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È con vivo piacere che ho accolto la richiesta del Curatore di presentare quest’opera, elaborata con
metodi collaborativi, dedicata alla tomografia computerizzata multidetettore nella diagnostica car-
diovascolare.

Nello studio della patologia del cuore e dei grandi vasi, l’imaging ha assunto importanza sem-
pre maggiore, grazie all’affinamento delle strumentazioni e delle metodologie di lavoro. In partico-
lare la tomografia computerizzata (TC) e la risonanza magnetica (RM) hanno mostrato potenzia-
lità diagnostiche oltremodo favorevoli, consentendo l’acquisizione di informazioni morfologiche e
funzionali. In quasi tutti gli ambiti clinici la TC e la RM costituiscono – in differenti fasi del percor-
so del paziente (cioè diagnosi e follow-up) – dei passaggi pressoché obbligati. Questo si deve alla
loro eccezionale capacità di visualizzare una patologia complessa con dettaglio anatomico, tissuta-
le e funzionale non raggiungibile con altre metodiche.

In alcuni campi, tuttavia, per anni la diagnostica elettiva è rimasta quella invasiva. Uno di questi
campi è sicuramente l’imaging cardiovascolare e in particolare quello angiografico. È solo con i
recenti miglioramenti tecnologici che si è assistito a un progressivo vicariamento delle metodiche
diagnostiche angiografiche invasive a favore di quelle non invasive. I vasi di dimensioni maggiori (ad
esempio, l’aorta addominale e toracica) sono stati i primi accessibili allo studio mediante TC e RM.

A oggi, nelle principali regione corporee, l’angio-TC e l’angio-RM costituiscono validi sostituti
delle metodiche angiografiche quando non addirittura i gold standard.

La diagnostica per immagini cardiovascolare e le metodiche pesanti non invasive hanno modi-
ficato radicalmente l’approccio alla valutazione della patologia aterosclerotica in tutti i distretti
corporei. È infatti noto come tali metodiche consentano una valutazione non solo del lume vasco-
lare, ma anche della parete e della malattia aterosclerotica quando questa non è ancora in grado di
determinare sintomi. Questo aspetto sta diventando sempre più importante in un contesto clinico
moderno nel quale la prevenzione, sia primaria che secondaria, assume un ruolo sempre più
importante. Il follow-up dei trattamenti chirurgici e l’estensiva e progressiva modificazione delle
modalità terapeutiche vascolari a favore di approcci percutanei hanno reso sempre più necessario
monitorare la progressione delle malattie trattate. In presenza di metodiche angiografiche non
invasive, il follow-up delle angioplastiche, degli stent e delle procedure chirurgiche è reso indubbia-
mente più accettabile per il paziente.

Un’area diagnostica vascolare che era rimasta da sempre separata e relativamente inaccessibile
alle metodiche non invasive angiografiche era quella delle arterie coronarie. Le ragioni sono da ricer-
carsi non solo nelle limitazioni tecniche allo studio dei vasi epicardici, ma anche nella lunga e diffici-
le battaglia che è stata combattuta per la gestione della diagnostica per immagini in cardiologia.

Il primo aspetto è meramente tecnico e ha a che fare con problemi di risoluzione spaziale e tem-
porale. Il calibro ridotto delle arterie coronarie e il battito cardiaco rendono estremamente difficol-
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toso realizzare immagini diagnostiche con tecnica non invasiva. La TC a emissione di elettroni
prima, e l’angio-RM poi, si sono cimentate nello studio dei vasi epicardici senza mai raggiungere
lo stadio di applicazione clinica. Negli ultimi 5 anni, dopo l’introduzione della tecnologia multide-
tettore, la TC è passata da metodica sperimentale a modalità di uso corrente. Ciò è spiegabile per
diverse ragioni. La tecnologia multidetettore ha avuto una progressiva evoluzione con un cambio
di generazione ogni due anni. Le apparecchiature si sono diffuse molto rapidamente sul territorio
e l’interesse del mondo Radiologico e Cardiologico hanno sostenuto molto precocemente questo
sviluppo. Le prossime innovazioni nel campo della TC multidetettore sono alle porte e saranno
seguite da ulteriori progressi. La TC, quindi, è destinata a consolidarsi come pilastro della diagno-
stica cardiovascolare in generale per una serie di motivazioni di ordine pratico. Tra queste vanno
sicuramente citate la robustezza e riproducibilità delle prestazioni, il costo abbastanza contenuto
rispetto alla RM, la flessibilità di utilizzo che la pone comunque al centro di strutture diagnostiche
polifunzionali. Il grande gap che si percepisce in questo momento nell’ambito delle applicazioni cli-
niche della TC del cuore, alla quale quest’opera dedica grande parte delle sue pagine, è dovuto sem-
plicemente allo sviluppo troppo rapido della tecnologia a disposizione.

Il secondo aspetto è, invece, di natura prettamente politica ed è sicuramente il più delicato. Le
scelte di oggi determineranno gli scenari futuri in quest’area diagnostica e la Radiologia deve farsi
carico di un significativo sforzo politico e culturale per poter giocare un ruolo da protagonista. In
un’area dove la Cardiologia è progressivamente riuscita a rendersi autonoma, fatto salvo per alcu-
ne eccezioni, la TC multidetettore è probabilmente la chance di rimettere i Radiologi in gioco in un
campo storicamente di nicchia. Potrà, in pratica, avvenire ciò che non è accaduto con la risonanza
magnetica del cuore, che avrebbe potuto rappresentare una chance negli anni Ottanta e Novanta,
ma dove una limitata diffusione delle apparecchiature e la conseguente ridotta implementazione
clinica non hanno permesso che essa potesse giocare un ruolo dominante in cardiologia. Di certo,
quello che potremmo definire effetto TC in ambito cardiologico determinerà un traino sull’imple-
mentazione clinica della RM del cuore. È auspicabile che molti Radiologi che non si sono mai dedi-
cati all’imaging cardiaco e che ora si interessano del cuore grazie alle implementazioni tecnologi-
che in TC estendano il loro campo di interesse anche alla RM, favorendo la formazione di Specialisti
di Area.

Il presente lavoro rappresenta un importante sforzo della SIRM e, in particolare, della Sezione
di Cardioradiologia per favorire la diffusione dei contenuti e delle innovazioni relative all’imaging
in ambito di TC cardiovascolare. La chiarezza ed essenzialità dell’esposizione, nonché la ricchezza
di riferimenti bibliografici – a fini di eventuali approfondimenti – indirizzano elettivamente la col-
lana agli Specialisti di Area, che avranno così modo di utilizzare la TC multidetettore con equilibra-
ta e mirata indicazione, integrandola – nell’ambito di corretti algoritmi diagnostici – con altre
metodiche di studio della patologia cardiaca.

Mi è gradito, pertanto, rivolgere un vivo apprezzamento agli Autori che hanno trasferito, in que-
st’opera, l’entusiasmo e la competenza maturata nel loro quotidiano impegno di lavoro e di ricerca.

Massimo Midiri 
Dipartimento di Biotecnologie Mediche e Medicina Legale

Università degli Studi di Palermo
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1.1 Introduzione

L’imaging cardiovascolare in tomografia
computerizzata (TC), come qualsiasi altra
metodica di diagnostica per immagini del
cuore, si basa sulla cardiosincronizzazio-
ne dell’acquisizione dei dati al fine di limi-
tare e/o eliminare gli artefatti da movi-
mento cardiaco e,quindi,permettere l’ela-
borazione di immagini di valore diagno-
stico, in particolare a livello dei vasi coro-
narici che sono notoriamente di piccolo
calibro (2-4 mm). L’evoluzione tecnologi-
ca che ha caratterizzato in questi ultimi
anni la metodica TC spirale con l’intro-
duzione delle apparecchiature multidetet-
tore (TCMD) ha di fatto permesso di otte-
nere livelli di risoluzione spaziale-tempo-
rale tali da rendere l’imaging cardiova-
scolare praticabile in campo clinico su
popolazioni selezionate in base a indica-
zioni sempre più precise e definite.

Dal 1998 a oggi si sono ormai succe-
dute almeno quattro generazioni succes-
sive di apparecchiature TCMD (4-8-16-64
strati) alle quali ha corrisposto un pro-
porzionale miglioramento delle presta-
zioni che si attesta attualmente su livelli
di velocità di rotazione del gantry (330
msec) e di isotropicità degli intervalli di
ricostruzione (voxel isotropici da 0,4

mm3) di assoluto valore diagnostico nella
valutazione dell’albero coronarico. Alla
base dello sviluppo quasi esponenziale
delle capacità risolutive di queste appa-
recchiature vi è tutta una serie di inno-
vazioni tecnologiche che vanno dall’im-
piego di tubi radiogeni con sistemi di raf-
freddamento avanzato a particolari mate-
riali di composizione dei detettori, fino
a nuove geometrie d’impiego dei detet-
tori stessi, come vedremo in dettaglio
affrontando punto per punto i vari para-
metri tecnici.

1.2 Requisiti tecnici: acquisizione 
cardiosincronizzata dei dati

Qualsivoglia sia il numero di strati a dispo-
sizione, l’acquisizione dei dati durante la
scansione TCMD viene sincronizzata
all’ECG del paziente registrato simulta-
neamente secondo due approcci fonda-
mentali: triggering prospettico e gating
retrospettivo.

Con il triggering prospettico (Figura
1), l’acquisizione è “triggerata” dal picco
dell’onda R dell’ECG, ovvero avviene a un
intervallo di tempo predefinito da esso
(delay) in modalità sequenziale a una posi-
zione fissa del tavolo; quando quest’ulti-
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mo si muove verso una nuova posizione,
i dati vengono nuovamente acquisiti sulla
base del trigger ECG successivamente
disponibile. In tal modo è possibile otte-
nere immagini relative solo alla fase del
ciclo cardiaco predefinita come delay
prima dell’acquisizione e solo a una data
posizione del tavolo, come solitamente
avviene nella stima quantitativa delle cal-
cificazioni coronariche (calcium scoring).

Al contrario, mediante il gating retro-
spettivo (Figura 2) l’acquisizione TC avvie-
ne in modalità spirale multidetettore con-
tinua con la simultanea registrazione
dell’ECG e del dato temporale e successi-
vo matching ricostruttivo di questi tre sets
di dati secondo qualsivoglia delay. In tal
modo è possibile ottenere immagini lungo

tutto l’asse z relative a qualsiasi fase del
ciclo cardiaco e, quindi, ottimizzare il
momento migliore di esso in cui far cade-
re la retroricostruzione delle immagini,
come solitamente avviene nella valutazio-
ne dell’albero arterioso coronarico previa
somministrazione di mezzo di contrasto
(angio-TC coronarica).

1.3 Fisiologia del ciclo cardiaco

È noto come il cuore sia caratterizzato
da un movimento fasico sisto-diastolico
nel quale è possibile riconoscere alcune
fasi cosiddette “di riposo”(resting periods)
durante le quali il movimento risulta mini-
mo. Sono queste le fasi in cui far cadere
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Schema del funzionamento della modalità triggering prospettico.



la retroricostruzione delle immagini
quando si lavora con l’approccio gating
retrospettivo al fine di limitare gli arte-
fatti da movimento cardiaco. La diastole
è universalmente conosciuta come la fase
del ciclo cardiaco in cui il cuore riduce
al minimo il suo movimento, in partico-
lare durante la porzione meso-telediasto-
lica, ma la durata della diastole è stretta-
mente dipendente dalla frequenza cardia-
ca. A basse frequenze (<65 bpm) la por-
zione mesodiastolica è una finestra tem-
porale di lunga durata, solitamente suf-
ficiente a ottenere buone retroricostru-
zioni sulla base dei livelli di risoluzione
temporale oggi disponibili,ma all’aumen-
tare della frequenza cardiaca questa fine-
stra temporale si riduce significativamen-

te (una media di 112 msec per 10 batti-
ti di incremento) limitando il suo utiliz-
zo come resting period a fini di retrori-
costruzione delle immagini (Figura 3). [1,
2] La sistole, al contrario, viene influen-
zata dall’aumentare della frequenza car-
diaca in misura molto inferiore (una
media di 21 msec per 10 battiti di incre-
mento), al punto che la finestra tempo-
rale di resting period costituita dalla
somma della porzione telesistolica di eie-
zione lenta, della protodiastole e della fase
di rilasciamento isovolumetrico può util-
mente sostituire quella meso-telediasto-
lica in quei casi in cui la frequenza car-
diaca superi i 75-80 bpm.

Questa soluzione alternativa necessi-
ta comunque di una serie di retrorico-
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Schema del funzionamento della modalità gating retrospettivo.



struzioni successive di accurato campio-
namento di questa finestra temporale e
deve, pertanto, essere considerata come
“una ruota di scorta” quando la frequen-
za cardiaca del paziente abbia inopinata-
mente superato un certo limite di accet-
tabilità.Molteplici studi di angio-TC coro-
narica a questo proposito hanno, infatti,
invariabilmente sottolineato la qualità
superiore delle immagini ottenute in
pazienti con bassa frequenza cardiaca, al
punto che esiste una correlazione inver-
sa tra numero di segmenti coronarici visi-
bili/analizzabili e frequenza cardiaca. [3-
9] Questi dati spiegano bene la necessi-
tà di ricorrere a premedicazioni con far-
maci beta-bloccanti nel caso la frequen-
za cardiaca a riposo del paziente non sia

al di sotto dei 60-65 bpm, come vedremo
più estesamente nella parte dedicata
all’esecuzione dell’esame.

1.4 Risoluzione spaziale

Le arterie coronarie sono vasi di piccolo
calibro, solitamente pari a 2-4 mm di dia-
metro. Se il diametro luminale è di circa
4 mm a livello della porzione prossimale
dei rami principali, esso arriva fino al mil-
limetro in corrispondenza delle dirama-
zioni distali. Oltre al calibro millimetrico,
questi vasi hanno solitamente un decorso
complesso in corrispondenza della super-
ficie epicardica del cuore: se infatti l’arte-
ria discendente anteriore è approssimati-

Requisiti tecnici, modalità di esecuzione

4

Figura 3

Diagramma esemplificativo delle variazioni di durata della sistole e della diastole all’aumentare della frequenza cardiaca.



vamente parallela al piano assiale di acqui-
sizione, intere porzioni sia dell’arteria
coronaria destra che dell’arteria circon-
flessa sono a esso perpendicolari.Entrambi
questi fattori (calibro e decorso) impon-
gono quindi un’elevata risoluzione spazia-
le sia sul piano assiale che sull’asse z (iso-
tropicità), obiettivo in larga parte raggiun-
to dalle apparecchiature TC spirale mul-
tidetettore di ultima generazione in forza
del maggior numero di detettori a dispo-
sizione, della loro maggiore “efficienza” e
delle loro piccole dimensioni (0,5-1,25
mm). [10, 11] A quanto esposto vanno poi
aggiunti i recenti sviluppi tecnologici pre-
senti nelle apparecchiature a 64 strati in
tema di geometria d’impiego di questi
detettori, come quella caratterizzata da un
continuo cambiamento della direzione del
fascio radiogeno tra due punti sull’asse z
(flying focal spots technique): il doppio
fascio radiogeno, diretto su un pannello
di detettori a 32 strati con spessore di ogni
singolo strato pari a 0,6 mm,porta a un’im-
magine con voxel quasi isotropico di 0,3
× 0,3 × 0,4 mm3. Questi livelli risolutivi,
pur nettamente superiori a quelli raggiun-
ti preliminarmente dalle apparecchiature
a 4 file di detettori (0,6 × 0,6 × 1,0 mm3),
rimangono comunque inferiori a quelli
propri dell’angiografia coronarica stan-
dard (0,2 × 0,2 mm2).

1.5 Risoluzione temporale

Il tempo necessario per acquisire la quan-
tità di dati sufficienti all’elaborazione di
un’immagine è per le apparecchiature TC

spirale multidetettore strettamente dipen-
dente dal tempo necessario per comple-
tare una singola rotazione del gantry, ma
esso può ulteriormente essere ridotto gra-
zie alle tecniche di ricostruzione d’im-
magine di tipo partial scan. Con queste
tecniche,l’immagine viene ricostruita uti-
lizzando i dati derivati da una rotazione
del gantry parziale, pari a 240° (180° più
l’ampiezza dell’angolo del fascio radioge-
no). Impiegando poi sofisticati algoritmi
di ricostruzione a geometria parallela
(rebinning) è quindi possibile estrarre
solamente i dati relativi a 180° di rota-
zione del gantry ai fini della ricostruzio-
ne di un’immagine. In questo modo la
risoluzione temporale, di fatto, si riduce
alla metà del tempo di rotazione del gan-
try. [12] 

Un livello di risoluzione temporale
quale quello appena menzionato (tempo
di rotazione/2) risulta adeguato nel caso
il paziente abbia una bassa frequenza car-
diaca, e quindi un resting period meso-
diastolico abbastanza lungo nel quale
iscriversi, ma può non essere sufficiente
a evitare artefatti tipo blurring o stair-
step se questa aumenta oltre un certo
limite. In questi casi, la soluzione al pro-
blema,mutuata direttamente dall’imaging
RM e innescata automaticamente dall’ap-
parecchiatura, è la segmentazione dell’ac-
quisizione, ovvero la sua “frammentazio-
ne” in più cicli cardiaci (2-4) in misura
proporzionale all’aumentare della fre-
quenza cardiaca. [13, 14] La risoluzione
temporale risultante è quindi pari al
tempo di rotazione/2N (N=numero di cicli
cardiaci): per esempio, per un’apparec-
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chiatura TC a 64 file di detettori con
tempo di rotazione del gantry pari a 330
msec e con una segmentazione di acqui-
sizione dei dati su due cicli cardiaci, la
risoluzione temporale può abbassarsi fino
a 90 msec, tenendo comunque sempre
conto della superiorità dell’angiografia
coronarica standard (<30 msec).

1.6 Tempo di acquisizione

La durata del tempo di acquisizione è un
parametro fondamentale ai fini della
buona riuscita dell’esame di angio-TC
coronarica.Il volume di scansione si esten-
de solitamente dalla carena fino a livel-
lo diaframmatico per una lunghezza lungo
l’asse z mediamente di 10-12 cm. Gli studi
iniziali in questo campo eseguiti con appa-
recchiature TC multidetettore a 4 file di
detettori erano caratterizzati da tempi di
acquisizioni, e quindi di apnea respirato-
ria del paziente, relativamente lunghi (35-
40 sec) con conseguente maggiore pro-
babilità di artefatti respiratori, di varia-
bilità della frequenza cardiaca e di enhan-
cement delle vene cardiache. La progres-
siva introduzione di apparecchiature TC
spirale multidetettore caratterizzate da
maggiori velocità di rotazione del gantry
e da un numero maggiore di detettori ha
di fatto abbattuto i tempi di scansione
fino al livello attuale (5-11 secondi con
apparecchiature TC a 64 strati) e prati-
camente eliminato le limitazioni di cui
sopra, in particolare la variabilità della
frequenza cardiaca su base neurovegeta-
tiva (apnea, mdc endovena ecc.).

1.7 Dose di radiazione

Nell’imaging angio-TC coronarico, la
necessità di ottenere un ottimale rappor-
to segnale/rumore,ovvero un’elevata qua-
lità d’immagine, si traduce nell’impiego
di alte tensioni del tubo radiogeno, peral-
tro da prolungare lungo tutta l’acquisi-
zione nel caso si lavori in modalità gating
retrospettivo, con conseguente aumento
della dose al paziente. Le misure effettua-
te a tale proposito hanno dimostrato valo-
ri di dose legati all’acquisizione angio-
TC coronarica approssimativamente simi-
li a quelli dell’angiografia coronarica dia-
gnostica (4-7 mSv), [15] mentre questi si
riducono drasticamente quando si opera
in modalità triggering prospettico ai fini
del calcium scoring (0,7-1,4 mSv). Le pre-
occupazioni iniziali sull’argomento, che
avevano sollevato il problema dell’appli-
cabilità su larga scala dell’approccio TC
con gating retrospettivo, sono state via
via fugate da due fattori fondamentali: la
drastica riduzione dei tempi di scansio-
ne, come ricordato in precedenza, e l’in-
troduzione della modulazione di tensio-
ne del tubo radiogeno (Figura 4). [16]
Quest’ultima opzione permette di ridur-
re in modo flessibile l’emissione di radia-
zioni ionizzanti durante le fasi del ciclo
cardiaco meno indicate in sede di rico-
struzione retrospettiva, ovvero durante la
sistole. Pur lasciando inalterata l’acquisi-
zione TC spirale multidetettore continua,
solo le immagini ottenute in fase diasto-
lica risultano di elevata qualità diagno-
stica permettendo una riduzione della
dose al paziente stimata intorno al 50%.
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Questo aspetto dosimetrico sottolinea
ancora una volta la necessità di ridurre la
frequenza cardiaca del paziente, al fine di
assicurare una finestra temporale valida
durante la fase a conservato rapporto
segnale/rumore, ovvero la diastole.

