 50 msec), anche se inferiore
a quella dell’ecocardiografia (fig. 1 A, B). Aree acinetiche possono essere l’e-
pifenomeno di varie noxe patogene: necrosi cellulare, ischemia regionale acu-
ta ma transitoria, ipoperfusione cronica cui soggiace un miocardio ancora vita-
le. La caratterizzazione tissutale ci viene in aiuto nella diagnosi differenziale
di queste tre condizioni fisiopatologiche, mediante la misurazione dei tempi di
rilassamento protonico definiti come T1 e T2. Le immagini T2 pesate sono ot-
tenute senza utilizzo di mezzo di contrasto e sono sensibili al contenuto mio-
cardico di acqua. L’edema rappresenta l’espressione di un danno acuto, asso-
ciato ad infiammazione locale: l’acqua presente nell’interstizio comporta un
aumento dell’intensità del segnale nelle immagini T2 pesate, per cui tali aree
appariranno bianche. La presenza di edema tissutale, oltre che permettere la
distinzione tra lesioni acute e croniche, permette la valutazione dell’area a ri-
schio 4,5.

Durante la fase acuta di un infarto miocardico, l’area a rischio rappresen-
ta l’area di miocardio irrorato dal vaso coronarico distalmente alla sua lesione
occludente, e quindi ischemico. In caso di mancata riapertura del vaso colpe-
vole, l’intera area a rischio andrà incontro a necrosi; viceversa, negli infarti
sottoposti a terapia riperfusiva, tanto più precoce è il ripristino del flusso co-
ronarico tanto minore è l’area che va incontro a necrosi e tanto maggiore sarà
l’area di miocardio salvato 6 (fig. 2). Tuttavia, alcuni più recenti studi non han-
no confermato la linearità di tale relazione, in quanto sono emersi altri fattori
che contribuiscono alla protezione o all’estensione dell’area di miocardio sal-

Fig. 1. Frame acquisito in diastole (A) e in sistole (B) dove si evidenzia la zona di aci-
nesia a carico della parete anteriore, che corrisponde nell’immagine acquisita in fase
tardiva dopo somministrazione di mezzo di contrasto (C) ad una necrosi transmurale
con danno microvascolare.
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vato, quali il pre condizionamento, la presenza di circoli collaterali, l’emboliz-
zazione distale, il danno da riperfusione e la disfunzione microvascolare 7. La
valutazione dell’area di necrosi viene effettuata mediante sequenze “inversion
recovery” acquisite a 10 minuti dopo somministrazione di mezzo di contrasto 8.
Con un settaggio apposito, il segnale del miocardio sano viene annullato (ap-
pare quindi nero) e le aree di necrosi appaiono iperintense (bianche) e sono
denominate aree di “Late Gadolinium Enhancement, LGE”. Il mezzo di con-
trasto utilizzato, un chelato del gadolinio, è esclusivamente extracellulare,
quindi si accumula laddove è presente un aumento del terzo spazio, per cica-
trice fibrosa o per miocitolisi. Mentre nel miocardio sano ogni singolo voxel è
occupato da miociti che sono densamente stipati, per cui il gadolinio ha in
queste aree un basso volume di distribuzione e viene successivamente lavato
via velocemente, nelle aree di necrosi cellulare o di sostituzione fibrotica è
presente un accumulo del mezzo di contrasto e un rallentato wash out tale da
dare un segnale iperintenso 9. Recentemente sono state sviluppate diverse “fa-
miglie” di sequenze 10 allo scopo di aumentare la qualità delle immagini e di
limitare eventuali artefatti; tuttavia, anche con le più comuni sequenze attual-
mente in uso, la RMC è già in grado di rilevare aree parcellari di necrosi/fi-
brosi con una risoluzione millimetrica, anche fino 0.16 grammi. Studi compa-
rativi con SPECT 8 e PET 11 hanno non solo confermato la capacità del LGE
di identificare la necrosi cellulare, ma hanno anche evidenziato come la RM
sia vantaggiosa in termini di risoluzione spaziale rispetto alle metodiche nu-
cleari. Dalla fisiopatologia è noto il concetto del “wavefront phenomenon”,
per cui la necrosi ischemica si sviluppa dal sub endocardio verso l’epicardio
con l’aumentare della durata dell’occlusione coronarica, fino ad arrivare alla
transmuralità quando supera il 75% dello spessore del miocardio (fig. 3 A, B).
La presenza di un pattern di distribuzione del LGE subendocardico o transmu-