1.8 Selezione dei pazienti

Gli studi cardio-TC finora effettuati sono
stati prevalentemente di tipo angio-TC
coronarico e sono stati principalmente
diretti alla validazione della metodica
rispetto all’angiografia coronarica stan-
dard con risultati non sempre sovrappo-
nibili a causa della differente tecnica di
esame, della diversa apparecchiatura TC
a disposizione, del piccolo numero di
pazienti reclutati, della loro disomogenei-
tà di fondo ecc. Il dato più certo che emer-
ge dalla letteratura sull’argomento è
sostanzialmente l’elevato valore preditti-
vo negativo di questo tipo d’approccio in
termini di presenza di stenosi coronari-
che significative.[17-19] Un oculato impie-
go dell’approccio cardio-TC in termini di

rapporto costo-benefici può essere quin-
di la valutazione di quei sottogruppi di
pazienti eventualmente già sottoposti ad
altre indagini diagnostiche non invasive
(ECG da sforzo, eco, scintigrafia da sfor-
zo, calcium scoring ecc.) con una proba-
bilità pre-test di malattia coronarica signi-
ficativa di livello intermedio (o indeter-
minato), oppure nei soggetti affetti da sin-
tomi soggettivi e/o obiettivi di non uni-
voco significato (per esempio,dolore tora-
cico atipico, extrasistolia ventricolare cor-
relata allo sforzo ergometrico ecc.).

Altro gruppo di pazienti in cui que-
sto approccio è utilmente applicato fin
dalla sua introduzione in campo clinico
è costituito dai controlli di coloro già sot-
toposti a rivascolarizzazione miocardica
(stenting e/o bypass aorto-coronarico). Si
tratta di pazienti che nell’arco della loro
vita possono andare incontro a ripetute
valutazioni coronarografiche standard e
che,quindi,si possono giovare della meto-
dica cardio-TC, peraltro associata a un
impegno dosimetrico inferiore. [20] Altre
possibili applicazioni di questo approc-
cio riguardano:
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Figura 4

Schema esemplificativo della modulazione di tensione del tubo radiogeno secondo le diverse fasi del ciclo cardiaco (massima
in diastole, ridotta in sistole).



• valutazione di eventuali rilievi coro-
narografici dubbi e/o anomali come,
per esempio, variazioni anatomiche in
particolare a carico delle emergenze
dei principali vasi coronarici, in forza
della superiorità della metodica car-
dio-TC nella localizzazione spaziale
delle singole strutture anatomiche e
dei loro reciproci rapporti;

• valutazione pre-operatoria dell’albero
arterioso coronarico in pazienti di età
>40 anni da sottoporre a interventi
cardiochirurgici non coronarici (per
esempio, valvulopatie);

• valutazione pre-operatoria dell’albero
arterioso coronarico e dei condotti arte-
riosi (aa. mammarie ecc.) in pazienti
da sottoporre a intervento cardiochi-
rurgico di bypass aorto-coronarico con
approccio mini-invasivo.

1.9 Criteri di esclusione

I pazienti con frequenza cardiaca ≥80 bpm
resistenti alla premedicazione mediante
beta-bloccanti o che presentino controin-
dicazioni assolute alla loro somministra-
zione, allergia nota al mdc iodato, insuffi-
cienza renale, gravidanza, insufficienza
respiratoria, stato clinico instabile e scom-
penso cardiaco di grado severo vanno soli-
tamente esclusi. Tutte le aritmie cardiache
rilevabili all’ECG preliminare rappresenta-
no una controindicazione assoluta all’ef-
fettuazione dell’esame cardio-TC, in quan-
to impediscono un’adeguata cardiosincro-
nizzazione dell’acquisizione, a meno che si
tratti di un’extrasistolia sporadica sopra-

ventricolare o ventricolare, nel qual caso
si può procedere alla sua esecuzione pre-
via valutazione dell’eventuale periodicità
d’insorgenza di detta aritmia, della sua
variabilità in coincidenza con l’apnea respi-
ratoria e, soprattutto, del buon funziona-
mento del sistema di rimozione retrospet-
tiva (editing) di eventuali battiti ectopici
da parte del software cardiaco dell’appa-
recchiatura TC spirale multidetettore, gra-
zie al quale è possibile recuperare in bac-
kup i dati TC grezzi relativi alla posizione
del tavolo in coincidenza della quale è
insorta l’extrasistolia isolata.

1.10 Modalità di esecuzione:
preparazione del paziente

Ove possibile, in sede di valutazione dei
criteri d’inclusione/esclusione del singo-
lo paziente, è opportuno impostare o fare
impostare dal medico curante una tera-
pia domiciliare con beta-bloccanti al fine
di stabilizzare la frequenza cardiaca al di
sotto dei 60-65 bpm. Arrivati al momen-
to dell’esame,si controlla preliminarmen-
te la frequenza del paziente e, se questa
risulta superiore a 70 bpm, si sommini-
stra 45-60 minuti prima dell’esame meto-
prololo-tartrato per os con dosaggio com-
preso tra 50 e 200 mg. La bradicardizza-
zione è più difficoltosa in pazienti con
frequenza >80 bpm. Per uno studio otti-
male delle arterie coronarie è necessario
ottenere una frequenza cardiaca stabil-
mente inferiore a 60-65 bpm.

Quando la frequenza cardiaca e gli altri
criteri di inclusione/esclusione sono rag-
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giunti, il paziente può essere posto sul tavo-
lo porta-paziente e collegato agli elettrodi
dell’ECG. Al fine di ottenere un tracciato
elettrocardiografico, vengono collocati sul
torace del paziente tre elettrodi monito-
rando una sola derivazione ECG corrispon-
dente a D1. Il vettore della derivazione,
infatti, decorre dalla spalla destra alla spal-
la sinistra. Gli elettrodi vengono posizio-
nati nel cavo ascellare destro e sinistro (la
terra sulla superficie addominale o sul fian-
co destro) in modo che non siano a con-
tatto con i grandi muscoli del torace (gran-
de pettorale e grande dorsale).Questo evita
irregolarità della linea basale dell’ECG
dovute a contrattura muscolare quando,
per la scansione, le braccia vengono posi-
zionate al di sopra della testa. In questa
fase dovrebbe essere osservata la variabi-
lità della frequenza cardiaca e, inoltre,
dovrebbe essere eseguito un test per valu-
tare se la durata dell’apnea del paziente è
compatibile con il tempo di scansione. Se
durante l’apnea e alla fine della stessa la
frequenza cardiaca rimane stabile, il
paziente può eseguire l’indagine.

1.11 Valutazione pre-contrasto

L’esame angio-TC coronarico viene soli-
tamente preceduto da una scansione TC
torace cardiosincronizzata secondo la
modalità triggering prospettico, grazie
alla quale è possibile ottenere, da un lato,
una valutazione anatomica preliminare
sulla quale impostare il volume di acqui-
sizione successivo e accertare da subito
eventuali anomalie e/o aspetti patologici

in sede mediastinica e, dall’altro, una
stima qualitativa/quantitativa delle calci-
ficazioni coronariche (calcium scoring),
in base alla quale decidere l’opportunità
di completare l’esame cardio-TC. In pre-
senza, infatti, di estese calcificazioni coro-
nariche a livello dei rami prossimali dei
principali vasi coronarici, e comunque di
un valore di calcium scoring superiore a
600, è opportuno non portare a termine
l’esame con l’acquisizione angio-TC pre-
via somministrazione di mdc in quanto
il risultato finale sarebbe grandemente
influenzato e falsato dal calcio coronari-
co in eccesso.

1.12 Somministrazione del mdc e sua
ottimizzazione per l’acquisizione
angio-TC

Per quanto riguarda questi aspetti speci-
fici dell’indagine cardio-TC, si rimanda
al capitolo successivo. Nelle apparecchia-
ture TC spirale multidetettore la sorgen-
te di raggi X ruota continuamente men-
tre il lettino porta-paziente avanza attra-
verso il gantry. Come risultato, la sorgen-
te di raggi X produce un modello spira-
le su una superficie virtuale cilindrica e
i dati di assorbimento sono ordinati in
un modello a elica. Per l’esame angio-TC
dei vasi coronarici viene utilizzata una
collimazione di 1 mm con una velocità
del lettino porta-paziente che fornisce
una sovrapposizione di strato del 50%. Il
tempo necessario per acquisire un volu-
me che comprenda il cuore dipende solo
dalle sue dimensioni e non è dinamica-
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mente correlabile alla frequenza cardia-
ca. Il tempo di acquisizione medio con
un’apparecchiatura a 64 strati varia da 5
a 11 secondi, utilizzando la massima riso-
luzione spazio-temporale possibile.

1.13 Modalità di retroricostruzione
delle immagini

L’acquisizione dei dati dell’immagine nella
scansione angio-TC coronarica è continua
all’interno del ciclo cardiaco; per tale moti-
vo, i dati corrispondenti alla fase in cui il
movimento cardiaco è minimo devono
essere estratti retrospettivamente per
ridurre al minimo gli artefatti da movi-
mento. Una volta acquisiti, i dati possono
essere quindi ricostruiti grazie alla moda-
lità gating retrospettivo in qualunque fase
del ciclo cardiaco,spostando il punto d’ini-
zio della ricostruzione delle immagini rela-
tivamente all’onda R (retroricostruzione).
Il risultato finale è la generazione di un
pacchetto d’immagini tomografiche paral-
lele che rappresentano il cuore nella mede-
sima fase del ciclo cardiaco.

L’ottimizzazione del processo di retro-
ricostruzione delle immagini rappresenta
la conditio sine qua non della buona riu-
scita dell’esame angio-TC dei vasi corona-
rici. Questo processo può essere eseguito
in modo aspecifico approfittando del-
l’odierna efficienza dei sistemi ricostrut-
tori e limitandosi a impostare una serie di
retroricostruzioni successive che coprano
l’intera durata dell’intervallo RR, e quindi
tutto il ciclo cardiaco, a intervalli regolari
(per esempio,10% di questo intervallo RR).

Il risultato finale, ovvero una mole d’im-
magini sulle quali operare la scelta di quel-
le gravate da minori artefatti da movimen-
to, ha il comprensibile svantaggio di richie-
dere molto tempo all’operatore, soprattut-
to se inesperto, ma ha due lati positivi da
considerare: ovvero, da un lato la sicurez-
za di ottenere per ciascun vaso coronari-
co almeno un dataset di immagini diagno-
stiche e, dall’altro, la possibilità di ricava-
re informazioni funzionali sisto-diastoli-
che sulla cinesi parietale grazie ai softwa-
re dedicati oggi disponibili in tutte le appa-
recchiature TC spirale multidetettore. [21] 

L’operatore può, al contrario, focaliz-
zare questo processo di retroricostruzio-
ne delle immagini sulle finestre tempo-
rali del ciclo cardiaco che abbiamo pre-
cedentemente sottolineato nella parte
dedicata alla fisiologia del cuore come
quelle a minor incidenza di movimento
cardiaco (resting periods). Queste finestre
temporali sono riconoscibili grazie a sem-
plici punti di repere a livello della trac-
cia ECG e sono rispettivamente rappre-
sentati dalla porzione isoelettrica imme-
diatamente precedente all’onda P di con-
trazione atriale (finestra meso-telediasto-
lica) e dalla porzione discendente dell’on-
da T (finestra telesistolica-protodiastoli-
ca) (Figura 5).

L’iscrizione sulla traccia ECG di que-
ste finestre temporali di retroricostruzio-
ne può avvenire da parte dell’operatore in
senso retrogrado o anterogrado rispetto
al picco dell’onda R nonché in percentua-
le o in millisecondi a seconda dell’algorit-
mo di retroricostruzione messo a dispo-
sizione dall’apparecchiatura TC (Figura 6).
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Figura 5

Schema di traccia ECG con visualizzazione delle finestre temporali di retroricostruzione meso-telediastolica (in rosa) e telesisto-
lica-protodiastolica (in azzurro). All’interno di quest’ultima sono apprezzabili separatamente le diverse componenti temporali 
(telesistole-protodiastole-rilasciamento isovolumetrico).

Figura 6

Esempi di algoritmi di retroricostruzione: A) anterogrado in percentuale dell’intervallo RR; B) anterogrado in millisecondi;
C) retrogrado in millisecondi.



Solitamente anche con questo approc-
cio focalizzato, da utilizzare in modo fles-
sibile a seconda, come già sappiamo, della
frequenza cardiaca del paziente, si prefe-
risce comunque effettuare alcune retro-
ricostruzioni a breve distanza percentua-
le o in msec l’una dall’altra in modo da
ottimizzare la visualizzazione di vasi,
come l’arteria coronaria destra, caratte-
rizzati da una motilità in-plane partico-
larmente spiccata. A differenza dell’arte-
ria discendente anteriore, caratterizzata
per il suo decorso da una motilità in-
plane relativamente bassa,sia l’arteria cir-
conflessa che, in misura maggiore, l’arte-
ria coronaria destra presentano infatti
una velocità di spostamento all’interno
del piano tomografico significativamen-

te elevata che può richiedere l’impiego di
retroricostruzioni aggiuntive per una loro
completa valutazione. [22]

Gli altri parametri della retroricostru-
zione da ottimizzare sono quelli classici
della metodica TC spirale multidetettore
ai fini dell’elaborazione di un’immagine
di valore diagnostico. In particolare, lo
spessore di strato effettivo è di solito lie-
vemente più ampio della minima colli-
mazione possibile in modo tale da miglio-
rare il rapporto segnale/rumore dell’im-
magine. L’incremento di ricostruzione
dovrebbe essere circa il 50% dell’effetti-
vo spessore di strato, in tal modo si rie-
scono a migliorare la risoluzione spazia-
le e la sovrapposizione lungo l’asse z. Il
campo di vista dovrebbe essere quanto
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Figura 7

Schema anatomico della classificazione segmentale dei vasi coronarici.

1 - a. coronaria destra (prossimale)

2 - a. coronaria destra (medio)

3 - a. coronaria destra (distale)

4 - a. discendente posteriore

5 - tronco comune

6 - a. discendente anteriore (prossimale)

7 - a. discendente anteriore (medio)

8 - a. discendente anteriore (distale)

9 - I° ramo diagonale

10 - II° ramo diagonale

11 - a. circonflessa (prossimale)

12 - ramo marginale ottuso

13 - a. circonflessa (distale)

14 - ramo postero-laterale



più piccolo possibile includendovi l’inte-
ro cuore, in modo tale da sfruttare pie-
namente la matrice dell’immagine che è
costante (512 × 512 pixel). Il filtro di con-
voluzione dovrebbe stare a metà tra rumo-
re e qualità dell’immagine.

Generalmente vengono utilizzati per
l’imaging coronarico filtri di convoluzio-
ne medi, ma se le arterie coronarie sono
molto calcifiche o sono presenti degli
stent, si preferiscono filtri di convoluzio-
ne più alti, anche se aumentano il rumo-
re dell’immagine, in quanto incrementa-
no di solito la visualizzazione della pare-
te del vaso o della struttura dello stent e
del lume al suo interno.

1.14 Anatomia coronarica

Ovviamente la valutazione dell’albero
arterioso coronarico con metodica car-
dio-TC deve basarsi, dal punto di vista
anatomico, sulla classificazione in seg-
menti solitamente impiegata in ambito
coronarografico. Questa classificazione
anatomica ha subito tutta una serie di
revisioni successive fino all’ultima, data-
ta 1999 e riportata nelle linee guida
dell’ACC/AHA riguardanti l’angiografia
coronarica, che prevede un totale di 29
segmenti coronarici. [23] Tenendo conto
delle diverse proprietà risolutive della
metodica cardio-TC rispetto all’angiogra-
fia coronarica standard, appare sufficien-
te rifarsi dal punto di vista anatomico
alla storica classificazione in 14 segmen-
ti riportata sempre nelle linee guida della
ACC/AHA nel lontano 1975 (Figura 7).
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2.1 Introduzione

L’ottimizzazione dell’utilizzo del mezzo
di contrasto (mdc) costituisce uno dei
punti maggiormente critici negli studi
angiografici con TC.

L’obiettivo è quello di ottenere un enhan-
cement omogeneo e uniforme lungo tutto
il decorso dei vasi target dello studio, pre-
requisito fondamentale per poter rielabo-
rare in modo soddisfacente le immagini
acquisite con i comuni algoritmi di post-
processing (MIP, SSD, VRT). [1]

Da un lato la sincronizzazione tra som-
ministrazione di mdc e acquisizione può
essere agevolmente ottenuta attraverso pro-
cedure manuali o semiautomatiche (test
bolus, bolus tracking). D’altro canto, tutta-
via, questo non è sufficiente a risolvere la
complessità del problema, di fatto legata a
un numero elevato di fattori che devono
essere conosciuti e tenuti in considerazio-
ne. Parte di questi sono legati al paziente
(e quindi difficilmente modificabili); parte,
invece, sono correlati alle caratteristiche
del mdc impiegato e alla modalità con cui
questo viene somministrato,pertanto sono
direttamente controllati dall’operatore.

L’introduzione della tecnologia TC
multidetettore ha ulteriormente compli-
cato il problema: la possibilità di acqui-

sire volumi molto ampi in tempi estre-
mamente ridotti riduce in modo signifi-
cativo il margine d’errore nella strategia
di somministrazione del mdc.

Numerosi lavori in letteratura [2-6]
hanno analizzato l’effetto dei parametri lega-
ti al paziente e di quelli selezionati dall’ope-
ratore sull’enhancement vascolare: la mag-
gior parte di questi è focalizzata sullo stu-
dio angio-TC dell’aorta toracica o addomi-
nale. Benché il volume di studio – e di con-
seguenza i tempi di acquisizione – della TC
multidetettore del cuore siano nettamente
inferiori, l’analisi delle osservazioni della
letteratura consente alcune considerazioni,
utili per cercare di definire una strategia di
ottimizzazione dell’impiego del mdc.

2.2 Ottimizzazione del mezzo di contrasto

2.2.1 Il paziente “a rischio”

La scelta del mdc richiede considerazioni
preliminari sulle reazioni da chemiotossi-
cità (correlate ad alcune caratteristiche quali
l’osmolalità e la viscosità), in particolare
sul rischio di nefrotossicità. L’incidenza di
nefrotossicità da mdc è variabile, nei dif-
ferenti lavori, tra l’1 e il 6% in pazienti non
appartenenti a categorie specifiche, ma ha
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un’incidenza molto elevata in presenza di
fattori di rischio, fino al 30% nei pazienti
con insufficienza renale preesistente.

Lo studio di Katayama del 1990 [7] ha
dimostrato una maggior incidenza di danno
nefrotossico con utilizzo di mdc ionici e ha
identificato l’osmolalità tra i fattori favoren-
ti.Altri fattori di comorbilità sono legati alle
condizioni del paziente, quali l’insufficien-
za renale cronica, l’associazione con diabe-
te mellito, l’ipovolemia, l’età avanzata e l’as-
sunzione di farmaci nefrotossici. [8] La
quantità di mdc è un’altra variabile impor-
tante. Non esiste una dose soglia e l’effetto
citotossico è in funzione dei fattori di rischio
associati. Ne consegue che, in particolare
nei pazienti a maggior rischio, è preferibi-
le associare alla preliminare correzione di
tutti i fattori di comorbilità la scelta di mdc
non ionici isosmolari o a bassa osmolalità.
Recenti studi hanno dimostrato una miglior
tollerabilità a livello renale di mdc isosmo-
lare rispetto a quello a bassa osmolarità,
sebbene tali evidenze siano state rilevate per
somministrazione intrarteriosa; ulteriori
studi anche per via venosa sono auspicabi-
li. L’utilità dell’impiego di premedicazioni,
quali quella con N-acetilcisteina,risulta con-
troversa, mentre sicuramente efficace è una
corretta idratazione (soluzione salina 0,45%
o bicarbonato di sodio, 1 ml/kg/ora, 12 ore
prima e dopo l’esame con mezzo di con-
trasto). [9-11] 

La controindicazione assoluta all’uti-
lizzo del mdc in pazienti con mieloma
multiplo è attualmente discussa, anche in
relazione alla comparsa di lavori che
dimostrano bassa incidenza di nefropa-
tia con l’impiego di mdc isosmolari o a

bassa osmolalità.
Più difficilmente preventivabili sono le

reazioni avverse di tipo anafilattoide.Benché
la ridotta funzionalità renale e cardiovasco-
lare possano incrementarne la frequenza, i
maggiori fattori di rischio sono probabil-
mente rappresentati da allergie di grado
severo e da pregresse intolleranze al mdc
stesso. La concentrazione del mdc impiega-
to, l’età del paziente, il periodo dell’anno in
cui l’esame è eseguito non risultano essere
correlati al rischio di reazione anafilattoi-
de. [12] L’impiego di premedicazioni (ste-
roidi, antistaminici, altri farmaci) ha effica-
cia provata nel prevenire le reazioni mino-
ri; non esiste, al contrario, evidenza prova-
ta d’efficacia sulle reazioni severe. [13]

Un’accurata anamnesi e la capacità da
parte del radiologo d’istituire rapidamen-
te un appropriato trattamento costitui-
scono, pertanto, le misure più efficaci per
ridurre incidenza e gravità delle reazio-
ni anafilattoidi. [8]

2.2.2 Accesso venoso

È consigliabile scegliere la vena antecubi-
tale di maggiori dimensioni, nella quale
deve essere posizionata un’agocannula di
18-20 G.Accessi più periferici (polso,mano)
aumentano la distanza tra sito d’iniezione
e sezioni di destra del cuore e, di conse-
guenza, incrementano il rischio che il bolo
di mdc perda compattezza e si “disperda”
in parte nel sistema delle vene del braccio.