Fig. 2. Infarto miocardico inferiore medio-basale con area di miocardio salvato. Nell’im-
magine T2 pesata (A) evidenza di edema miocardico che raggiunge la transmuralità;
nell’immagine per la valutazione del LGE (B) si nota che l’area necrotica si limita alla
zona subendocardica, senza raggiungere la transmuralità. La differenza tra area ede-
matosa (area a rischio) e area di necrosi corrisponde alla zona di miocardio salvato.
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rale, corrispondente ad uno (o più) territori di distribuzione di una coronaria, è
tipica quindi di un danno ischemico e permette la diagnosi differenziale con
altri meccanismi di necrosi cardiaca quali, ad esempio, la miocardite. La RMC
permette, inoltre, la valutazione anche della perfusione miocardica utilizzando
una tecnica “first pass”, ossia acquisendo le immagini RM durante l’infusione
del mezzo di contrasto. In tal caso, l’intensità di segnale del miocardio nor-
malmente perfuso aumenterà progressivamente prima di essere eliminato, men-
tre il miocardio non perfuso rimarrà nero. Tale metodica, nel contesto di un
IMA, suggerisce la presenza di difetti di perfusione che saranno da correlare
successivamente nel corso dell’esame alla presenza di danni micro-vascolari.
Le sequenze “first pass” assumono una maggiore rilevanza clinica nella RMC
da stress per la ricerca di aree di ischemia inducibile 12. 

Le sequenze tardive post mezzo di contrasto sono inoltre utili per identi-
ficare la presenza di un danno microvascolare nel contesto di aree di LGE
(fig. 1 C). All’interno di aree di necrosi, possono coesistere aree di hy-
poenhancement (nere) riferibili ad aree di ostruzione micro vascolare (no re-
flow) 13. Come accennato precedentemente, spesso tali aree sono corrisponden-
ti alle aree di ipoperfusione identificate dalle sequenze di first pass. Radiolo-
gicamente tale fenomeno è spiegato dalla difficile penetrazione del gadolinio
nelle aree infartuate il cui danno si è esteso anche al microcircolo. Alcuni stu-
di hanno dimostrato una correlazione lineare tra l’area di danno microvascola-
re evidenziato dalla RMC e gli indici angiografici di mancata perfusione
(Myocardial Blush Grade) 14.

Da un punto di vista fisiopatologico, tale fenomeno è spiegato da una
mancata perfusione del miocardio distale dopo un lungo periodo di ischemia,
nonostante la riapertura del vaso epicardio: probabilmente ciò è dovuto sia ad
ostruzione intravascolare (ad esempio per embolizzazione distale), che a com-
pressione ab estrinseco da parte dell’edema o dell’emorragia tissutale. L’infar-
to miocardico rosso (emorragico) è una conseguenza della terapia riperfusiva
una volta che la necrosi cellulare è ormai completa: il danno del microcircolo
coronarico porta al travaso ematico. Tale spiegazione, oltre ad essere confer-
mata da studi autoptici 15 è anche rilevata da particolari sequenze di RMC sen-
sibili all’effetto ferromagnetico dei prodotti di degradazione dell’emoglobina.

Fig. 3. Immagini acquisite in fase tardiva dopo somministrazione di gadolinio (A-B). In
A si evidenzia una necrosi subendocardica a livello della parete antero-settale. In B in-
farto transmurale esteso al setto con all’interno area di danno microvascolare. In C im-
magine T2 pesata dello stesso paziente dove si apprezza all’interno dell’area di edema
delle aree di hypoenhancement (asterisco) compatibili con infarto emorragico.

*

25_25  20/02/14  15.46  Pagina 252



253

L’infarto con solo danno microvascolare senza emorragia appare come area di
hypoenhancement all’interno di un’area di necrosi, mentre l’infarto emorragi-
co appare identico nelle sequenze post contrasto ma, analizzando le sequenze
T2 pesate, all’interno dell’area di edema infartuale (bianca) coesistono delle
aree di hypoenhancement date dall’effetto ferromagnetico della desossiemoglo-
bina 16,17 (fig. 3 B, C).