Gli iniettori più moderni sono dotati
di sistemi di monitoraggio della pressio-
ne d’iniezione che consentono d’identifi-
care rapidamente la fuoriuscita del mdc
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dalla vena. L’interruzione tempestiva del-
l’iniezione minimizza l’entità dello stra-
vaso e le potenziali complicanze correla-
te a questo evento.

2.2.3 Sincronizzazione 
iniezione-acquisizione

L’elevata velocità d’acquisizione delle
apparecchiature TC multidetettore rende
estremamente critica la scelta del tempo
di ritardo (delay) tra somministrazione
del mdc e acquisizione del volume d’in-
teresse. È infatti fondamentale evitare il
rischio che il mezzo di contrasto non sia

ancora giunto nelle arterie coronarie
(acquisizione troppo precoce), ovvero che
ne sia parzialmente o completamente
defluito (acquisizione troppo tardiva).

Esistono due differenti procedure per
ottenere una corretta sincronizzazione.

La tecnica del test bolus richiede la som-
ministrazione di una dose ridotta di mezzo
di contrasto (20-40 ml) con velocità d’inie-
zione pari a quella che verrà successiva-
mente impiegata nell’esame.L’acquisizione
di scansioni seriate consente di monitora-
re il passaggio del bolo di mdc in un vaso
d’interesse attraverso la rilevazione della
densità all’interno di una regione d’inte-
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Figura 1

Curva di enhancement ottenuta con test bolus. L’analisi dei valori di densità registrati nel vaso target durante la somministrazio-
ne di un piccolo volume di mdc consente di costruire una curva densità/tempo e di identificare il tempo al picco di enhance-
ment (linea rossa). Questo dato è fondamentale per fissare il corretto delay durante l’acquisizione del volume d’interesse.



resse (ROI) che, per lo studio del cuore, è
generalmente posizionata nell’aorta ascen-
dente.Attraverso la costruzione della curva
densità/tempo (Figura 1) è possibile iden-
tificare il picco di massima densità (VMA).
Il tempo intercorrente tra inizio dell’inie-
zione e raggiungimento del picco di mas-
simo enhancement (tVMA) è scelto come
delay. [14-16]

Anche la tecnica del bolus tracking
(Figura 2) si basa sul monitoraggio –
mediante acquisizione seriata di uno stes-
so strato (circa 1 immagine al secondo)
– del passaggio del bolo di mdc in un

vaso d’interesse. Tuttavia, con questa tec-
nica l’operatore sceglie un valore soglia
di densità (Hounsfield Unit, HU) nel vaso
target e somministra direttamente l’inte-
ro bolo di mdc; l’acquisizione del volu-
me d’interesse è triggerata automatica-
mente dal raggiungimento all’interno
della ROI della densità soglia (posta gene-
ralmente a 100-150 HU). [15, 16]

2.2.4 Bolus chaser

La somministrazione di un bolo di solu-
zione fisiologica (bolus chaser) immedia-
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Figura 2

Bolus tracking. Il primo passaggio del mdc è monitorato attraverso una ROI posizionata sull’aorta ascendente (A-G). Al raggiun-
gimento del valore soglia preselezionato dall’operatore, l’apparecchiatura interrompe il monitoraggio e inizia l’acquisizione del
volume di studio.
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tamente dopo il mdc è una procedura
d’importanza fondamentale nello studio
TC del cuore. L’obiettivo è quello di otte-
nere un completo washout del mdc dalle
camere di destra del cuore in modo da
ridurre gli artefatti che l’eccessiva con-
centrazione del mdc – in particolare nel-
l’atrio destro e nella vena cava superio-
re distale – genera lungo il decorso della
coronaria destra (Figure 3 e 4).

Inoltre, il bolus chaser mantiene più
“compatto” il bolo di mdc, evita che parte
del mdc ristagni nelle vene del braccio,
consente complessivamente un enhance-
ment vascolare più elevato e prolungato.

La possibilità di ridurre la quantità del
mdc iniettato è controversa. Due lavori
[17, 18] suggeriscono che sia possibile
ottenere riduzioni del 20-40% nello stu-
dio TC del torace. Nello studio angio-
TC delle carotidi, de Monyè [19] ha dimo-
strato che, a parità di volume di mdc
iniettato, l’aggiunta di un bolo di salina

si traduce in un più elevato enhancement
massimo, medio e minimo. Tuttavia, la
riduzione del volume di mdc iniettato (da
80 ml a 60 ml), pur mantenendo il bolus
chaser, ottiene valori di enhancement
significativamente inferiori a entrambi gli
altri protocolli.

L’impiego del bolus chaser richiede
iniettori programmabili a doppia testata.
In alternativa, è stata suggerita la possi-
bilità di caricare mdc e soluzione salina
nella stessa pompa d’iniezione, sfruttan-
do la differenza di peso specifico dei due
fluidi che dovrebbe impedire il loro
mescolamento. [17] La procedura, tutta-
via, è piuttosto complicata e i risultati
poco riproducibili.

2.2.5 Concentrazione, volume, flusso

Non esiste uniformità negli studi più recen-
ti condotti con apparecchiature a 16 file
di detettori per quanto riguarda la con-
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Figura 3

Acquisizione senza bolus chaser (iniettore a singola testata). Il
mancato washout del mdc dalle sezioni di destra del cuore e
dalla vena cava superiore (A) genera artefatti da indurimento
del fascio lungo il decorso della coronaria destra (freccia).Questi
artefatti (unitamente ad artefatti “a gradino”) rendono scarsa la
qualità dell’immagine nella ricostruzione MIP curvo (B).

Figura 4

Bolus chaser. Dissezione aortica tipo A, esiti di sostituzione del-
l’aorta ascendente con protesi valvolata.La somministrazione di
un bolo di 40 ml di soluzione fisiologica ottiene washout com-
pleto del mdc dalla vena cava superiore,dall’atrio e dal ventrico-
lo destro (A). La ricostruzione MIP curvo (B) dimostra assenza di
artefatti lungo il decorso della coronaria destra (segmenti I-III).
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centrazione del mdc impiegato (Tabella 1).
L’impiego di mdc ad alta concentra-

zione (400 mgI/ml) offre alcuni vantag-
gi potenziali tra i quali il principale è
rappresentato dalla possibilità di ottene-
re – a parità di volume e flusso – un
enhancement vascolare più rapido e più
elevato rispetto a mezzi di contrasto a
media (300-320 mgI/ml) o bassa concen-
trazione (270 mgI/ml).

Questo assume importanza quando il
tempo di studio si accorcia come ad esem-
pio con apparecchiature a 64 file di detet-
tori che acquisiscono un volume di studio
limitato in circa 10 secondi. [30] La rapi-
dità e l’intensità dell’enhancement con mdc
a elevata concentrazione si può tradurre
anche in una riduzione del volume di mdc
iniettato, circa del 30% quando si utilizza-
no apparecchiature a 4 strati, [31] anche
superiore con TC multidetettore a 64 stra-
ti (volume ridotto fino a 40-50 ml). [30]

Alcuni svantaggi sono invece descrit-

ti nell’impiego di mdc a elevata concen-
trazione con apparecchiature a 16 file di
detettori. In effetti, la maggiore ripidità
della curva di enhancement ottenuta con
mdc a elevata concentrazione si traduce
in una finestra temporale di enhancement
più stretta, che può risultare svantaggio-
sa per acquisizioni (relativamente) lun-
ghe come quelle a 16 strati (~ 20 sec) o
a 4 strati (~ 30 sec).

Inoltre, è dimostrata la possibilità di
ottenere valori di enhancement cardiaco
sovrapponibili con mdc a differente con-
centrazione, variando la velocità d’inie-
zione (per esempio, 400 mgI/ml @ 2,5
ml/sec ovvero 320 mgI/ml e 300 mgI/ml
@ 3,5 ml/sec). Tuttavia, la maggiore visco-
sità del mdc a 400 mgI/ml può rendere
più problematico il mantenimento di una
velocità di flusso omogenea e uniforme.

Per questi motivi numerosi Autori
impiegano mdc a 300-320 mgI/ml o addi-
rittura inferiori; [32] quello che accomu-
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Tabella 1

Protocolli di somministrazione del mdc nella coronaro-TC con apparecchiature a 16 e 64 file di detettori

Quantità (ml) Flusso (ml/sec) Concentrazione (mgI/ml) Dose (gI/sec)

Pannu [20] 120 4 ns ns

Cademartiri [21] 100 4 320 1,3

Kunimasa [22] 80 3 320 1

Ropers [23] 100 5 ns ns

Kuettner [24] 50+30 4+2,5 400 1,6

Romeo [25] 70-90 3,5 370 1,3

Hamoir [26] 80-90 3-4 400 1,2-1,6

Schujif [27] 120-150 4 300 1,2

Zhang [28] 90-110 3,5 300 1

Raff* [29] 100 5 350 1,7

ns: parametro non specificato
* TC a 64 file di detettori



na la maggior parte dei protocolli a 16
file di detettori (Tabella 1) è una dose
media di iodio pari a 1,3 g/sec (range 1,1-
1,6 g/sec).

Analogamente all’incremento della
concentrazione del mdc,l’incremento della
velocità d’iniezione determina impregna-
zione vascolare più rapida e intensa,a prez-
zo di una riduzione della finestra tempo-
rale di enhancement. Pertanto, un flusso
di 4 ml/sec (più frequentemente impiega-
to) risulta essere un compromesso accet-
tabile tra le necessità di avere un enhan-
cement rapido e omogeneo durante l’ac-
quisizione.

La scelta del volume del mdc è lega-
ta, da un lato, alla valutazione della cor-
poratura del paziente, dall’altro alla rapi-
dità d’acquisizione delle apparecchiature
a 16 e 64 file di detettori.

Nello studio angio-TC dell’aorta addo-
minale sono state applicate strategie diffe-
renti per ottimizzare questo parametro. Sia
l’impiego di un volume fisso, [2] che la
somministrazione di 2 ml/kg di peso cor-
poreo [3] si traducono in volumi comples-
sivi elevati, probabilmente eccessivi per lo
studio dell’area – limitata lungo l’asse z –
della coronaro-TC. La strategia che deter-
mina il volume moltiplicando il tempo d’ac-
quisizione per la velocità di somministra-
zione [4] consente di ridurre la quantità
somministrata. Enhancement vascolare
ottimale può essere inoltre ottenuto inter-
rompendo l’iniezione quando all’interno
del vaso target viene raggiunta la densità
soglia scelta per l’inizio dell’acquisizione
(vedi bolus tracking). [5] 

Nella coronaro-TC, tuttavia, il volume

è principalmente condizionato dal tempo
d’acquisizione (~20 sec a 16 file, 5-11 sec
a 64 file) e dalla necessità di far seguire
al mdc un bolo di soluzione fisiologica
(vedi bolus chaser). Questo fa sì che volu-
mi di contrasto superiori a 80-100 ml
risultino in pratica eccessivi; in effetti, nei
protocolli più recenti (Tabella 1), il volu-
me medio è di 100 ml (range 70-150 ml).

2.2.6 Geometria del bolo

Il profilo ideale della curva di enhance-
ment vascolare dell’angio-TC è molto dif-
ferente da quello dell’angiografia conven-
zionale. Se, infatti, in angiografia è neces-
sario ottenere impregnazione vascolare
elevata con finestra temporale ridotta,alla
TC è necessario un plateau prolungato e
omogeneo.

La somministrazione monofasica pro-
duce una curva di enhancement molto
ripida e stretta che determina discreta
disomogeneità dei valori di densità all’in-
terno dei vasi target. Al contrario, l’im-
piego di protocolli bi- o multifasici amplia
la curva tempo/densità e, di fatto, crea un
plateau sufficientemente lungo, tale da
omogeneizzare la densità vascolare lungo
l’asse z. [1, 33] In linea teorica, la strate-
gia migliore sarebbe rappresentata dalla
decelerazione esponenziale della velocità
d’iniezione. [6] Tuttavia, la possibilità di
trasferire allo studio del cuore queste
osservazioni – ottenute in studi angio-
TC dell’aorta in modelli sperimentali e
umani – deve essere verificata. In effetti,
un recente studio dimostra la superiori-
tà in coronaro-TC dell’iniezione monofa-
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sica. [34] La limitata estensione dell’area
di studio lungo l’asse z e la rapidità del
tempo di acquisizione probabilmente ren-
dono gli svantaggi di un’iniezione mono-
fasica (enhancement vascolare non uni-
forme) meno rilevanti rispetto ai vantag-
gi (curva tempo/densità più ripida; den-
sità massima più elevata). Questa osser-
vazione teorica trova peraltro conferma
analizzando i protocolli riportati in let-
teratura, la netta minoranza dei quali
impiega l’iniezione bi- o multifasica.
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3.1 Introduzione

L’introduzione della tomografia compute-
rizzata (TC) nel 1971 ha sicuramente cam-
biato la figura del medico radiologo in ambi-
to clinico. La tecnologia ha supportato lo
sviluppo di tale metodica,apportando nuove
modifiche e cambiando completamente il
concetto della TC in un lasso di tempo infe-
riore a 20 anni. La vera innovazione si è
avuta nel 1990 con l’innesto della “tecnolo-
gia spirale” e la sua successiva evoluzione
in tomografia “volumetrica multidetettore”,
aprendo in tal modo nuovi orizzonti in
ambito diagnostico e introducendo concet-
ti completamente nuovi come quello di “tec-
nica di imaging 3D” e “angiografia TC”.

In particolar modo l’introduzione di
opportune tecniche di sincronizzazione
elettrocardiografica ha consentito di esa-
minare il cuore e il circolo coronarico in
assenza di artefatti da pulsazione, che ren-
devano impossibile, con la passata tecno-
logia,l’analisi di tale distretto.L’innovazione
tecnologica ha portato in breve tempo allo
sviluppo di apparecchiature dotate di detet-
tori con una risoluzione spaziale sub-mil-
limetrica, con un incremento progressivo
degli elementi rilevatori (4, 8, 16 e 64 sli-
ces) e di tubi radiogeni in grado di eroga-
re correnti a elevata intensità (sino a 800

mA) in pochi centesimi di secondo. [1-10]
Inoltre, la stessa risoluzione temporale ha
subito notevoli miglioramenti non solo
aumentando la velocità di rotazione del
sistema tubo-detettore, passando da 0,5 sec
(tomografi a 4 strati) a 0,33 sec (recenti
tomografi a 64 strati), ma dotando lo stes-
so scanner TC di un secondo sistema tubo-
detettore, riducendo in tal modo la risolu-
zione temporale da 250 msec (dei primi
sistemi) a circa 80 msec. Oggi l’imaging
cardiaco con TC è una nuova realtà e si
presenta come una concreta e valida alter-
nativa alla coronarografia digitale nella
valutazione della patologia coronarica.

La possibilità di ottenere una copertu-
ra volumetrica di un distretto corporeo,
come il cuore, in breve tempo (tomogra-
fi a 64 strati 5-11 sec) e a uno spessore di
strato di 0,625 mm genera una sequenza
di circa 200 sezioni trans-assiali nel caso
di un circolo coronarico nativo e di 400
sezioni nella stima di un soggetto dove è
richiesta la valutazione di un follow-up
post-operatorio per bypass aorto-corona-
rici. Ciò comporta la gestione di un’im-
pressionante quantità di dati, che deve
essere assolutamente rielaborata e proces-
sata su postazioni dedicate, al fine di otte-
nere un imaging 3D e simil-angiografico
necessario a una diagnosi mirata.
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3.2 Risoluzione temporale

Nell’esecuzione di un esame coronarogra-
fico con TC è fondamentale correlare la fre-
quenza cardiaca del paziente all’opportuna
risoluzione temporale dello scanner impie-
gato, dove per risoluzione temporale s’in-
tende il tempo impiegato dal sistema tomo-
grafico nell’ottenere i dati necessari a ela-
borare una singola immagine assiale. In let-
teratura è stata ormai ribadita più volte la
necessità di lavorare con un ritmo cardia-
co sinusale e una frequenza cardiaca <70
bpm: nel caso non si presenti tale condi-
zione sarà opportuno pianificare una vali-
da terapia bradicardizzante da gestire a scel-
ta dall’operatore in base alle differenti con-
dizioni cliniche, ad esempio somministra-
re una dose di beta-bloccante orale nei 60-

90 minuti prima dell’indagine o in alterna-
tiva una terapia domiciliare nei 4/5 giorni
che precedono la procedura. Nel caso in cui
tali condizioni vengano rispettate sarà pos-
sibile utilizzare una risoluzione temporale
di 250 msec con tomografi a 4/8 strati o di
165 msec con scanner a 16 strati, ottenen-
do le informazioni necessarie alla compo-
sizione di una singola immagine da un solo
ciclo cardiaco; tale protocollo per questo
motivo è anche denominato single-segment-
reconstruction (Figura 1). Adottando tale
programma sarà possibile acquisire l’inte-
ro volume d’esame nel minor tempo pos-
sibile e con la miglior risoluzione di con-
trasto e spaziale; nel caso la frequenza car-
diaca si presenti >70 bpm non sarà possi-
bile ricorrere alla single-segment-reconstruc-
tion, ma risulterà opportuno ottenere i vari
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Figura 1

Schema rappresentativo delle modalità di acquisizione dei dati fondamentali necessari per elaborare una singola immagine con
la tecnica single-segment-reconstruction.

250 msec risoluzione temporale



dati non più da un singolo ciclo, ma neces-
sariamente da multipli cicli cardiaci (multi-
segment-reconstruction) (Figura 2); questo
secondo protocollo sarà notevolmente
dipendente dalla frequenza del paziente e
la risoluzione temporale sarà uguale a:

tempo di rotazione
2N

dove N corrisponderà al numero di cicli
cardiaci necessari ad acquisire i dati utili
per una singola immagine. Nel caso in cui
si debbano utilizzare 2 cicli cardiaci per
ottenere le informazioni utili la risoluzio-

ne spaziale risulterà di 125 msec per un
tomografo a 4/8 strati e 105 msec per uno
a 16 strati.

Nel risultato finale si avrà una scansio-
ne più lunga rispetto a quella eseguita in
un soggetto con frequenza ≤70 bpm e una
qualità dell’imaging sicuramente inferiore.

3.3 Risoluzione spaziale 

Tecnicamente si può usufruire di una sele-
zione piuttosto ampia relativa alla colli-
mazione dello spessore di strato, essen-
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Figura 2

Schema rappresentativo delle modalità di acquisizione dei dati fondamentali necessari per elaborare una singola immagine con
la tecnica multi-segment-reconstruction.

Tecnica multi-segmentale

Risoluzione temporale di 65 msec



do attualmente in uso due differenti con-
figurazioni di detettore, rispettivamente:
• detettore a configurazione fissa (FAD

= Fixed Array Detector) composto da
elementi di uguale ampiezza lungo l’as-
se z; tale dimensione rappresenta il
minimo spessore ottenibile; nel caso
sia richiesta una collimazione supe-
riore gli elementi adiacenti vengono
attivati in modo combinato in base alle
esigenze tecniche; [5]

• detettore a configurazione adattativa
(AAD = Adaptative Array Detector): in
questo sistema avremo degli elementi
con diverse dimensioni lungo l’asse z.
Tali celle di detezione aumentano il loro
spessore nelle porzioni più esterne del-
l’elemento rilevatore in maniera sim-
metrica in entrambe le direzioni; [6] la
struttura di un detettore di una TC a 4
strati presenterebbe uno schema qui di
seguito mostrato in maniera esplicati-
va: 5-2,5-1,5-1-1-1,5-2,5-5 e nella colli-
mazione richiesta di 4 × 1 solamente i
detettori centrali sarebbero completa-
mente attivi mentre i due esterni a 1,5
solo parzialmente illuminati.