Infine, è utile sottolineare come la RMC sia in grado di contribuire alla
diagnosi e alle successive implicazioni terapeutiche in quei pazienti con dolo-
re retrosternale, elevazioni degli indici di miocardiocitolisi e coronarie prive di
lesioni angiograficamente significative. In questa tipologia di pazienti, la RMC
è in grado di distinguere una eziologia non ischemica, quale la miocardite acu-
ta, dall’infarto miocardico a coronarie indenni alle tradizionali immagini endo-
luminali. Nel caso in cui l’elettrocardiogramma di base evidenzi la presenza di
un “sopraslivellamento del tratto ST” i pazienti vanno trattati, secondo le cor-
renti Linee Guida, con terapia anti-ischemica e sottoposti a coronarografia ur-
gente. Viceversa, nel caso la presentazione elettrocardiografica dovesse essere
caratterizzata da un “non sopraslivellamento del tratto ST”, l’approccio tera-
peutico e le strategie diagnostiche dipenderanno dal profilo di rischio del pa-
ziente. In entrambe le categorie di pazienti, la RMC cambia la successiva ge-
stione terapeutica sulla base dell’eziologia del danno cardiaco data dal pattern
dell’edema e del LGE 18,19.

Miocardio stordito, vitalità e miocardio ibernato 

Nei primi minuti conseguenti un’occlusione coronarica, la discrepanza tra
domanda di ossigeno e fabbisogno tissutale porta allo sviluppo di ischemia tis-
sutale, che si manifesta con mancata contrazione dei mio filamenti ed edema
tissutale a causa del rilascio di sostanze vasoattive e pro infiammatorie. Se ta-
le condizione perdura per oltre 20-40 minuti, il danno cellulare esita in morte
cellulare irreversibile. La ricanalizzazione precoce del vaso occluso è in grado
di arrestare la cascata ischemica portando, nei casi più fortunati, ad un infarto
miocardico abortito. Come menzionato in precedenza, nel contesto di un seg-
mento acinetico o ipocinetico, la presenza di edema omosede in assenza di
LGE definisce la condizione di miocardio stordito, ossia miocardio vitale de-
stinato a riprendere la normale contrazione.

Il maggior determinante dello sviluppo e dell’estensione della necrosi è il
tempo di ischemia-riperfusione 20,21, e se l’ammontare del LGE è correlato in-
versamente con la frazione d’eiezione, l’estensione transmurale della necrosi
predice la possibilità di un eventuale recupero. È noto come sia maggiore il
contributo della porzione endocardica piuttosto che epicardica alla contrazione
cardiaca, tuttavia è stato dimostrato come in una necrosi sub endocardica
(coinvolgente lo spessore cardiaco per meno del 25%) sia altamente probabile
un pieno recupero della contrattilità segmentaria, a differenza delle aree con
necrosi maggiore 22, una volta ristabilita un’adeguata perfusione. Tale concetto
viene definito, nell’ambito della cardiopatia ischemica cronica, come vitalità
miocardica ed esprime la capacità che possiede un’area di miocardio con se-
vera disfunzione contrattile, di recuperare la funzione meccanica spontanea-
mente dopo rivascolarizzazione percutanea o chirurgica (miocardio ibernato). 
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Rimodellamento ventricolare