Nei tomografi a 4 e 8 strati si dispone
di una collimazione minima, che varia da
1,25 mm a 1 mm, in base alle differenti case
costruttrici; per passare a una risoluzione
submillimetrica occorre introdurre tomo-
grafi a 16 strati (Figura 3) dotati di una col-
limazione effettiva di 0,625 mm aumentan-
do notevolmente la risoluzione lungo l’as-
se z. Con tali accorgimenti tecnici si è pas-
sati a una risoluzione di 0,6 × 0,6 × 1,0 mm
dei tomografi a 4/8 strati [7] e 0,5 × 0,5 ×

0,6 mm con quelli a 16 strati; inoltre, il
recente sviluppo dei nuovi scanner a 64 stra-
ti ha permesso di raggiungere una risolu-
zione spaziale di 0,4 × 0,4 × 0,4 mm. [8]

Gli sviluppi futuri prevedono già di
abbattere la risoluzione spaziale da poco
raggiunta con l’innesto dei nuovi prototi-
pi dotati con il Flat Panel Detector (FPD),
che consente di ottenere un voxel delle
dimensioni di 0,25 × 0,25 × 0,25 mm [9]
e di avvicinarsi alla risoluzione della coro-
nografia tradizionale di 0,2 × 0,2 mm. [10] 

3.4 Gating retrospettivo 
e ricostruzione dell’immagine 

La sincronizzazione elettrocardiografica
retrospettiva prevede un’acquisizione con-
tinua per tutta la durata della scansione e
per l’intero ciclo cardiaco. Pertanto, retro-
spettivamente andranno estratti dai dati
grezzi precedentemente acquisiti i vari data
set necessari a individuare la percentuale
del ciclo cardiaco libera dagli artefatti da
pulsazione, da cui sarà possibile ottenere
informazioni diagnostiche.

A tal riguardo bisogna prendere in esame
il modo in cui i vari rami coronarici decor-
rono lungo la superficie cardiaca e soprat-
tutto quali strutture cardiache risentono
maggiormente il movimento, in funzione
dei rispettivi rapporti spaziali.

La coronaria di destra, che emerge dal
seno aortico di destra,decorre lungo il solco
atrio-ventricolare entrando in stretto con-
tatto con l’atrio di destra e dimostrando di
risentire di un lieve movimento rispetto al
vaso opposto; al contrario la coronaria di
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sinistra (tronco comune, discendente ante-
riore, circonflessa e i rispettivi vasi minori)
risente delle contrazioni del ventricolo di
sinistra e di conseguenza è caratterizzata da
un’escursione superiore. [11] Secondo que-
sti accorgimenti si avrà che la coronaria di
destra richiede un intervallo di ricostruzio-
ne più precoce equivalente a una tele-sisto-
le. Per quanto riguarda la coronaria di sini-
stra, invece, saranno validi intervalli di rico-
struzione più tardivi, ossia l’equivalente di
una diastole/tele-diastole. Per ottenere tale
scopo una volta acquisito il volume si effet-
tuano le ricostruzioni dei dati grezzi otte-
nuti partendo dal 30% dell’intervallo R-R
sino all’80% dell’intervallo R-R.

Dunque risulta di fondamentale impor-

tanza la scelta del data set più valido (Figura
4); nel processo di ricostruzione dell’im-
magine possono essere impiegate ben quat-
tro differenti tecniche [12-14] per ottene-
re valide finestre temporali di ricostruzio-
ne (Figura 5):
• percentuale di ritardo sulla base del-

l’onda R (Figura 5 A);
• ritardo assoluto prospettico sulla base

dell’onda R (secondo questo protocollo
sarà possibile rielaborare un data set
d’immagini secondo un valore tempo-
rale stabilito rispetto alla precedente onda
R, ad esempio 650 msec) (Figura 5 B);

• intervallo assoluto inverso sulla base del-
l’onda R (con questo programma si otter-
rà un data set d’immagini sempre for-
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Figura 3

Si possono osservare le notevoli differenze tra un esame cardio-TC eseguito con un tomografo a 4 strati (A) e un tomografo a
16 strati (B). Lo stesso paziente è stato sottoposto a un nuovo controllo dopo tre anni dalla prima scansione TC. Si documen-
tano gli esiti dell’intervento di duplice bypass, rispettivamente arteria mammaria interna sinistra (AMIS) su arteria discenden-
te anteriore e graft safenico su ramo marginale ottuso, entrambi pervi. L’introduzione della tecnologia a 16 strati ha apportato
un rilevante incremento della risoluzione spaziale e temporale ottenendo un notevole vantaggio sulla qualità diagnostica del-
l’indagine.
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nendo uno specifico valore temporale,
ma in questo caso rispetto all’onda R
che segue, dunque s’imposterà un valo-
re negativo -350 msec) (Figura 5 C);

• fine della finestra temporale in corri-
spondenza del vertice dell’onda P
(secondo quest’ultimo protocollo otter-
remo un data set che equivale alla tele
diastole poco prima dell’inizio di una
nuova sistole) [15] (Figura 5 D).

Attualmente in letteratura non è stato
documentato il reale vantaggio dell’una o
dell’altra tecnica; il tutto appare fortemen-
te ricondotto all’esperienza dell’operato-
re e dal sistema software/hardware di cui
si dispone.

Comunque, nell’ottica generale di otte-
nere la migliore finestra temporale diagno-
stica, non deve essere mai dimenticato il
punto fondamentale di questa metodica
d’indagine,cioè quello di disporre di pazien-
ti che presentino una frequenza cardiaca
≤70 bpm e un ritmo sinusale,perché in que-
sta condizione ottimale il periodo diastoli-
co/tele-diastolico, nel quale il miocardio si
trova in una condizione di riempimento iso-
volumetrico pressoché immobile, è sicura-
mente il momento ideale per valutare il cir-
colo coronario. Paradossalmente nei casi in
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Figura 4

Le immagini documentano una ricostruzione multiplanare
curva (MPR-curva) della coronaria di destra,dall’ostio coronarico
sino al suo terzo medio, in differenti fasi del ciclo cardiaco; inol-
tre ogni ricostruzione è stata correlata alla posizione a cui corri-
sponde nell’intervallo R-R. In tal modo è possibile valutare la pre-
senza degli artefatti per ogni data set e scegliere il migliore per
le considerazioni diagnostiche del caso.Dall’immagine si evince
come sicuramente l’80% (E) sia il data set esente da artefatti da
movimento.

A

B
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cui si assiste a un incremento della frequen-
za cardiaca in corso d’acquisizione, le fine-
stre temporali che appaiono di maggior inte-
resse diagnostico sono sicuramente quelle
ottenute al 30, 40, 50% dell’intervallo R-R.
Ciò avviene per un semplice motivo: poi-
ché in questi intervalli osserviamo un
muscolo cardiaco che si trova in una con-
dizione di sistole isovolumetrica, di conse-

guenza il cuore appare praticamente immo-
bile o almeno con movimenti ridotti.

Durante l’acquisizione di un esame
cardio-TC può accadere che sopraggiun-
ga un battito ectopico sopraventricolare
(prematuro), tale da inficiare la resa dia-
gnostica dell’indagine: in questo caso
avviene che,mentre tutti i battiti che com-
pongono il tracciato registrato vengono
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Figura 5
Rappresentazione schematica ed esem-
plificativa dei vari protocolli di ricostru-
zione retrospettiva, che possono essere
adottati per ottenere la finestra tempo-
rale in modo da poter scegliere il data
set diagnostico opportuno: A) tecnica di
ricostruzione basata sulla percentuale
dell’intervallo R-R, nel quale il 70% corri-
sponde a una piena fase diastolica. Tale
momento, nel caso in cui vengano
rispettate le condizioni di frequenza car-
diaca ottimale, risulta essere il più valido
per fornire un giudizio diagnostico sul-
l’albero coronarico completo; B) tecnica
del ritardo assoluto prospettico, nel
quale si sceglie un opportuno ritardo
rispetto al picco dell’onda R precedente
e dal quale si fa iniziare la ricostruzione
del data set; C) tecnica dell’intervallo
assoluto inverso, ossia in questo caso il
punto di riferimento consiste nel picco
dell’onda R che segue; D) secondo que-
st’ultimo protocollo il momento da cui
parte la ricostruzione del data set inizia a
metà dell’onda P, proprio al suo picco;
che da un punto di vista meccanico
della fisiologia cardiaca corrisponde al
momento finale della tele-diastole poco
prima della sistole.

+650 msec +650 msec

-350 msec -350 msec

A
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ricostruiti in telediastole, il battito ecto-
pico viene rielaborato in protodiastole
creando un vero e proprio salto nel cam-
pionamento dell’immagine. Proprio per
ovviare a tali inconvenienti, puramente
accidentali e inaspettati, alcuni software
di sincronizzazione elettrocardiografica
dispongono di opportuni protocolli
aggiuntivi, che consentono di evitare la
ricostruzione dell’immagine in corri-
spondenza del battito ectopico cancellan-
dolo dal tracciato acquisito e di campio-
nare più finestre temporali nella diasto-
le del battito che segue l’extrasistole,
essendo più lunga per via della fase com-
pensatoria tipica.

3.5 Incremento di ricostruzione 
e filtri immagine 

Con le attuali apparecchiature tomografi-
che multidetettore, eseguendo un’acquisi-
zione volumetrica spirale è possibile, suc-
cessivamente all’acquisizione, rielaborare i
dati acquisiti, non solo ottenendo i vari
data sets in differenti finestre temporali
(caratteristica fondamentale per le finali
deduzioni diagnostiche in un esame car-
dio-TC), ma è possibile ottenere vari data
sets anche a diversi valori di collimazione
(spessore di strato) ovvero, opzione anco-
ra più utile, sarà possibile scegliere un
opportuno incremento di ricostruzione per
eseguire un overlapping (sovrapposizione)
di due strati adiacenti. Non ultima la pos-
sibilità di ricostruire il volume d’esame
variando il filtro di convoluzione da “stan-
dard”, così da ottenere un data set con un

filtro ad alta frequenza, al fine di ridurre
eventuali artefatti o mettere in risalto alcu-
ne caratteristiche del distretto oggetto di
studio.

Nel caso di un esame eseguito a una
collimazione di 0,625 mm, un overlapping
del 50% è sicuramente ottimale (overlap
di 0,3-0,4 mm), aumentando in questo
modo la risoluzione spaziale e, per quan-
to possibile,riducendo gli artefatti da volu-
me parziale e da indurimento del fascio
(beam-hardening), specialmente nelle
valutazioni di devices metallici (stent) e
in presenza di placche calcifiche a “mani-
cotto”, che tendono a nascondere il lume
coronario. Per ovviare a questi artefatti
appare utile l’opzione per alcuni tomo-
grafi di poter accedere ai filtri di convo-
luzione (kernel) e di cambiare al momen-
to della ricostruzione del data set il filtro
d’acquisizione. Il filtro di convoluzione
viene impiegato per ottimizzare,nella resa
finale dell’imaging, il rapporto tra la riso-
luzione spaziale e il rumore di fondo del-
l’immagine. Il rumore solitamente riduce
la risoluzione di contrasto e, in questo
modo, la capacità di poter differenziare
strutture che presentano una minima dif-
ferenza di attenuazione rispetto alle strut-
ture circostanti. Nella quotidiana attività
diagnostica possiamo affermare come per
lo studio di strutture parenchimali quali
fegato o pancreas risulti fondamentale
un’ottima risoluzione di contrasto; al con-
trario, nella valutazione di minimi cam-
biamenti morfologici, come nel polmone
o nell’osso, si preferisce una miglior riso-
luzione spaziale. L’impiego di filtri ad alta
frequenza (HR sharp kernel) aumenta
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sicuramente la risoluzione spaziale a
discapito di un maggior rumore dell’im-
magine; nel frattempo filtri a bassa fre-
quenza riducono sia la risoluzione spa-
ziale sia il rumore di fondo. [16]

Solitamente in un esame cardiaco, come
pre-impostato dalla casa produttrice, sono
impiegati kernel medi per tessuti molli, ma,
nel caso in cui sia richiesta la valutazione
di uno stent metallico o di segmenti coro-
narici diffusamente calcifici, l’impiego di
filtri ad alta frequenza (sharp kernel) può
in parte ovviare a tali problemi, anche se
il rumore di fondo tende a incrementarsi.

In quest’ottica alcune case produttrici si
sono adoperate e hanno elaborato filtri
(noise reduction filters) che tendono a ridur-
re l’aumento del rumore attribuito al ker-
nel ad alta frequenza, così da poter ridur-
re ai minimi termini gli artefatti da bloo-
ming in corrispondenza delle maglie dello
stent o a ridosso di una placca calcifica este-
sa a tutta la circonferenza del vaso e, in par-
ticolar modo relativamente a quest’ultima,
si nota un aumento del valore medio d’at-
tenuazione all’aumentare della frequenza
del filtro impiegato, ottenendo una miglior
demarcazione dei limiti della placca ogget-
to di studio. [17, 18] 

3.6 Post-processing dell’immagine 

Il post-processing dell’imaging, con l’in-
troduzione della TC multidetettore, è
diventato un momento fondamentale del-
l’iter diagnostico, che richiede un tempo
notevolmente superiore rispetto a quello
impiegato ad acquisire l’esame, ma rima-

ne del tutto legato all’esperienza e all’abi-
lità dell’operatore nel saper ottimizzare i
vari protocolli di post-processing di cui
dispone. Nel caso di un’indagine cardia-
ca devono essere esaminati numerosi data
sets d’immagini e occorre rielaborarli
secondo protocolli di ricostruzione, sia
2D, sia 3D. Le postazioni (work-stations)
espressamente dedicate sono dotate di
programmi complessi, rispettivamente,
protocolli di ricostruzione multiplanare
(MPR 2D e angio curve 2D), massima
intensità di proiezione (MIP) e, infine, le
ricostruzioni tridimensionali (VR).

3.6.1 Ricostruzioni multiplanari:
ricostruzione multiplanare 
e angio curve 2D

Attualmente le ricostruzioni multiplanari
sono le più usate e di primo approccio a
qualsiasi esame TC. Tali protocolli consen-
tono la visualizzazione del volume acqui-
sito nei differenti piani dello spazio e secon-
do opportuni punti di vista orientati in
funzione delle esigenze del medico radio-
logo. Inoltre, in particolar modo nello stu-
dio vascolare e soprattutto nello studio
delle coronarie,è possibile ricorrere a rifor-
mattazioni multiplanari curve 2D: con tale
protocollo,tracciando un percorso appros-
simativamente lungo l’asse centrale della
struttura d’interesse, si potrà evidenziare
su di un unico piano 2D strutture ad anda-
mento più o meno tortuoso, che attraver-
sano più strati del nostro volume d’acqui-
sizione. Inoltre, una volta completata la
ricostruzione sarà possibile ruotare la
struttura di 360º sull’asse tracciato in modo
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Figura 6

Ricostruzione multiplanare curva secondo protocollo automatizzato dopo avere opportunamente posizionato i tracker in cor-
rispondenza dei segmenti coronarici da valutare. Rispettivamente vengono documentati: A) l’origine della coronaria sinistra
con la circonflessa sino al terzo distale del ramo marginale ottuso, che decorre lungo la parete libera del ventricolo di sinistra;
B) l’origine della coronaria di sinistra dal tronco comune evidenziando in maniera esaustiva l’intero percorso dell’arteria discen-
dente anteriore sino all’apice cardiaco; C) la coronaria di destra, in questo caso dominante; si valuta l’intero percorso sino alla
crux del cuore, dove si osserva l’origine della discendente posteriore, che decorre a livello del solco interventricolare posterio-
re; D) un nuovo piano, sempre ottenuto attraverso un’analisi avanzata vascolare, che mostra l’arteria discendente anteriore
nella sua interezza.
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da poter valutare tridimensionalmente le
pareti vascolari in esame. Questa varian-
te “curva” delle ricostruzioni multiplana-
ri può essere eseguita manualmente, se la
postazione impiegata consente di visualiz-
zare contemporaneamente i tre piani nello
spazio, ovvero in caso contrario si ricor-
re a una traccia automatica, che prevede
il posizionamento di alcuni tracker lungo
il decorso della struttura e in automatico
il programma, nel momento in cui viene
posizionato il punto di chiusura, elabora
la curva (protocollo di analisi vascolare
avanzata, AVA) (Figura 6). Allo stesso
tempo, ci permette di visualizzare un per-
fetto piano assiale traverso del vaso lungo
tutto il suo decorso, senza deformazioni
del lume legate a eventuali imprecisioni
geometriche dell’operatore nella disposi-
zione del piano di vista.

3.6.2 Massima intensità di proiezione 

Una volta scelti i piani di maggior inte-
resse si potranno ottenere, attraverso l’al-
goritmo di ricostruzione MIP,delle imma-
gini angiografiche. Questo protocollo di
ricostruzione valuta i voxel presenti lungo
una determinata linea, precisamente dal
punto di osservazione all’immagine e
compresi in un determinato volume pre-
cedentemente stabilito, e metterà in evi-
denza solamente i voxel con maggior den-
sità, ossia quelli in corrispondenza di
strutture vascolari,dopo somministrazio-
ne di mdc e quelli a livello di strutture
ossee o placche calcifiche.

Tale algoritmo, di sicura utilità, presen-
ta però alcuni difetti come quello di nascon-

dere fini reperti, come nel caso di flap inti-
mali, che possono non venire diagnostica-
ti nel momento in cui si effettua una rico-
struzione MIP a uno spessore superiore
rispetto al calibro del vaso. Dunque, quan-
do si elaborano tali ricostruzioni sul circo-
lo coronarico occorre utilizzare spessori non
superiori a 5 mm per evitare di perdere
alcuni reperti fondamentali.

Inoltre gli ultimi software aggiornati con-
sentono di ottenere ricostruzioni MIP 3D,
che elaborano una visione panoramica e
completa del circolo coronarico, effettuan-
do un’automatica sottrazione delle camere
cardiache, che ostacolerebbero la corretta
valutazione luminografica (Figura 7).
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Figura 7

Esempio di ricostruzione MIP 3D panoramica di un circolo
coronarico nativo esente da patologia ateromasica. Il proto-
collo di ricostruzione consente di valutare completamente i
rami coronarici sino ai tratti distali, senza alcun impedimento
da parte delle camere cardiache, che vengono sottratte.
Esame eseguito con un tomografo dotato di un detettore a
64 strati. La rapidità d’acquisizione permette di ottenere una
fase completamente arteriosa.



3.6.3 Ricostruzioni tridimensionali:
Volume Rendering 

Tra le tecniche di ricostruzione tridimen-
sionale vanno menzionate rispettivamen-
te il Shaded Surface Display (SSD) e il
Volume Rendering (VR).

La prima metodica consiste in una rico-
struzione tridimensionale prettamente limi-
tata alla superficie della struttura in esame
e, a tal riguardo, è apparsa fortemente osta-
colata da artefatti e scarsamente precisa.

Al contrario, il VR risulta un proto-
collo più completo dal punto di vista
informativo, poiché fornisce completa-
mente i dati utili alle caratteristiche 3D

dell’oggetto in esame, sostituendo com-
pletamente il SSD. Attualmente le rico-
struzioni VR sono impiegate nei molte-
plici protocolli TC in differenti distretti
corporei, ma sicuramente lo studio car-
diovascolare è l’impiego ottimale di tale
algoritmo, che fornisce ricostruzioni 3D
delle strutture d’interesse elaborate
secondo diversi livelli di opacità e ombreg-
giatura di superficie e di prospettiva.

Inoltre, selezionando opportuni livel-
li di soglia sarà possibile ottenere rico-
struzioni 3D del solo letto coronarico con
una completa sottrazione del muscolo car-
diaco e delle relative camere, o in alter-
nativa ottenere una trasparenza delle stes-
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Figura 8

Ricostruzione VR di un circolo coronarico nativo senza alterazioni parietali significative. A) valutazione VR completa del circolo coronari-
co con completa sottrazione del muscolo cardiaco: è possibile valutare perfettamente le strutture vascolari coronariche, anche in corri-
spondenza dei rami di divisione più distali; B) VR di un circolo coronarico nativo con una parziale sottrazione delle camere cardiache,
ottenute selezionando opportuni valori di soglia.Esame acquisito con TC volumetrica a 64 strati.
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se potendo valutare sempre i rami coro-
narici e i rispettivi rapporti con il mio-
cardio (Figura 8).

3.7 Post-processing del miocardio 
e del circolo coronarico 

Il primo step per poter ricostruire un
esame cardiaco è quello di valutare dap-
prima le immagini assiali dei diversi data
sets ottenute durante la fase di rielabora-
zione; si passa poi alla valutazione macro-
scopica della struttura miocardica consi-
derando entrambi gli atri e i ventricoli e
il relativo spessore miocardio, accertan-
dosi dell’eventuale presenza di assottiglia-
menti o ipertrofie di verosimile natura

patologica. Tale valutazione può essere
fornita attraverso una semplice formatta-
zione secondo piani ecocardiografici stan-
dard ottenibili tramite ricostruzioni mul-
tiplanari. È fondamentale valutare alme-
no tre piani, rispettivamente: asse lungo
2 camere atrio-ventricolare, asse corto bi-
ventricolare e, infine, asse lungo quattro
camere (Figura 9). Per ottenere tali piani
di valutazione si inizia dalle immagini
assiali, che non presentano artefatti da
movimento,su cui s’imposta la prima rico-
struzione MPR, il cui asse risulterà paral-
lelo al setto interventricolare così da otte-
nere un piano asse lungo 2 camere (atrio-
ventricolo). Successivamente, la seconda
ricostruzione viene impostata con l’asse
perpendicolare al setto interventricolare
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Figura 9

Esempi di ricostruzioni MPR, secondo gli ormai convalidati piani ecocardiografici, rispettivamente: A) asse lungo due camere, in alcuni
casi definito anche tre camere per la completa visualizzazione del cono d’eiezione aortico insieme all’atrio e al ventricolo sinistro;B) asse
lungo quattro camere, che documenta in modo completo contemporaneamente le sezioni del cuore di destra e di sinistra e il piatto
valvolare atrio-ventricolare  (Ao = aorta,Vsn = ventricolo di sinistra,Asn = atrio di sinistra,Vdx = ventricolo di destra,Adx = atrio di destra).
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cercando di coprire con il volume di rico-
struzione il cuore per tutta la sua esten-
sione, almeno dall’apice ventricolare sino
al piatto valvolare atrio-ventricolare for-
nendo, in questo modo, un asse corto
biventricolare. Per ultimo, l’asse lungo
quattro camere si otterrà posizionando il
pacchetto di ricostruzione su di un piano
coronale obliquo, più precisamente un
piano asse corto biventricolare, perpen-
dicolarmente al setto interventricolare.

La successiva valutazione interessa la
valvola aortica e la valvola mitrale: sem-
pre tramite ricostruzioni multiplanari si
effettua una valutazione prettamente
morfologica, come l’eventuale presenza
di una valvola aortica bicuspide, di cal-
cificazioni diffuse a carico dei lembi e
dell’anulus valvolare e di protesi valvola-
ri (Figura 10).
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Figura 10

Ricostruzione MPR assiale, rispetto al piano valvolare aortico,
che documenta perfettamente i lembi valvolari delle tre
cuspidi aortiche, a carico delle quali si segnalano multiple
immagini iperdense riferibili a calcificazioni valvolari.

Figura 11

Ricostruzioni MPR-MIP:A) Immagine assiale traversa,su cui viene impostato il piano di ricostruzione multiplanare; l’asse viene posizionato
parallelamente al piano atrio-ventricolare lungo il decorso della coronaria destra; B) secondo quest’asse, con un MIP a strato sottile, sarà
possibile valutare l’intero decorso della coronaria di destra dalla sua origine sino alla crux del cuore, dove emerge l’arteria discendente
posteriore.
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Terminato il primo step del percorso
diagnostico di un esame cardio-TC, segue
la valutazione del circolo coronarico nati-
vo: [19] anche in questo caso il punto di
partenza prevede una prima analisi con
ricostruzioni multiplanari eseguite su
piani specifici e validi per ogni corona-
ria; su tali piani si potranno eseguire dei
MIP a strato sottile (5-8 mm) ottenendo
delle riformattazioni paragonabili con
viste simili a quelle coronarografiche.

Uno dei piani ottenibili,particolarmen-
te utile all’analisi dei segmenti coronarici,
è sicuramente quello passante per il piano
atrio-ventricolare, dove con minimi movi-
menti del punto di vista dell’osservatore
sarà possibile esaminare l’arteria corona-
ria di destra per tutta la sua estensione,
dall’origine sino alla crux cardiaca (Figura
11 A-B) e,allo stesso tempo,si potrà apprez-

zare il decorso dell’arteria circonflessa
(Figura 12) sulla restante emiporzione del
piano atrio-ventricolare di sinistra.

Il successivo passaggio prevede la
visualizzazione di un piano passante per
la base cardiaca, tra la cupola diaframma-
tica e la porzione inferiore del ventricolo
di sinistra, impostato su di una riformat-
tazione coronale obliqua (Figura 13): in
questo modo avremo contemporaneamen-
te il terzo distale della coronaria di destra,
la discendente posteriore lungo tutto il suo
decorso a livello del solco interventricola-
re posteriore e l’eventuale presenza di un
ramo postero/ventricolare che potrebbe
emergere consecutivamente all’arteria
discendente posteriore sempre dalla coro-
naria di destra. Tale aspetto è di notevole
importanza poiché ci consentirà di stabi-
lire la dominanza del circolo coronarico
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Figura 12

Ricostruzioni MPR-MIP: A) Sezione assiale traversa su cui si imposta un piano parallelo al piatto atrio-ventricolare, simile a quel-
lo impiegato alla valutazione della coronaria destra, ma centrato a livello della circonflessa; B) secondo questa ricostruzione MIP
si esaminerà il terzo prossimale e medio dell’arteria circonflessa.
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essendo possibile, attraverso questa proie-
zione, esaminare contemporaneamente il
terzo distale della circonflessa e l’ultima
porzione della coronaria di destra.

Per completare l’esame della circonfles-
sa occorre valutare gli eventuali rami mar-
ginali ottusi che essa fornisce per l’irrora-
zione della parete libera del ventricolo di
sinistra: queste strutture possono general-
mente variare in numero, ma solitamente
sono una o al massimo due. Esse sono
visualizzabili con dei piani sagittali obliqui,
orientativamente tangenziali alle porzioni
superiori del ventricolo di sinistra (che con-
sentono di documentare la biforcazione tra
la circonflessa e il corrispettivo ramo mar-
ginale che sta emergendo),e completati con
ulteriori piani sagittali obliqui lungo il mar-
gine laterale del ventricolo di sinistra per

valutare il terzo medio distale di questi vasi
(Figura 14).

Per valutare la reale pervietà del tron-
co comune solitamente si adoperano delle
riformattazioni assiali rispetto al piano val-
volare aortico leggermente inclinato secon-
do una direzione cranio-caudale e correla-
to con opportuno algoritmo MIP; secondo
queste istruzioni non solo si valuterà l’ostio
coronarico di sinistra con il relativo tron-
co comune, ma si visualizzerà anche l’ostio
della coronaria controlaterale (Figure 15 A-
B).Orientando ulteriormente, in senso cau-
dale,il piano precedentemente ottenuto con
algoritmo MIP, si visualizzerà il terzo pros-
simale e medio dell’arteria discendente
anteriore,la biforcazione o un’eventuale tri-
forcazione (completata con la presenza di
un ramo intermedio) del tronco comune
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Figura 13

A) Piano coronale, nel quale in corrispondenza del diaframma si seleziona uno slab passante tra la base del cuore e la cupola
diaframmatica di sinistra; B) attraverso la geometria di questa ricostruzione sarà possibile valutare contemporaneamente il terzo
distale della coronaria di destra, l’origine e il decorso della discendente posteriore e l’eventuale ramo posteroventricolare.
Secondo questa visione si potrà stabilire la dominanza del circolo coronarico, potendo visualizzare anche la porzione distale del-
l’arteria circonflessa, nel caso in cui la discendente posteriore emergesse da quest’ultima.
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e, inoltre, l’emergenza di rami diagonali sul
versante della parete libera del ventricolo
sinistro, solitamente in numero di due (D1,
D2) (Figura 15 C-D). Non è possibile valu-
tare la presenza di eventuali rami settali,
che originano sul versante settale della
discendente anteriore,a meno che non risul-
tino fortemente ipertrofici.

Per completare la visualizzazione della
discendente anteriore è richiesto un ulte-
riore piano sagittale obliquo, lungo il
decorso del setto interventricolare, che
consentirà di documentare il terzo medio
distale della discendente anteriore (DA)
sino all’apice cardiaco, che solitamente
avvolge la punta del ventricolo di sinistra
(Figura 15 E-F); occorre prestare molta
attenzione a non usare degli spessori MIP
eccessivi, poiché si vuole documentare un
tratto con un calibro inferiore ai 2 mm e

solitamente a tale livello si apprezza un
decorso altamente tortuoso. Con l’impie-
go di questo piano sarà inoltre possibile
documentare la presenza di eventuali trat-
ti intramiocardici (bridge miocardici) soli-
tamente del terzo medio-distale della DA.

A seguito di un idoneo studio con-
dotto con ricostruzioni MPR-MIP si può
integrare la valutazione con ricostruzio-
ni MPR curve 2D se la coronaria presen-
ta un decorso altamente tortuoso, men-
tre nel caso si localizzi una lesione ate-
romasica potrebbe rivelarsi utile una rico-
struzione multiplanare perfettamente
ortogonale al tratto vascolare in esame e
ottenere delle sezioni assiali traverse per-
fette per quantificare la stenosi.

Al termine di questa dettagliata anali-
si del circolo coronarico, si può integrare
l’indagine con eventuali ricostruzioni tri-
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Figura 14

A) Sezione assiale traversa, sulla quale si orienta un piano perfettamente tangenziale alla parete libera del ventricolo di sinistra;
B) in tal modo si otterrà una ricostruzione MIP, che consentirà di valutare l’origine e il decorso del ramo marginale ottuso.
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dimensionali VR, completando con una
visione d’insieme del miocardio e del cir-
colo coronarico secondo molteplici punti
di vista (Figura 16).

Nell’eventualità di una valutazione di
stent coronarici il protocollo di studio è
fondamentalmente sovrapponibile: sola-

mente se il tomografo che si utilizza lo
consente sarà opportuno ottenere dei data
sets con idonei filtri di convoluzione ad
alta frequenza, per una migliore valutazio-
ne del lume all’interno delle maglie dello
stent; in questo caso, gli algoritmi MIP
risulteranno completamente inutili per via
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Figura 15
Ricostruzioni MPR-MIP: A) Ricostruzione
multiplanare coronale, che evidenzia il
cono d’eiezione aortico, il bulbo e l’aorta
ascendente; su tale piano sarà possibile
impostare uno slab parallelo e al di sopra
del piano valvolare aortico; B) attraverso
questo piano saranno visualizzati contem-
poraneamente entrambi gli osti coronarici;
C) ricostruzione multiplanare coronale, sul
quale si orienterà un piano di ricostruzione
assiale inclinato in senso cranio-caudale
tangenziale alla porzione superiore del
ventricolo di sinistra; D) secondo questo
slab si visualizzerà il tronco comune della
coronaria di sinistra, la relativa biforcazione
(con l’eventuale ramo intermedio nella pre-
senza di una triforcazione della coronaria di
sinistra), l’origine della arteria discendente
anteriore sino al terzo medio e l’emergenza
del primo e secondo ramo diagonale; E)
piano assiale traverso, su cui s’imposterà un
asse di ricostruzione sagittale obliquo,
rispetto al setto interventricolare; F) con la
ricostruzione MIP ottenuta si valuterà il
terzo distale della discendente anteriore
sino all’apice cardiaco.
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del device metallico (Figura 17)
che nasconderà il lume vascola-
re. In questo caso sono dirimen-
ti le ricostruzioni MPR curve 2D
e assiali traverse dello stent, così
da poter identificare un’eventua-
le recidiva di malattia intra-stent
(Figura 18).

Un’ulteriore situazione in
cui il nuovo cardioradiologo
può trovarsi, eseguendo esami
cardio-TC, è sicuramente il fol-
low-up di pazienti sottoposti a
intervento di bypass aortoco-
ronarici. [20] La struttura del
bypass, sia questa arteriosa
(arteria mammaria interna o
graft radiale) o venosa (graft
safenico) in relazione alla scel-
ta del chirurgo operatore,si pre-
sta con grande facilità alla valu-
tazione con TC multidetettore.
Prima di tutto perché il bypass,
escludendo la sua porzione
distale, che ovviamente è ana-
stomizzata con la coronaria a
valle dell’ostruzione, risulta
completamente esterna al cuore
e non risente del suo movimen-
to contrattile; inoltre il bypass
aortocoronarico confezionato
in vena safena presenta un cali-
bro sicuramente superiore a
quello di un ramo coronarico.

Difficilmente si riscontrano
diffuse ateromasie calcifiche
parietali, come nel circolo nati-
vo coronarico, che tendono a
ostacolare la corretta visualizza-
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Figura 16

Ricostruzione tridimensionale VR secondo multipli punti di vista (A-H), che
attraverso un opportuno protocollo di segmentazione consente di visualiz-
zare e documentare completamente il decorso e il rapporto delle strutture
vascolari con il miocardio.
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zione del lume; in compenso i graft safe-
nici impiegati nel confezionare bypass aor-
tocoronarici non presentano una grande
longevità in quanto manifestano una faci-
le tendenza all’occlusione rispetto alle arte-
rie mammarie interne, che invece hanno
un’elevata percentuale di pervietà a distan-
za. In questi esami è d’obbligo partire con
una ricostruzione 3D per avere un’imme-
diata valutazione panoramica della nuova
vascolarizzazione post-chirurgica; dunque
valutare essenzialmente quanti bypass sono
presenti, quanti in arteria e quanti in vena
e il relativo decorso più o meno tortuoso.
Successivamente, si procede con algorit-
mi MPR-MIP lungo il decorso del bypass
ed eventuale ricostruzione MPR curva 2D.
Nell’eventualità di bypass venosi occlusi,
questi sono facilmente rintracciabili sulle
immagini assiali eseguendo un semplice
scroll del data set dove si identificano con
dei piccoli bulging sulla parete dell’aor-
ta ascendente, reminiscenza dell’ormai
occlusa anastomosi prossimale.

L’ostacolo maggiore, in questi esami
di controllo, s’incontra quando sono pre-
senti numerose clip metalliche a ridosso
dell’arteria mammaria impiegata, poiché
gli artefatti metallici tendono a oscurare
il lume vasale; in particolar modo quan-
do le clip sono più concentrate in corri-
spondenza dell’anastomosi chirurgica. In
queste condizioni sarà opportuno spro-
iettare l’anastomosi con ricostruzioni MIP
e VR e renderle accessibili al giudizio dia-
gnostico dell’operatore.

Dopo aver opportunamente esaminato
il circolo coronarico e il muscolo cardiaco,
deve essere sempre valutato il pericardio,
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Figura 17

A) Ricostruzione multiplanare curva 2D del tronco comune e
del terzo prossimale-medio della discendente anteriore,a livel-
lo del quale si documenta la presenza di stent metallico perfet-
tamente pervio; B) ricostruzione AVA della coronaria di sinistra
dove, oltre a valutare la pervietà del device, si documenta l’ori-
gine del primo ramo diagonale a livello del terzo prossimale
delle maglie dello stent.

Figura 18

A) Ricostruzione multiplanare curva 2D della coronaria di
destra, che evidenzia la presenza di stent metallico (device
medicato) a livello del terzo medio del vaso, che appare per-
vio in assenza di stenosi intra-stent; B) sezione assiale traversa
in corrispondenza del terzo medio dello stent in esame, che
ne documenta la perfetta pervietà.
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dove non infrequentemente è possibile indi-
viduare dei versamenti liquidi (Figura 19)
o di verosimile natura saccata; fondamen-
tale è inoltre l’identificazione di eventuali
calcificazioni in corrispondenza dei fogliet-
ti pericardici compatibili con eventuali esiti
di pregressi eventi flogistici.

L’esame deve essere completato con la
valutazione di tutte le strutture che vengo-
no incluse nel campo di vista;dunque occor-
re esaminare il parenchima polmonare ed
epatico e, nelle donne, la porzione di ghian-
dola mammaria sinistra (Figura 20) che
potrebbe essere inclusa nella scansione; il
tutto per evitare di non segnalare eventua-
li formazioni nodulari che necessitano di
ulteriore completamento diagnostico.

3.8 Artefatti 

Essendo la cardio-TC una nuova indagi-
ne strumentale, non è sicuramente rispar-
miata dalla presenza di artefatti che, in
parte, vengono corretti e ridotti da oppor-
tuni accorgimenti tecnici con l’introduzio-
ne di nuovi protocolli e opportune modi-
fiche relative ai software d’esame. Altri
artefatti possono al contrario essere cor-
relati alla scarsa collaborazione del pazien-
te,ad alterazioni elettrocardiografiche ina-
spettate come un eventuale battito prema-
turo durante l’acquisizione,che con i nuovi
tomografi varia tra i 5 e gli 11 sec.

Dunque, tra gli artefatti di più comu-
ne riscontro vanno annoverati quelli da
movimento, che possono essere legati a
un’inadeguata apnea del paziente, ad atti
respiratori in corso d’acquisizione (man-
cata apnea): in tal caso occorre sempre
fornire spiegazioni il più complete pos-
sibili al paziente al fine di ovviare a que-
sti problemi.

Inoltre, una frequenza cardiaca eleva-
ta, irregolare o la presenza di battiti ecto-
pici sono le cause più frequenti di un esame
che presenta numerosi artefatti “a scalino”.

In alcuni pazienti con habitus in sovrap-
peso (obesità) o in soggetti femminili con
ipertrofia delle ghiandole mammarie si può
creare la condizione di ottenere immagini
con notevole rumore di fondo e relativa
perdita di risoluzione di contrasto. In que-
sti casi è possibile ovviare aumentando
notevolmente il milliamperaggio del tubo
radiogeno, in teoria sino a 800 mA, sem-
pre che il tubo lo consenta.

Si può verificare una perdita di dati
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Figura 19

Ricostruzione MPR con algoritmo MIP a strato sottile, che
documenta la presenza di abbondante quota di versamento
pericardico a livello dei recessi inferiori. L’immagine rappre-
senta il classico piano parallelo al piatto atrio-ventricolare
dove si visualizzano rispettivamente la coronaria di destra e
l’arteria circonflessa.



nell’acquisizione stessa a causa di un’ecces-
siva differenza tra gli atti respiratori ese-
guiti dal paziente o da uno scorretto posi-
zionamento del pacchetto di acquisizione
da parte dell’operatore sulla scout view; in
questo caso può accadere di non acquisi-
re il tronco comune o di perdere l’arteria
discendente posteriore. A tal riguardo
occorre sempre avvertire il paziente di ese-
guire dei respiri regolari e,ancora più impor-
tante, bisogna sempre impostare il volume
d’acquisizione in base ai dati pervenuti da
una preliminare scansione eseguita in con-
dizioni basali e a basso dosaggio.

L’enhancement vascolare può non
essere valido: con i nuovi tomografi può
accadere di essere più veloci del bolo di

mdc e, di conseguenza, non acquisire il
corretto timing del circolo coronarico;
può accadere, soprattutto con i tomogra-
fi a 4/8 strati, di avere un enhancement
insufficiente a causa di un ritardo ecces-
sivo nell’iniziare l’acquisizione rispetto al
potenziamento delle strutture vascolari.
Per ovviare a questi problemi si può ricor-
rere a una scansione con un bolo test,
per calcolare il ritardo necessario per quel
determinato soggetto o in caso contrario
si può eseguire una scansione dinamica
a basso dosaggio, che monitorizza il pas-
saggio del bolo di mdc in corrisponden-
za dell’aorta e informa del relativo enhan-
cement a quel livello, così da ottimizzare
l’acquisizione con il corretto timing.
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Figura 20

Reperti collaterali, eventualmente riscontrabili durante un esame cardio-TC: A) Formazione nodulare (freccia bianca) di circa 2
cm a livello della ghiandola mammaria di sinistra in corrispondenza del passaggio dei quadranti esterni, con piccoli spot calci-
fici perilesionali; B) ricostruzione multiplanare su piano coronale che documenta la presenza di dilatazione aneurismatica del
bulbo aortico e aorta ascendente con presenza di flap intimale di dissecazione. Contemporaneamente è possibile valutare il
tronco comune e il terzo prossimale della discendente anteriore.
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1.1 Introduzione

La cardiopatia ischemica rappresenta la
principale causa di morte nei paesi indu-
strializzati. [1] L’identificazione dei sog-
getti asintomatici con malattia subclinica
ad alto rischio di eventi coronarici acuti
è l’obiettivo primario del medico clinico
non solo per arrivare a una diagnosi pre-
coce di malattia coronarica, ma soprattut-
to per offrire al paziente un efficace trat-
tamento preventivo.Gli innumerevoli sfor-
zi nell’ambito della prevenzione cardiova-
scolare hanno continuamente alimentato
la ricerca di nuovi test in grado d’identi-
ficare precocemente pazienti a rischio di
malattia cardiovascolare nella fase preco-
ce della malattia, cioè prima dello svilup-
po delle sue manifestazioni cliniche. Per
questo motivo si sono sempre cercate
nuove metodiche in grado di dare un con-
tributo alla quantificazione del rischio
coronarico; tra queste, negli ultimi anni,
ha avuto un notevole impatto l’impiego di
tecniche in grado di identificare le calci-
ficazioni coronariche, considerate espres-
sione della malattia aterosclerotica a livel-
lo delle arterie coronarie. [2] Si è così svi-
luppato un enorme interesse per le meto-
diche di imaging in grado di fornire un’ac-
curata valutazione del calcio coronarico e

di cercare una correlazione con le lesioni
aterosclerotiche, in particolar modo con
quelle subcliniche. Da allora, prima con
l’Electron Beam Computed Tomography
(EBCT) e successivamente con la tomo-
grafia computerizzata multidetettore
(TCMD), vi è stato un impegno scientifi-
co sempre maggiore nel correlare il con-
tenuto di calcio coronarico, ben quantifi-
cabile con queste metodiche, con la malat-
tia delle arterie coronarie e, quindi, con il
rischio cardiovascolare. [3, 4]

1.2 Aterosclerosi e calcificazioni 
coronariche 

La malattia ischemica con le sue principa-
li manifestazioni (infarto acuto del miocar-
dio, angina stabile, angina instabile, disfun-
zione miocardica) rappresenta l’espressio-
ne clinica dell’aterosclerosi coronarica.