In letteratura, tutti gli indici finora analizzati (l’area di miocardio salvato,
l’IS e la presenza di danno microvascolare) si sono dimostrati a vario titolo
fattori prognostici di rimodellamento ventricolare sfavorevole e di mortalità. I
lavori di Wu et al. 25 e di Hombach et al. 26 hanno dimostrato come l’IS, la
presenza di infarto transmurale e la presenza di un danno microvascolare sia-
no i predittori più forti di rimodellamento ventricolare. Masci et al. e Eitel et
al. 23,24 hanno dimostrato, invece, come l’indice di miocardio salvato sia indi-
pendentemente associato ad un rimodellamento ventricolare sfavorevole, e che
tale relazione rimane significativa all’analisi multivariata, corretta per frazione
di eiezione, transmuralità e danno micro vascolare, facendosi, pertanto, il più
forte predittore di mortalità cardiovascolare a 6 mesi. Nijveldt et al. 27 invece,
hanno evidenziato come sia la sola presenza, e non l’estensione, del danno mi-
crovascolare il maggiore predittore di peggioramento della funzione di pompa
e di dilatazione ventricolare sinistra nel follow-up. Lund et al. 28 hanno attri-
buito all’IS il più forte valore prognostico di rimodellamento. Infine, se consi-
deriamo l’infarto emorragico come espressione più severa del danno microva-
scolare, viene spontaneo pensare come sia l’emorragia miocardica il più po-
tente predittore indipendente di rimodellamento ventricolare, come dimostrato
da Ganame 29. In conclusione, se il numero di segmenti cardiaci con necrosi
transmurale e l’ammontare complessivo della stessa sembrano essere condizio-
ni sufficienti per lo sviluppo di un rimodellamento ventricolare negativo, ulte-
riori studi, preferibilmente multicentrici, sono necessari per stabilire quale par-
ticolare fenotipo infartuale abbia il maggiore impatto prognostico nel follow-up.

Complicanze aritmiche e meccaniche

Se nella cardiopatia dilatativa non ischemica è stato evidenziato esausti-
vamente il valore aggiunto del LGE nella stratificazione del rischio aritmico,
nell’ambito della cardiopatia post infartuale i dati a disposizione sono ancora
pionieristici. Schmidt et al. hanno evidenziato il ruolo della “grey zone” come
substrato aritmico e predittore di indicibilità di aritmie ventricolari maggiori
durante studio elettrofisiologico 30. La “grey zone” rappresenta la zona di mio-
cardio peri infartuale adiacente al core necrotico rappresentato dal LGE (zone
di aree cicatriziali e aree di miocardio sano). Tale area potrebbe ritrovare nel-
la sua eterogeneità tissutale il substrato per l’innesco di tachicardie ventricola-
ri. Il progressivo uso della RMC nel contesto dell’infarto miocardico ha infine
dimostrato come tale metodica possa risultare utile nell’identificare alcune
complicanze meccaniche quali trombi endocavitari, pericarditi, infarto del ven-
tricolo destro e rotture (anche parziali) della parete ventricolare. Se la descri-
zione di fissurazione della parete ventricolare in sede di necrosi o l’eventuale
coinvolgimento del pericardio negli infarti transmurali sono per di più riporta-
ti in maniera aneddotica, l’utilità della RMC nell’individuare il coinvolgimen-
to del ventricolo destro in corso di IMA inferiore è stata oggetto di uno studio
di Kumar et al. 31, che hanno dimostrato come fino al 25% degli infarti infe-
riori abbiano un coinvolgimento del ventricolo destro non identificato né dal-
l’ecocardiogramma, né dall’elettrocardiogramma. La RMC si è dimostrata su-
periore all’ecocardiogramma per l’identificazione di trombosi endocavitarie e
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per la conseguente gestione della terapia anticoagulante. Data l’assenza di va-
scolarizzazione della formazione trombotica, il trombo non è in grado di ac-
cumulare gadolinio, per tale motivo una formazione trombotica può essere ri-
conosciuta non tanto per la sua morfologia nelle sequenze cinetiche quanto per
la sua caratterizzazione tissutale che lo fa apparire nelle sequenze tardive do-
po mezzo di contrasto come un’area priva di segnale (nera) adesa alla parete
ventricolare (spesso acinetica e sede di LGE) circondata dal sangue endocavi-
tario. Nei casi dubbi, inoltre, è possibile aumentare la specificità della caratte-
rizzazione tissutale acquisendo immagini dopo somministrazione di mezzo di
contrasto con un lungo tempo di inversione 32.

Conclusione

La capacità della RMC di identificare in vivo tutti i possibili fenotipi del
danno infartuale e del danno da riperfusione rendono ragione dell’enorme po-
tenzialità clinica che tale strumento diagnostico offre non solo per uno studio “in
vivo” della fisiopatologia dell’infarto miocardico, ma anche per la valutazione
delle attuali e delle future strategie riperfusive, terapeutiche e prognostiche.
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