Le calcificazioni dei vasi coronarici sono
spesso associate a lesioni aterosclerotiche
avanzate. [5] La progressione della placca
aterosclerotica, elaborata dall’American
Heart Association (AHA), è caratterizzata
da tipici cambiamenti morfologici e pato-
logici. [6] Le lesioni precoci (I-II-III) rap-
presentano precursori silenti delle succes-
sive lesioni avanzate (IV-V-VI) legate all’in-
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sorgenza degli eventi ischemici. Nelle fasi
iniziali le placche sono costituite principal-
mente da macrofagi schiumosi isolati (lesio-
ne iniziale: I) o da strie lipidiche (lesione
II) con accumulo di lipidi intracellulari e
sono “reversibili”. Nelle lesioni intermedie
(III), dove si osserva l’accumulo dei lipidi
anche nella matrice extracellulare, compa-
re il calcio, sia a livello intra- che extracel-
lulare. Nelle lesioni avanzate è presente un
core lipidico formato da un accumulo di
lipidi extracellulari (ateroma: IV) che può
essere ricoperto da un cappuccio fibroso
(fibroateroma:V); quest’ultimo può presen-
tare una composizione prevalentemente cal-
cifica o fibrotica. La lesione più complessa
(VI) rappresenta una placca danneggiata in
superficie con erosioni, ulcerazioni o trom-
bi (placca complicata). Nelle lesioni avan-
zate (IV-V-VI) sopra descritte sono presen-
ti numerosi tipi di cellule: muscolari lisce,
macrofagi schiumosi, linfociti T e mastoci-
ti che producono un ispessimento eccentri-
co dell’intima. Il core lipidico, localizzato in
prossimità dell’accumulo cellulare, è costi-
tuito da detriti cellulari, lipidi, colesterolo e
calcio. Il cappuccio fibroso separa la plac-
ca aterosclerotica dal lume vasale ed è soli-
tamente formato da cellule muscolari lisce,
tessuto connettivo e leucociti. [7]

La calcificazione aterosclerotica è il
risultato di un processo di formazione
simile a quello del tessuto osseo e inizia
a manifestarsi già dalla seconda decade
di vita, successivamente alla formazione
della stria lipidica, sotto forma di picco-
li aggregati cristallini che aumentano sia
con l’età del paziente che con la progres-
sione della placca aterosclerotica. [8]

Studi istopatologici hanno dimostrato
che non tutte le lesioni ateromatose pre-
sentano calcificazioni;tuttavia,quando pre-
sente, l’area della calcificazione coronari-
ca quantificata con tomografia compute-
rizzata ha una correlazione positiva diret-
ta con l’area della placca studiata istopa-
tologicamente.

Il reale significato della progressione
delle calcificazioni coronariche nel proces-
so aterosclerotico non è del tutto cono-
sciuto; spesso la calcificazione rappresen-
ta lo stadio finale dell’aterosclerosi e indi-
ca “stabilizzazione” della placca a livello
della parete vasale. Infatti, il rischio di rot-
tura della placca sembra essere più alto per
le lesioni con grado basso o moderato di
calcificazioni, diminuendo con l’aumenta-
re della quantità di calcio; la presenza di
calcio in quantità lieve o moderata, costi-
tuendo un’interfaccia tra due tessuti con
caratteristiche fisiche molto differenti, può
facilitare la rottura della placca. [9] Infine,
deve essere sottolineato il fatto che l’assen-
za di calcificazioni, pur essendo correlata
con un rischio estremamente basso di svi-
luppare un evento coronario acuto nei suc-
cessivi 5 anni, non esclude del tutto la pre-
senza di placche aterosclerotiche.

1.3 Metodiche di imaging
per la determinazione 
del calcio coronarico

Il calcio, grazie al suo elevato numero ato-
mico, presenta un’alta attenuazione quan-
do sottoposto ad analisi mediante metodi-
che che utilizzano raggi X.Le tecniche radio-
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logiche in grado di visualizzare i depositi
calcifici a livello delle arterie coronarie sono
molteplici: la radiografia del torace, la fluo-
roscopia, l’Electron Beam Computed
Tomography (EBCT), la tomografia compu-
terizzata convenzionale, la tomografia com-
puterizzata spirale singolo strato e la TCMD.
Inoltre,può essere oggi impiegata una nuova
metodica che utilizza gli ultrasuoni per lo
studio dell’aterosclerosi coronarica: l’ultra-
sonografia intravasale (IVUS).

1.3.1 Radiografia

La radiografia del torace nelle due proiezio-
ni standard, pur permettendo un’identifica-
zione delle calcificazioni coronariche, rap-
presenta una metodica poco sensibile per la
presenza di artefatti da sovrapposizione di
numerose strutture anatomiche.Inoltre,offre
una valutazione molto approssimativa dei
depositi di calcio, motivo per cui viene poco
utilizzata a questo scopo. [10, 11] 

1.3.2 Fluoroscopia

Tale metodica è stata la prima che ha per-
messo un’accurata valutazione delle calci-
ficazioni coronariche. La fluoroscopia, uti-
lizzando una tecnica proiettiva nella visua-
lizzazione e quantificazione del calcio coro-
narico, ha una sensibilità maggiore rispet-
to alla radiografia del torace. Tuttavia, la
fluoroscopia richiede una buona esperien-
za dell’operatore; inoltre,gli svantaggi mag-
giori sono rappresentati dal fatto di non
essere in grado di documentare i depositi
calcifici di piccole dimensioni e dall’impos-
sibilità di distinguere una calcificazione

coronarica da una pericardica, miocardica
o valvolare. [12, 13]

1.3.3 Electron Beam Computed
Tomography

I primi studi pubblicati sull’utilizzo
dell’EBCT nella quantificazione delle cal-
cificazioni risalgono all’inizio degli anni
Ottanta. L’EBCT è risultata più sensibile
della fluoroscopia nella determinazione
delle placche calcifiche più piccole e meno
dense. Studi comparativi tra le due meto-
diche hanno infatti dimostrato come solo
il 50% delle calcificazioni determinate
dalla EBCT siano state rilevate anche dalla
fluoroscopia. [14, 15]

L’EBCT per produrre i raggi X impie-
ga un fascio di elettroni che viene spa-
rato contro un anello di tungsteno fisso
posizionato intorno al paziente. In que-
sto modo la scansione presenta tempi
estremamente brevi: una singola imma-
gine viene ottenuta in soli 100 msec. Il
protocollo di scansione prevede uno spes-
sore di acquisizione di 3 mm, utilizzan-
do una cardiosincronizzazione di tipo
prospettico (ECG gating): monitorizzan-
do l’ECG del paziente, la scansione viene
effettuata alla fine della diastole, di soli-
to all’80% dell’intervallo R-R. Il tempo
totale per l’acquisizione è di circa 30-40
secondi, di solito con un’unica apnea
respiratoria da parte del paziente.

La grande complessità costruttiva e
l’elevato costo di un’apparecchiatura EBCT
hanno impedito un’ampia diffusione di
tale metodica in Italia e in Europa. Infatti,
il calcolo del calcium score mediante EBCT
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viene oggi eseguito in un numero di cen-
tri diagnostici estremamente limitato.

1.3.4 Tomografia computerizzata

Grazie all’elevata capacità del calcio di
attenuare il fascio dei raggi X, la tomo-
grafia computerizzata è estremamente
sensibile nella determinazione delle cal-
cificazioni vascolari (Figura 1).

La tomografia convenzionale con tempi
di acquisizione di circa 2-5 secondi per-
mette l’identificazione delle calcificazioni
coronariche con una sensibilità superiore
rispetto alla fluoroscopia. [16, 17] Tuttavia,
tale metodica presenta due limiti impor-
tanti, dovuti entrambi alla bassa risoluzio-

ne temporale. Le calcificazioni possono
apparire sfumate per la presenza di arte-
fatti da movimento cardiaco, essendo il
cuore un organo in movimento; inoltre, il
lungo tempo di acquisizione non permet-
te di completare l’esame con un’unica apnea
respiratoria, causando così un’inesatta
quantificazione del calcio da errata regi-
strazione dei dati.

1.3.5 Tomografia computerizzata 
multidetettore

L’introduzione della TCMD, che offre la
possibilità di acquisire multiple scansio-
ni corporee (4-16-64) per singola rota-
zione del sistema tubo-detettori, ha rivo-
luzionato l’imaging cardiaco. I principa-
li vantaggi della metodica sono costitui-
ti dalla maggiore risoluzione spaziale
lungo l’asse z, dalla diminuzione del
tempo di acquisizione con aumento della
risoluzione temporale e dalla possibilità
di ottenere immagini prive di artefatti da
movimento cardiaco. [18-20] Con tale
metodica, sincronizzando l’acquisizione
delle immagini con il ciclo cardiaco del
paziente e senza somministrazione di
mezzo di contrasto (mdc), è oggi possi-
bile ottenere un’accurata quantificazione
del calcio coronarico in base al volume e
alla densità delle calcificazioni presenti a
livello delle singole arterie coronarie
(Figura 2).

1.3.6 Ultrasonografia intravasale

L’IVUS effettuata durante una procedura
coronarografica fornisce un’immagine eco-
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Figura 1

Immagine assiale di tomografia computerizzata (TC) che mette in
evidenza la presenza di calcificazioni a livello dell’arteria discenden-
te anteriore, dell’arteria circonflessa, della valvola aortica e dell’aorta
toracica discendente.



grafica della parete vasale molto dettaglia-
ta e risulta affidabile nel dimostrare il cal-
cio in corrispondenza delle lesioni atero-
sclerotiche. [21]

1.4 Calcium score: tecniche 
di quantificazione del calcio 
coronarico

Una stima delle calcificazioni presenti a
livello del distretto coronarico può essere
attualmente effettuata per mezzo delle fun-
zioni calcium score presenti sulle apparec-
chiature di TCMD oggi in commercio
(Figure 3 e 4).

L’analisi delle immagini ottenute senza
la somministrazione del mdc e con cardio-
sincronizzazione di tipo retrospettivo per-
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Figura 2

Immagine di TCMD che documenta le calcificazioni coronariche pre-
senti a livello dell’arteria discendente anteriore e dell’arteria circon-
flessa.

Figura 3

Calcium score: tutte le strutture con valori di attenuazione maggiori di
130 HU vengono visualizzate in rosa. In questo paziente si osserva un
deposito calcifico a livello dell’arteria circonflessa.

Figura 4

Calcolo del calcium score: stesso paziente dell’immagine precedente.
La calcificazione presente a livello dell’arteria circonflessa è stata cer-
chiata in blu e può essere quantificata (dopo il calcolo i depositi di
calcio vengono visualizzati in rosso).



mette di quantificare il grado di calcifica-
zione delle arterie coronarie.

La quantità di calcio totale a livello del
distretto coronarico viene calcolata come
somma di ogni singola calcificazione in
tutte le arterie coronarie (Figure 5 e 6).

Sono disponibili differenti algoritmi di
quantificazione del calcio coronario:Agatston
score, volume score, equivalente di massa.

1.4.1 Agatston score

Il punteggio di Agatston è un metodo 2D
pseudo-quantitativo introdotto nel 1990
basato su dati di immagini dell’EBCT non
sovrapposte e acquisite con cardiosincro-
nizzazione prospettica (ECG-triggering); le

calcificazioni presenti a livello delle arterie
coronarie sono identificate in ogni imma-
gine come aree con densità >130 HU. [22]

L’Agatston score (Ag) viene calcolato per
ogni singola lesione (n) moltiplicando l’area
(misurata in mm2) per un cofattore compre-
so tra 1 e 4 (equazione a). Questo “cofatto-
re Agatston” dipende dal picco di densità di
ogni singola placca:130±199 HU=1;200±299
HU=2; 300±399 HU=3; >400 HU=4.

La quantità di calcio viene calcolata
separatamente per ogni singola arteria
coronaria. La somma dei punteggi separa-
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Figura 5

Calcolo del calcium score su consolle di lavoro dedicate: il calcio pre-
sente a livello dei singoli vasi coronarici viene cerchiato con diversi
colori, differenti a seconda della coronaria. In questo esempio il tron-
co comune è cerchiato in azzurro, l’arteria discendente anteriore in
verde.

Figura 6

Calcolo del calcium score su consolle di lavoro dedicate: il calcio pre-
sente a livello dei vasi coronarici dopo essere stato cerchiato con
diversi colori, tramite una funzione di calcolo viene colorato in rosso e
quantificato come somma dei singoli depositi calcifici. I dati della
misurazione possono essere forniti in Agatston score, volume e massa.



ti fornisce l’Ag totale, che può variare tra
0 (assenza di calcio = scan negativo) e più
di 1000. Tale algoritmo è stato sviluppato
per dati sequenziali e necessita di partico-
lari modificazioni se i dati provengono da
strati sovrapposti. Con un’acquisizione
delle immagini di tipo retrospettivo,il pun-
teggio di Agatston da calcolare è “norma-
lizzato”: i punteggi AgN vengono moltipli-
cati per il rapporto tra l’incremento della
ricostruzione delle immagini (INC) e lo
spessore di strato (ST) secondo la seguen-
te equazione:

A causa dell’operazione di pesatura
non lineare con il numero intero varia-
bile del cofattore, l’Ag presenta scarsa
riproducibilità, particolarmente per cal-
cificazioni di piccole dimensioni. Tale
metodo è, inoltre, particolarmente sensi-
bile al rumore e agli artefatti da movi-
mento. [23-25]

1.4.2 Volume score

Il volume score correla in modo lineare
l’insieme dei dati ai volumi isotropici e,
come il nome stesso implica, calcola il
volume della lesione sopra una soglia di
130 HU (equazione c).

L’interpolazione isotropica tra sezioni
adiacenti riduce l’influenza degli errori di

volume parziale e garantisce una miglio-
re riproducibilità. Il fattore d’interpola-
zione isotropica WI (n) tiene in conside-
razione informazioni derivanti dagli stra-
ti adiacenti e modifica il contributo di un
singolo voxel d’immagine al punteggio di
una singola lesione. WI (n) può avere un
valore maggiore o minore di 1 a seconda
dell’estensione della lesione. [26] 

Il volume score presenta una maggio-
re riproducibilità rispetto al tradizionale
metodo Agatston, ma è sensibile alla
modalità d’acquisizione delle immagini e
ai parametri della scansione. Il reale volu-
me di calcio può essere sovra- o sotto-
stimato. [27]

1.4.3 Equivalente di massa

I metodi di misurazione della massa sono
costituiti dall’integrazione del segnale per
pixel sopra una determinata soglia (equa-
zione d). Per una scansione TCMD que-
sta integrazione (regolata dal volume del
pixel) fornisce il contenuto totale del cal-
cio indipendentemente dallo spessore
della fetta e dalla risoluzione spaziale.

In pratica l’equivalente di massa viene
calcolato mediante la moltiplicazione del
volume per un fattore di densità (ρ) della
lesione che viene derivato dal valore
medio di HU della placca che dipende in
modo lineare dalla densità media (espres-
sa in mg/mm3). Il fattore di densità (ρ)
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deve essere stabilito in base ad appro-
priate procedure di calibrazione.

Tale metodo di quantificazione pre-
senta alcuni vantaggi rispetto ai due pre-
cedenti: è accurato e confrontabile per
tipi differenti di scanner e protocolli.
L’equivalente di massa è l’algoritmo che
attualmente presenta la migliore ripro-
ducibilità. [28, 29]

1.4.4 Confronto tra EBCT e TCMD

L’EBCT e la TCMD rappresentano le
metodiche di imaging attualmente uti-
lizzate per la quantificazione del cal-
cium score.

L’EBCT utilizza una sorgente di raggi
X stazionaria e il fascio manovrato elet-
tronicamente viene rilevato da una coro-
na fissa di detettori. La metodica presen-
ta un’elevata risoluzione temporale (100
msec). Il protocollo di scansione prevede
uno spessore di strato di 3 mm e una car-
diosincronizzazione di tipo prospettico: il
ritardo di acquisizione è fissato prima del-
l’inizio della scansione,solitamente all’80%
dell’intervallo R-R. L’esame ha una durata
media di circa 40 secondi e,pertanto,richie-
de al massimo due apnee respiratorie per
ottenere tutte le scansioni.

Con tale metodica la quantificazione
del calcio coronarico presenta un’elevata
variabilità dovuta sia agli artefatti da
movimento cardiaco che causano un’er-
rata registrazione dei dati, sia agli arte-
fatti da movimento del paziente per la
prolungata apnea respiratoria. Tuttavia, il
problema maggiore deriva dall’alta sen-
sibilità delle misurazioni del calcio agli

artefatti da volume parziale. [30, 31]
Come già detto in precedenza, lo scan-

ner EBCT è tecnicamente più complesso
rispetto a un’apparecchiatura TC, presen-
ta un elevato costo e necessita di mag-
gior manutenzione. Tutti questi fattori
hanno contribuito a spostare l’attenzio-
ne sulla ricerca di tecniche alternative,
ma sovrapponibili, quali la TCMD.

Nella TCMD la sorgente di raggi X
ruota intorno al paziente solidalmente
con i detettori che ne rilevano l’assorbi-
mento. Per ogni rotazione del sistema
tubo-detettori è possibile la simultanea
acquisizione di multiple scansioni corpo-
ree (4-8-16-32-64). Ciò comporta un’ele-
vata risoluzione spaziale,maggiore se con-
frontata con l’EBCT, garantendo tempi di
rotazione estremamente bassi, fino a 0,33
secondi. [32]

Attualmente, in numerosi centri di dia-
gnostica per immagini, il calcolo del cal-
cium score rappresenta la fase iniziale di
un protocollo angio-TC delle arterie coro-
narie. Numerosi studi hanno dimostrato
che la presenza di estese calcificazioni a
livello dell’albero coronarico può rende-
re difficile una corretta valutazione del
lume vasale. I depositi di calcio, a causa
dell’elevata densità, determinano artefat-
ti da indurimento del fascio ed effetti di
volume parziale, che compromettono la
qualità delle immagini. Per evitare un’er-
ronea o non accurata interpretazione dei
segmenti coronarici è necessario distin-
guere la densità delle calcificazioni da
quella del contrasto, all’interno del lume
vasale. [33, 34] Come sottolineato da
Becker e coll., [35] un potenziamento con-
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trastografico pari a circa 350 HU a livel-
lo delle arterie coronarie può oscurare
l’eventuale presenza di calcificazioni.
Quindi,in pazienti con calcificazioni coro-
nariche severe (>100 mg CaHA o Agatston
score >500) è fortemente sconsigliato pro-
cedere all’esame angio-TCMD delle arte-
rie coronarie. Questo problema, presen-
te soprattutto per scanner a 4 e 16 stra-
ti, che non creano voxel perfettamente
isotropici, è stato sufficientemente supe-
rato dagli scanner di ultima generazione.
Con tomografi a 64 strati, grazie all’in-
cremento della risoluzione spaziale, gli
artefatti da indurimento del fascio sono
ridotti al minimo: la collimazione estre-
mamente sottile (0,6 mm) permette di
ottenere voxel isotropici di grandezza sub-
millimetrica (Figure 7-9).
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Figura 7

Immagine assiale di TCMD 4 strati. Calcificazione a livello dell’arteria
discendente anteriore.

Figura 8

Immagine assiale di TCMD 16 strati. Calcificazione a livello dell’arteria
discendente anteriore.

Figura 9

Immagine assiale di TCMD 64 strati. Calcificazione a livello dell’arteria
discendente anteriore.



Nella Tabella 1 sono riportati i para-
metri del protocollo di scansione del cal-
cium score di differenti tipi di scanner.

Viene solitamente utilizzata una car-
diosincronizzazione retrospettiva: i dati
sono acquisiti durante l’intero ciclo car-
diaco e successivamente ricostruiti a
diverse percentuali dell’intervallo R-R. Il
tempo di scansione minore di 11 secon-
di consente di acquisire l’intero volume
cardiaco in un’unica apnea respiratoria.

L’acquisizione,ottenuta in maniera spi-
rale, produce un’elevata qualità delle
immagini e una maggiore riproducibili-
tà delle misurazioni del calcio coronario.
La ricostruzione a strati sovrapposti
(overlapping) diminuisce gli effetti di
volume parziale e migliora la sensibilità
per le lesioni di piccole dimensioni. Lo
svantaggio principale della TCMD è rap-
presentato dall’elevata dose di radiazio-
ni ionizzanti a cui viene sottoposto il
paziente. [36, 37]

Poiché lo screening del calcio coro-
narico è principalmente eseguito in sog-
getti apparentemente sani, l’erogazione
di radiazioni ionizzanti dovrebbe esse-
re la minore possibile. Durante l’esecu-

zione di un esame di calcium score in
modo prospettico, con uno scanner mul-
tistrato a 4 file di detettori, la dose di
radiazioni somministrata è di 1 mSv,
analoga a quella erogata con esame di
EBCT e approssimativamente pari a 1/4
di quella utilizzata per un esame di
TCMD condotto con gating retrospetti-
vo. Negli scanner di ultima generazione,
per ridurre la dose di radiazioni som-
ministrata al paziente, durante un esame
di TCMD, eseguito con cardiosincroniz-
zazione retrospettiva, sono disponibili
sistemi di modulazione dell’emissione
del tubo ECG-correlata. Modulando la
corrente erogata, infatti, è possibile otte-
nere una riduzione della dose di radia-
zioni somministrata di circa il 47%,senza
un significativo aumento del rumore del-
l’immagine.

1.5 Ruolo del calcium score

Per la definizione di rischio di patologia
ischemica in pazienti asintomatici non
esiste un consenso generale nel conside-
rare il calcium score come fattore di rischio
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Tabella 1

Protocolli di acquisizione per diversi scanner

Scanner (numero di strati) 4 16 64

Collimazione (mm) 2,5 1,5 1,2

Spessore strato (mm) 3 3 3

Intervallo di ricostruzione (mm) 1,5 1,5 1,5

Velocità di rotazione  (msec) 500 500 330

mAs 100 120 450

kV 140 120 120

Pitch 1,2 Variabile 0,275-0,325 0,2



aggiuntivo a quelli classici contenuti nello
score di Framingham.

Molti Autori, analizzando il valore del
calcium score in vari gruppi di pazienti
(asintomatici, con dolore toracico, diabe-
tici, nefropatici), hanno evidenziato che
i soggetti a più elevato rischio cardiova-
scolare presentano estese calcificazioni
coronariche. [38-41]

Agatston e coll. [42] hanno infatti
riscontrato elevati livelli di calcium score
(>400) nei pazienti che successivamente
hanno sviluppato un evento coronarico
acuto. Inoltre, il calcio coronarico rappre-
senterebbe un fattore di rischio cardio-
vascolare indipendente dagli altri fattori
di rischio standard e con elevato valore
predittivo negativo.

Numerosi studi (Tabella 2) hanno valu-
tato l’accuratezza del calcium score come
fattore in grado di predire le stenosi coro-
nariche rilevabili con coronarografia
selettiva. La correlazione esistente tra i
valori di calcio coronario, dimostrabile
con esame TC e diminuzione del lume

vasale, evidenziabile all’esame angiogra-
fico, sembra essere moderata.

La valutazione del calcium score è indi-
cata nei seguenti soggetti:
• pazienti asintomatici con fattori di

rischio per patologie cardiovascolari,
soprattutto se anziani;

• pazienti sintomatici con dolore tora-
cico atipico o sindrome ischemica
dubbia, con ECG negativo o non dia-
gnostico e quadro enzimatico negati-
vo. Grazie all’alto valore predittivo
negativo del calcium score, l’assenza
di calcificazioni coronariche in que-
sti soggetti consente di rassicurarli sul
basso rischio di sviluppare eventi coro-
narici acuti negli anni successivi;

• pazienti sintomatici con malattia coro-
narica accertata, in cui il calcium score
è importante per ottenere una com-
pleta valutazione prognostica;

• pazienti sottoposti a terapia preventi-
va per valutare la progressione della
malattia aterosclerotica.
Inoltre, Becker [51] suggerisce ulterio-
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Tabella 2

Correlazione tra calcium score e malattia coronarica ostruttiva rilevabile con esame angiografico

Autore, Rif. N. pz Età (anni) Sens (%) Spec (%) 

Fallavollita 1994 [43] 106 44 85 45

Detrano 1999 [44] 491 55 70 71

Rumberger 1997 [45] 213 50 74-84* 74-85*

Bielak 2000 [46] 213 >50 97 72,4

Haberl 2001 [47] 1764 56 99 39

Herzog 2004 [48] 38 62 94,4 20

Lau 2005 [49] 50 62 69-97** 25-100**

Kitamura 2005 [50] 108 66 89 43

* Variabile rispetto alle differenti % di stenosi 
** % variabile in base alla soglia di calcium score utilizzata



ri indicazioni alla determinazione del cal-
cio coronarico: soggetti affetti da malat-
tia di Kawasaki e bambini con storia di
ipercolesterolemia familiare.

Infine, può essere sottolineata l’impor-
tanza del calcium score in due gruppi par-
ticolari di soggetti, dove risulta necessa-
ria una precisa stratificazione del rischio
coronarico:
• diabetici, in particolar modo asinto-

matici, che possono presentare ische-
mia miocardica silente; [52]

• nefropatici, soprattutto pazienti con
insufficienza renale cronica in tratta-
mento emodialitico che tendono a svi-
luppare estese calcificazioni a livello
vascolare. [53]

Interpretazione dei valori del calcium
score. Rumberger e coll. [54] hanno pub-
blicato delle linee guida per i soggetti
asintomatici: per valori di calcio corona-
rico fino a 10 il rischio cardiovascolare
sembra essere basso; con valori superio-
ri, ma minori di 100, il rischio viene con-
siderato moderato; un calcium score tra
101 e 400 implica un rischio moderato-
alto e la necessità di effettuare ulteriori
test diagnostici; 400 rappresenta la soglia
oltre la quale la possibilità di avere una
stenosi coronarica significativa è molto
alta: in questo gruppo di pazienti è quin-
di necessario ottenere un’esatta valuta-
zione di tutti i fattori di rischio cardio-
vascolare e iniziare una condotta tera-
peutica aggressiva degli stessi.

Qual è il potenziale prognostico del cal-
cium score nella stratificazione del

rischio cardiovascolare? Un recente lavo-
ro di Becker ha analizzato il ruolo del
calcio coronarico nella valutazione glo-
bale del rischio cardiovascolare usando
un Framingham score modificato. [55]
La stratificazione del rischio risulta par-
ticolarmente importante nei soggetti
asintomatici di classe “intermedia” (con
rischio di sviluppare un evento corona-
rio acuto nei successivi 10 anni com-
preso tra 6 e 20%) per i quali non esi-
ste una strategia di trattamento conso-
lidata. In base a questo studio i pazien-
ti con un rischio intermedio possono
subire una variazione di classe in base
alla presenza o meno di significative cal-
cificazioni a livello delle arterie corona-
rie: maschi tra 20 e 34 anni e femmine
tra 20 e 59 anni che presentano un cal-
cium score positivo vengono riclassifi-
cati come ad alto rischio (>20%); pazien-
ti di sesso maschile di età superiore ai
65 anni in assenza di calcio coronarico
vengono assegnati nel gruppo a basso
rischio (<6%).

1.6 Conclusioni

Attualmente il calcium score rappresenta
una metodica di imaging per lo studio
non invasivo del cuore che continua a
suscitare notevole interesse sia in ambi-
to clinico che scientifico.Nonostante siano
presenti innumerevoli lavori, saranno
necessari ulteriori studi per chiarire il
reale significato clinico e prognostico del
calcio coronario.

Negli ultimi anni, con l’avvento dei
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numerosi scanner di TCMD che presenta-
no elevata risoluzione spaziale e tempo-
rale, tra le diverse tecniche di quantifica-
zione del calcium score, l’approccio più
promettente sembra essere la quantifica-
zione assoluta della massa; quest’ultima si
presenta confrontabile per diverse proprie-
tà degli scanner con variazione dei proto-
colli mediante metodiche di calibrazione.

La continua evoluzione della tecnolo-
gia TC e l’uso di una quantificazione della
massa del calcio basata su protocolli stan-
dardizzati mediante calibrazione tra le
diverse tecnologie, permetterà presto di
trovare un unico e valido consenso sulla
tecnica di calcium score migliore, in grado
di avere un’importante rilevanza clinica
nella cura dei pazienti.
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2.1 Anatomia delle coronarie

Le arterie coronarie sono convenzional-
mente divise in 15 segmenti principali
(+1 la cui presenza è variabile) secondo
la classificazione dell’American Heart
Association (AHA). [1]

L’arteria coronaria destra origina dal-
l’aorta ascendente in corrispondenza del
seno aortico destro cranialmente all’inser-
zione della valvola aortica. Nel suo primo
tratto si dirige anteriormente,passando fra
tronco arterioso polmonare e auricola
destra, per raggiungere il solco atrio-ven-
tricolare destro nel quale decorre emetten-
do alcuni rami per atrio e ventricolo destro.
A livello del margine destro del cuore dà
origine al ramo marginale acuto che si
distribuisce alla parete anteriore del ven-
tricolo destro. Continua poi il suo decor-
so sulla faccia diaframmatica del cuore,
sempre nel solco atrioventricolare destro
e,nell’80% dei soggetti (dominanza destra),
dà origine a due rami terminali: quello di
maggiori dimensioni discende nel solco
interventricolare posteriore da cui prende
il nome (ramo interventricolare posterio-
re); l’altro prosegue il decorso del tronco
di origine fino a metà della faccia poste-
riore del solco atrio-ventricolare sinistro
(ramo postero-laterale). Secondo la classi-

ficazione dell’AHA la coronaria destra com-
prende tre segmenti: prossimale, medio e
distale (segmenti 1, 2 e 3) e il ramo inter-
ventricolare posteriore viene classificato
come segmento 4 (Figura 1 A-B).

L’arteria coronaria sinistra origina dal
seno di Valsalva sinistro, su un piano leg-
germente più craniale rispetto all’origine
della coronaria destra. Il suo primo trat-
to, denominato tronco comune (segmento
5),presenta di solito una lunghezza di circa
1-2 cm. Esso ha decorso posteriore al tron-
co arterioso polmonare e, nascosto dal-
l’auricola sinistra,si divide in arteria inter-
ventricolare anteriore (IVA o discendente
anteriore) e arteria circonflessa (ACX).

L’IVA discende nell’omonimo solco e,
spesso, contorna l’apice cardiaco risalendo
per un breve tratto nel solco interventrico-
lare posteriore. Lungo il suo decorso dà ori-
gine ai rami diagonali, che si distribuisco-
no alla parete anteriore del ventricolo sini-
stro, e ai rami settali (perforanti), che irro-
rano i due terzi anteriori del setto interven-
tricolare. Generalmente si riconoscono due
rami diagonali principali, classificati come
segmenti 9 e 10, la cui origine divide l’IVA
nei tratti prossimale, medio e distale (seg-
menti 6, 7 e 8, rispettivamente) (Figura 2).

L’ACX decorre nel solco atrio-ventri-
colare sinistro spesso in stretto rapporto
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Figura 2

Immagine 3D volume rendering: si apprezza il decorso del tronco
comune e della coronaria interventricolare anteriore, divisa nei seg-
menti prossimale, medio e distale (6, 7 e 8) dall’origine dei due rami
diagonali (9 e 10).

Figura 3

Immagine 3D volume rendering: si riconosce il tronco comune della
coronaria sinistra (5) che si divide in IVA e ACX. L’ACX è divisa nei trat-
ti prossimale e distale (11 e 13) dell’emergenza del ramo marginale
ottuso (12).

Figura 1

Immagini 3D volume rendering in cui è possibile notare il decorso dell’arteria coronaria destra, divisa nei suoi 4 segmenti principali.
PL: ramo postero-laterale.
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con vena cardiaca magna e seno corona-
rico. In corrispondenza del margine car-
diaco sinistro dà origine a uno o più rami
di calibro cospicuo, detti rami margina-
li ottusi (di solito due: segmenti 12 e 14),
che forniscono vascolarizzazione alla
parete laterale del ventricolo sinistro.
L’origine del primo ramo marginale divi-
de convenzionalmente l’ACX in un trat-
to prossimale (segmento 11) e in un trat-
to distale (segmento 13) (Figura 3).

Solitamente l’ACX termina in prossi-
mità della crux diaframmatica, mentre in
circa il 20% dei casi (dominanza sinistra)
dà origine al ramo interventricolare poste-
riore (segmento 4) e al ramo posterolate-
rale sinistro (segmento 15). In alcuni casi
sia la coronaria destra sia la sinistra for-
niscono rami interventricolari posteriori.

In alcuni soggetti il tronco comune
della coronaria sinistra si triforca dando
origine a un ramo aggiuntivo “interme-
dio” (segmento 16), oltre che a IVA e ACX.
Tale ramo, che può essere anche di cali-
bro cospicuo,discende per un tratto varia-
bile sulla parete anterolaterale del ventri-
colo sinistro contribuendo alla vascola-
rizzazione della stessa.

2.2 Anomalie coronariche

Le anomalie coronariche hanno una preva-
lenza non chiara nella popolazione genera-
le, tuttavia nelle casistiche coronarografiche
sono riscontrate con una percentuale varia-
bile fra lo 0,6 e l’1,3%. [2-4] Queste includo-
no sia le anomalie d’origine e decorso (87-
95%) (Figura 4) che le fistole coronariche

(13-5%) (Figura 5). [2-4] La maggior parte
delle anomalie coronariche rimane silente
per tutta la vita e rappresenta un riscontro
occasionale coronarografico o autoptico. In
una piccola percentuale di casi si manifesta-
no clinicamente con disturbi che possono
includere l’angina pectoris, la sincope, l’in-
farto, la tachicardia ventricolare e la morte
improvvisa in assenza di patologia ateroscle-
rotica delle coronarie. I dati della letteratu-
ra mostrano come le anomalie coronariche
possano avere esito letale quasi esclusiva-
mente durante o subito dopo intensa attivi-
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Figura 4

Immagini 3D volume rendering: anomalia coronarica con origine di
tutte le coronarie dal seno aortico destro.Si riconosce l’arteria interven-
tricolare anteriore che decorre anteriormente al tronco arterioso pol-
monare per portarsi a livello del solco interventricolare anteriore dove
dà origine ai rami diagonali (A e B). L’arteria circonflessa, più piccola,
dopo l’origine del seno di Valsalva destro, decorre posteriormente al
bulbo aortico (prima fra bulbo aortico e atrio destro e poi fra bulbo aor-
tico e atrio sinistro) fino a raggiungere il solco atrio-ventricolare sinistro
(C e D). CDX: coronaria destra; IVA: arteria interventricolare anteriore.
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tà fisica [4] e, secondo il Sudden Death
Committee of the AHA,[5] il 19% delle morti
improvvise negli atleti è dovuto ad anoma-
lie coronariche. Alcuni Autori hanno classi-
ficato le anomalie coronariche come “beni-

gne”o “potenzialmente maligne”.Quelle con-
siderate potenzialmente pericolose compren-
dono: 1) l’origine coronarica ectopica dal-
l’arteria polmonare;2) l’arteria coronaria sin-
gola; 3) l’origine ectopica dal seno aortico
opposto e le fistole coronariche ad alta por-
tata. [3] Fra le anomalie con origine ectopi-
ca dal seno aortico opposto, quelle con rami
a decorso interarterioso fra tronco della pol-
monare e bulbo aortico presentano rischio
superiore alle altre.

La coronarografia convenzionale pre-
senta alcuni limiti nella valutazione delle
anomalie coronariche, poiché non sempre
permette di definire correttamente il decor-
so delle arterie aberranti e il loro rappor-
to con le strutture circostanti. Inoltre, se i
vasi a origine anomala non sono catete-
rizzati selettivamente possono essere erro-
neamente giudicati occlusi. [6]

La coronaro-RM rappresenta una tecni-
ca utile per lo studio delle anomalie coro-
nariche, soprattutto nei soggetti in giova-
ne età, grazie alla totale non invasività e
all’elevata sensibilità e specificità che ha
dimostrato in questo tipo di applicazione.
[7-9] Tuttavia, la tomografia computeriz-
zata multidetettore (TCMD) è di più faci-
le impiego,più diffusa,offre immagini dota-
te di maggiore risoluzione spaziale rispet-
to alla RM e consente la valutazione di rami
di calibro più piccolo oltre che uno studio
più completo dell’albero coronarico. [10]

2.3 Arteriopatia coronarica 

L’arteriopatia coronarica (coronary arte-
ry disease, CAD) continua a rappresen-
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Figura 5

Immagini 3D volume rendering: si apprezza voluminosa, complessa,
struttura vascolare, con alcune grossolane dilatazioni sacciformi
(frecce viola) disposta anteriormente al tratto di efflusso del ventri-
colo destro e al tratto prossimale del tronco arterioso polmonare.
Tale struttura rappresenta una fistola coronarica che connette fra
loro arteria coronaria destra (CDX), arteria coronaria sinistra e aurico-
la atriale sinistra; IVA: arteria interventricolare anteriore; AO: aorta.
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tare una delle principali cause di morta-
lità e morbilità nei paesi occidentali: negli
Stati Uniti il 25% di tutti i decessi sono
da attribuire a questa patologia. [11]

I sintomi della CAD sono la diretta con-
seguenza dell’arteriosclerosi coronarica;
infatti l’angina e gli altri sintomi di ische-
mia miocardica cronica sono causati da
placche aterosclerotiche che determinano
significativa stenosi del lume coronarico e
riduzione della riserva coronarica.Tuttavia,
l’assenza di stenosi coronariche significa-
tive non esclude la possibilità che il pazien-
te possa andare incontro a un infarto mio-
cardico acuto (IMA). Una quota consisten-
te di pazienti che subiscono un infarto non
ha stenosi significative alla coronarografia
precedente [12] e la correlazione fra ste-
nosi coronariche severe ed eventi cardia-
ci acuti è bassa. Questo accade perché il
fattore determinante la possibilità che si
verifichi un IMA non è l’entità della ste-
nosi, bensì il grado di vulnerabilità della
placca. L’infiammazione della placca sem-
bra essere un importante substrato fisio-
patologico alla base dell’instabilità e ten-
denza alla rottura della stessa. Quindi, le
placche cosiddette “vulnerabili”, indipen-
dentemente dalla stenosi che provocano,
possono andare incontro a fissurazione o
erosione superficiale con il conseguente
sviluppo della trombosi arteriosa e quin-
di dell’infarto miocardico. Peraltro, nella
storia naturale della patologia aterosclero-
tica le placche iniziano a formarsi molto
tempo prima rispetto allo sviluppo del-
l’eventuale stenosi. Ciò dipende anche dal
fenomeno del rimodellamento positivo,che
consiste in un’espansione compensatoria

del vaso associata alle fasi precoci di for-
mazione della placca. [13]

2.4 Identificazione della stenosi 
coronarica con TCMD

La coronarografia convenzionale, che oggi
rappresenta lo standard di riferimento per
la diagnosi di stenosi delle coronarie, è una
procedura invasiva e potenzialmente lesi-
va, anche se associata a basso rischio di
eventi avversi gravi (aritmie, stroke, disse-
zione delle arterie coronarie, ematoma
retroperitoneale,morte).Come tutte le pro-
cedure di cateterismo arterioso, richiede il
ricovero in ospedale, con il relativo costo
sanitario e disagi per il paziente. Offre però
un vantaggio esclusivo rispetto a qualsia-
si metodica non invasiva, cioè la possibi-
lità di effettuare il trattamento con angio-
plastica o con posizionamento di stent nella
stessa occasione dell’esame diagnostico.
Tuttavia, considerando che una percentua-
le rilevante delle coronarografie eseguite
nei paesi occidentali ha solo funzione dia-
gnostica, [14, 15] un test non-invasivo,
riproducibile e accurato nell’individuazio-
ne e quantificazione delle stenosi corona-
riche avrebbe sicuramente una grande rile-
vanza clinica.

Tra le tecniche di imaging non inva-
sive delle arterie coronarie, oggi la car-
dio-TC con scanner multidetettore rap-
presenta certamente quella più avanzata.
Questo risultato è stato raggiunto grazie
agli importanti progressi tecnologici fatti
negli ultimi anni: innanzitutto, l’adozio-
ne del gating-ECG retrospettivo inizial-
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mente usato con scanner a 4 slice, poi il
passaggio alle TC con 16 file di detetto-
ri che consentono collimazione submilli-
metrica (0,5-0,75 mm) e tempi di rota-
zione compresi fra 420 e 375 msec, e più
recentemente l’introduzione delle TC a 64
strati che offrono la reale isotropicità del
voxel (0,4 × 0,4 × 0,4 mm) e un ulterio-
re miglioramento della risoluzione tem-
porale (tempo di rotazione 330-340 msec).

Tra il 2001 e il 2003 sono stati pubbli-
cati diversi studi che valutavano l’accu-
ratezza della 4 slice TCMD nell’identifi-
cazione di stenosi coronariche significa-
tive. Questi lavori mostravano dati cer-
tamente promettenti, ma ancora insuffi-
cienti per proporre la metodica in ambi-
to clinico, soprattutto per la necessità di
indurre una profonda bradicardia e per
l’insufficiente risoluzione spaziale con le
relative difficoltà create dalle calcificazio-
ni coronariche. [16-18]

Nieman e Ropers, fra la fine del 2002
e l’inizio del 2003, pubblicarono i dati di
due studi molto simili, entrambi eseguiti
con scanner Siemens Sensation 16, [19, 20]
con collimazione 0,75 mm e velocità di
rotazione 420 msec. In entrambi gli studi
veniva utilizzata l’iniezione del mdc in sin-
gola fase, senza bolo di soluzione salina e
il beta-blocco nei pazienti con frequenza
elevata (>60 e >65 bpm, rispettivamente).
I dati di sensibilità e specificità per l’iden-
tificazione mediante TCMD di arterie con
stenosi >50% erano, rispettivamente, 95 e
86% per lo studio di Nieman, il quale con-
siderava i tratti di arterie superiori ai 2
mm di diametro, e 92 e 93% per lo stu-
dio di Ropers, in cui erano considerati i

tratti con diametro maggiore di 1,5 mm.
Il valore di specificità del primo studio era
dovuto a un totale di 20 arterie falsamen-
te classificate come positive alla TCMD,
quasi sempre a causa di importanti calci-
ficazioni parietali. Invece, i migliori risul-
tati in termini di specificità riportati da
Ropers rispecchiavano il fatto che erano
state escluse dall’analisi statistica le arte-
rie (12%) con artefatti da movimento o
calcificazioni parietali che le rendevano
non valutabili.

Questi due studi sono stati seguiti da
molti altri [21-25] i quali, pur con una
certa eterogeneità di risultati, hanno con-
fermato elevate sensibilità (fra l’89 e il
95%) e specificità (fra l’86 e il 98%) della
TCMD a 16 strati nella detezione di ste-
nosi coronariche emodinamicamente
significative.

Peraltro, con il passare del tempo si è
assistito a una maturazione della meto-
dica e della tecnologia con l’utilizzo del
bolo di soluzione fisiologica dopo l’inie-
zione e.v. di mdc, l’aumento della veloci-
tà di rotazione (370 msec), [23, 24] la ridu-
zione dello spessore di collimazione (0,625
mm). [25] Questi miglioramenti hanno
probabilmente portato a una riduzione
dei segmenti non valutabili a causa di
artefatti, che in uno degli studi più recen-
ti rappresentano solo il 4% del totale. [24]

Le esperienze con scanner a 16 strati
hanno dimostrato come gli artefatti lega-
ti a frequenze cardiache elevate, insorgen-
za di aritmie durante l’acquisizione del-
l’esame e marcate calcificazioni coronari-
che rappresentano i principali fattori limi-
tanti per la corretta valutazione del lume
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coronarico. Le calcificazioni coronariche,
quando molto marcate e a disposizione
circonferenziale, possono mascherare
anche completamente il lume del vaso ren-
dendolo non valutabile. Calcificazioni
meno marcate possono comunque distur-
bare la diagnosi per il verificarsi di due
differenti meccanismi. Il cosiddetto cal-
cium blooming è dovuto all’effetto da volu-
me parziale, per cui la densità di un voxel

deriva dalla media delle differenti densi-
tà al suo interno. Dato che i depositi di
calcio hanno densità metalliche, tendono
a sovrastare le densità degli altri tessuti
presenti nello stesso voxel, nascondendo-
li. Inoltre, le calcificazioni possono crea-
re degli artefatti da indurimento del fascio
X. Entrambi questi effetti contribuiscono
alla possibile sovrastima del grado di ste-
nosi (Figura 6). [26] 
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Figura 6

Le immagini TCMD (ricostruzioni multiplanari curve, A, B e C) dimostrano l’assenza di stenosi significative a livello del tronco comune (TC). L’arteria
interventricolare anteriore (IVA) presenta plurime calcificazioni parietali che per effetto blooming simulano riduzioni di calibro del lume coronarico.
Una calcificazione all’origine del ramo intermedio (C, freccia) simula una stenosi significativa a tale livello. La coronarografia smentisce la TCMD,
mostrando solo qualche fine irregolarità di parete a livello dell’IVA (D).
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Gli scanner a 64 strati, recentemente
introdotti sul mercato, presentano svilup-
pi tecnologici che potrebbero in parte
ridurre tali artefatti. La maggiore veloci-
tà di rotazione del complesso tubo-detet-
tore (330 vs 375-420 msec) aumenta la
risoluzione temporale della TCMD con
possibile effetto positivo sugli artefatti da
frequenza cardiaca elevata. Il significati-
vo accorciamento del tempo di scansio-
ne, 5-11 secondi rispetto ai 20-25 delle
TC a 16 strati, riduce la probabilità di
aritmie o variazioni di frequenza duran-
te l’acquisizione dei dati. Inoltre, la ridu-
zione delle dimensioni del voxel dovreb-
be teoricamente minimizzare l’effetto
blooming e l’effetto da indurimento del
fascio, creati dalle calcificazioni corona-
riche.

Non sono attualmente disponibili studi
che abbiano verificato se la tecnologia a
64 strati migliori effettivamente le perfor-
mance diagnostiche della TCMD delle coro-
narie, rispetto agli scanner a 16 strati. Un
recente studio di confronto della TCMD a
64 strati con angiografia coronarica quan-
titativa (QCA) per l’identificazione delle
stenosi significative riporta risultati molto
simili a quelli degli studi con TC a 16 stra-
ti (sensibilità: 95%; specificità 90%; VPP:
93%; VPN: 93% nell’analisi per paziente).
[27] Tuttavia, va sottolineato che in que-
sto lavoro i segmenti più periferici (<1,5
mm) non venivano esclusi dall’analisi dei
risultati, come invece realizzato nella mag-
gior parte degli studi con scanner a 16 stra-
ti.Gli Autori dimostrano,inoltre,una buona
correlazione fra il grado di stenosi misu-
rato con TCMD rispetto a quello misura-

to con QCA. Molto interessante, infine, è
la sub-analisi dei risultati in base a 3 livel-
li di calcium score, 3 livelli di frequenza
cardiaca e 3 livelli di BMI: questa eviden-
zia l’effetto deleterio delle calcificazioni e
delle elevate frequenze cardiache anche con
scanner a 64 strati,e suggerisce anche l’obe-
sità come fattore di disturbo qualitativo
delle immagini. [27] 

Considerando che la TCMD aspira a
un ruolo complementare rispetto alla
coronarografia convenzionale, consisten-
te nell’evitare l’esecuzione di coronaro-
grafie negative, il dato statistico che più
interessa verificare è il valore predittivo
negativo (VPN) nell’analisi per paziente.
A oggi non sono presenti in letteratura
studi che si pongano come obiettivo prin-
cipale la valutazione del VPN della TCMD
in una popolazione di soggetti con sospet-
to di CAD; tuttavia i lavori più recenti
con tecnologia a 16 strati riportano VPN
per paziente compreso fra il 96 e il 100%.
[22-25] Questi valori, pur necessitando di
conferma con studi più ampi, perché otte-
nuti con campioni di dimensioni relati-
vamente piccole per fornire una potenza
statistica adeguata, propongono la TCMD
come metodica affidabile nell’individua-
re i pazienti con almeno una stenosi coro-
narica significativa.[24] La TCMD potreb-
be quindi essere usata per escludere la
presenza di stenosi coronariche in pazien-
ti con sospetto di CAD e ciò avrebbe un
impatto clinico importante, soprattutto
nella gestione di quei pazienti che sono
sintomatici, ma hanno una bassa proba-
bilità pre-test di stenosi significative.

In questo paragrafo abbiamo visto in
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che misura la TCMD sia in grado di dia-
gnosticare stenosi coronariche significa-

tive quando utilizziamo come reference
standard la coronarografia invasiva. Non
dobbiamo però dimenticare che la coro-
narografia è un reference standard imper-
fetto. Numerosi studi hanno riportato
discrepanze significative fra l’apparente
gravità delle lesioni alla coronarografia e
i reperti istologici post-mortem, dimo-
strando una significativa sottostima del-
l’estensione dell’aterosclerosi con lo stu-
dio angiografico. [28-31] 

La coronarografia rappresenta l’intri-
cata anatomia tridimensionale delle coro-
narie con una proiezione bidimensiona-
le del lume opacizzato dal contrasto. In
caso di lesioni coronariche con morfolo-
gia complessa o disposizione eccentrica,
qualsiasi angolo di proiezione arbitrario
può rappresentare non correttamente
l’entità della stenosi. In teoria, due pro-
iezioni ortogonali fra loro dovrebbero
dimostrare accuratamente il restringi-
mento del lume, tuttavia, proiezioni esat-
tamente ortogonali sono spesso difficil-
mente ottenibili e, inoltre, alcune com-
plesse architetture luminali possono esse-
re non correttamente rappresentate anche
quando siano disponibili illimitati ango-
li di vista. [13] 

La TCMD fornisce, invece, un insieme
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Figura 7
L’immagine TCMD (ricostruzione multiplanare curva, A) dimostra
una stenosi al tratto medio della coronaria destra, determinata da
una placca non calcifica. Si può anche apprezzare il rimodellamento
positivo del vaso in corrispondenza della placca aterosclerotica.
Utilizzando il software dedicato si ottengono sezioni assiali del vaso
con quantificazione automatica dei diametri e dell’area del lume:
tale applicazione evidenzia stenosi del 50% e conferma il rimodella-
mento positivo (B). La stenosi è confermata dalla coronarografia.
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di dati riguardanti l’intero volume car-
diaco e offre,quindi, la possibilità di innu-
merevoli ricostruzioni del vaso corona-
rico da qualsiasi punto di vista, compre-
se le sezioni ortogonali all’asse principa-
le del vaso. Grazie a questa proprietà è
teoricamente possibile ottenere una reale
misura dell’area del lume e dell’area della
placca (Figura 7).

Per tali ragioni un gold standard più
adeguato per verificare l’accuratezza della
TCMD nello studio della patologia atero-
sclerotica delle coronarie sarebbe l’ultra-
sonografia intravascolare (IVUS). In uno
studio realizzato dal Moselewski e coll. [32]
su 26 pazienti, la TCMD viene confronta-
ta con l’IVUS nella misurazione dell’area
del lume coronarico e dell’area di 65 plac-
che aterosclerotiche. Gli Autori hanno
dimostrato un’ottima correlazione fra le
misure del lume coronarico, anche se con
una costante sovrastima della TCMD e una
moderata correlazione fra le aree delle plac-
che, ancora una volta con una tendenza
alla sovrastima da parte della TCMD. Il
dato più interessante è che in questo stu-
dio non venivano riscontrate differenze
significative fra l’entità delle stenosi deter-
minate con TCMD rispetto all’IVUS. [32]
Quindi, pur se con alcuni limiti perché rea-
lizzato solo su segmenti privi di artefatti
alla TCMD, tale studio conferma l’accura-
tezza della TCMD nel quantificare corret-
tamente l’entità delle stenosi coronariche.

I risultati degli studi che abbiamo con-
siderato in questo paragrafo ci suggeri-
scono che l’angiografia non invasiva delle
arterie coronarie con TCMD a 16 o 64
strati rappresenta una realtà diagnostica

con elevate potenzialità cliniche nei
pazienti con sospetto di CAD. Tuttavia,
ancora oggi l’esecuzione di tale esame
non può prescindere da un’attenta sele-
zione e preparazione del paziente.

2.5 Caratterizzazione della placca 
con TCMD

L’angiografia coronarica invasiva rappre-
senta oggigiorno un esame diagnostico
cruciale nella gestione del paziente coro-
naropatico. Tuttavia, facendo riferimento
ai concetti riguardanti la placca vulnera-
bile già accennati nel paragrafo 2.3,si intui-
sce che l’approccio esclusivamente “lumi-
nografico” offerto dalla coronarografia è
un criterio clinico-diagnostico limitato.

Tale metodica è stata superata
dall’IVUS, che è una tecnica consolidata
e rappresenta il gold standard per la carat-
terizzazione delle placche ateroscleroti-
che coronariche. I difetti dell’IVUS sono
ovviamente l’invasività e il costo elevato.

Proprio grazie agli studi condotti con
l’IVUS, insieme a studi istologici, sono
stati individuati i principali marker di
placca vulnerabile: la presenza di un ricco
core lipidico, [33, 34] la distribuzione
eccentrica, [35, 36] la presenza di picco-
le componenti di calcio, oltre che la pre-
senza di ulcere della placca stessa. Anche
il fenomeno del rimodellamento arterio-
so positivo (Figura 7), che previene il rea-
lizzarsi di una stenosi coronarica signi-
ficativa nonostante l’evoluzione della
placca, sembra associato con maggiore
instabilità e tendenza alla rottura della
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placca. [37-39] Le placche ricche di cal-
cio sono invece tendenzialmente stabili.

La TCMD, essendo una tecnica tomo-
grafica,rende anch’essa possibile non solo
la visualizzazione del lume vasale opaciz-
zato dal contrasto, ma anche la visione
diretta della parete e delle placche atero-
sclerotiche coronariche (Figura 8).

Recentemente, Achenbach e coll. [40]
hanno riportato una buona correlazione
fra le misurazioni effettuate su immagi-
ni ottenute con TCMD 16 strati e le misu-
razioni con IVUS, in uno studio di valu-
tazione del rimodellamento vascolare in
corrispondenza di placche coronariche
stenosanti o non stenosanti. [40] 

La densità della placca espressa in HU
e misurata mediante ROI è stata invece
confrontata con le caratteristiche IVUS
di ecogenicità della placca per verificare
la possibilità di differenziare non-invasi-
vamente le lesioni coronariche in base
alla loro composizione. Schroeder [41]
nel 2001 e Leber [42] nel 2004 riportano,
rispettivamente, i seguenti valori medi di
attenuazione: placche soft 14±26 e 49±22
HU; placche intermedie 91±21 e 91±22
HU; placche calcifiche 419±194 e 391±156
HU. [41, 42] I risultati di questi studi indi-
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Figura 8
Le immagini TCMD (ricostruzioni 3D VR e multiplanari curve, A e B)
permettono di riconoscere una stenosi del 70-80% a livello del tron-
co comune della coronaria sinistra (frecce), dovuta a una lunga plac-
ca eccentrica, con lieve rimodellamento positivo del vaso. La possibi-
lità di ricostruire il vaso secondo diversi piani dello spazio, fra cui
anche i piani ortogonali all’asse del vaso (A), consente un’accurata
valutazione dell’entità della stenosi. All’indagine coronarografica (C)
la stenosi è confermata, ma appare di entità minore (50-60%) rispet-
to alla TCMD.
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cano che, in caso d’immagini di qualità
diagnostica, i valori di densità delle plac-
che riflettono la loro composizione, anche
se esiste una certa sovrapposizione fra i
valori di HU soprattutto per quanto
riguarda le placche a prevalente contenu-
to lipidico e le placche fibrose (Figura 9).

Quindi, la TCMD consente un approc-
cio non esclusivamente “luminologico”,
con la possibilità di identificare con
discreta sensibilità anche le placche non
stenosanti [43] e la potenzialità di carat-
terizzazione non invasiva delle placche
coronariche.

Tali potenzialità diagnostiche, estre-
mamente affascinanti, si gioveranno cer-
tamente dei prossimi sviluppi tecnologi-
ci e potrebbero in futuro stravolgere l’ap-
proccio clinico alla patologia ateroscle-
rotica coronarica; tuttavia, sono necessa-
ri molti studi per stabilire possibili impie-
ghi clinici che portino benefici effettivi
al paziente.
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3.1 Introduzione

L’angiografia coronarica costituisce anco-
ra oggi la metodica diagnostica di riferi-
mento nello studio del circolo coronarico
nativo e dei controlli degli interventi di
rivascolarizzazione coronarica, sia chirur-
gica (confezionamento di bypass) che tra-
mite procedure interventistiche (angiopla-
stica percutanea-PTCA e stenting).

Note sono le limitazioni dell’esame coro-
narografico, essenzialmente costituite dal-
l’invasività, dall’elevato costo, dalla neces-
saria ospedalizzazione del paziente ai fini
dell’osservazione post-procedura e, infine,
anche dallo scarso grado di accettazione da
parte del paziente stesso (compliance). A
tali limitazioni va anche aggiunta la carat-
teristica dell’esame coronarografico di esse-
re una tecnica diagnostica proiettiva bi-
dimensionale che, pur essendo caratteriz-
zata da elevate risoluzioni spaziale (50
lp/cm) e temporale (<20 msec), consente
la valutazione del solo lume vascolare senza
fornire alcuna informazione diretta sulla
parete vasale, con bassa riproducibilità sia
intra- che interosservatore.

Analogamente a quanto avviene per lo
studio del circolo coronarico nativo, tali
limitazioni, unitamente ai rari, ma pur
sempre presenti rischi correlati all’inva-

sività (ematomi, stroke, aritmie, dissezio-
ni, rottura vascolare e morte) con morbi-
lità e mortalità rispettivamente dell’1,5%
e dello 0,05%, [1, 2] giustificherebbero il
notevole impatto clinico che tecniche dia-
gnostiche non invasive potrebbero avere
nel follow-up dei pazienti sottoposti a
intervento chirurgico di rivascolarizzazio-
ne coronarica.

Parlando di intervento chirurgico di riva-
scolarizzazione coronarica è giusto ricorda-
re come tale procedura abbia costituito uno
dei principali successi nella storia della medi-
cina. Tuttavia, si deve sottolineare come il
bypass costituisca un trattamento della
manifestazione clinica della malattia coro-
narica, con un duplice ruolo rappresentato
dalla risoluzione della sintomatologia clini-
ca e dal miglioramento della prognosi ad
vitam, senza però trattare il processo pato-
logico che ne è alla base.

Nell’ambito delle procedure di rivasco-
larizzazione coronarica, secondo le linee
guida [3] delle società americane di cardio-
logia (American College of Cardiology,ACC,
e American Heart Association,AHA), il con-
fezionamento chirurgico del bypass trova
indicazioni elettive nella malattia tri-vasa-
le o in quella bivasale con coinvolgimento
del tratto prossimale del ramo discenden-
te anteriore della coronaria sinistra e/o in
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presenza di disfunzione ventricolare sini-
stra. La malattia singola del tronco comu-
ne della coronaria sinistra costituisce anco-
ra in molti centri indicazione assoluta all’in-
tervento chirurgico; si sta tuttavia diffon-
dendo in alcuni centri di emodinamica, in
caso di anatomia favorevole (assenza di
variante breve del tronco comune), il trat-
tamento interventistico con posizionamen-
to di stent endovascolare (rivascolarizzazio-
ne meccanica). A tal proposito ricordiamo
come il cateterismo selettivo del tronco
comune della coronaria sinistra, in caso di
stenosi prossimale, possa costituire tuttavia
una situazione fortemente a rischio per
occlusione vascolare acuta.Nell’ambito della
pianificazione chirurgica di rivascolarizza-
zione coronarica, la tomografia compute-
rizzata multidetettore (TCMD) potrebbe
svolgere un ruolo diagnostico anche senza
l’impiego del gating cardiaco, come nel caso
della valutazione del decorso dei condotti
arteriosi utilizzabili (arterie mammarie
interne), nello studio di pazienti con pre-
gressi interventi cardio-chirurgici (decorso
di eventuali precedenti graft) o con dimor-
fismi della gabbia toracica. L’impiego del
gating cardiaco potrebbe invece avere
importanza nella valutazione delle caratte-
ristiche sia di parete e calibro del vaso coro-
narico nativo individuato come sede del-
l’anastomosi distale del graft, che del suo
decorso, escludendo così eventuali anoma-
lie quale quella intra-miocardica (myocar-
dial bridging). Altro ruolo potrebbe essere
quello della valutazione delle caratteristiche
della placca ateromasica, indicando presen-
za e sede di eventuali marcate calcificazio-
ni vascolari coronariche, ma allo stesso

tempo della parete dell’aorta toracica ascen-
dente, offrendo così informazioni utili ai
fini della scelta della sede più idonea per il
confezionamento delle anastomosi prossi-
male o distale dei graft.

La malattia dei bypass rappresenta
attualmente un importante capitolo nel-
l’ambito della cardiologia clinica, come
dimostrato dall’elevato numero di pazien-
ti che, a distanza dall’intervento chirurgi-
co di rivascolarizzazione coronarica, pre-
sentano ricorrenza della sintomatologia
dolorosa toracica. La sopravvivenza dopo
l’intervento chirurgico di confezionamen-
to di bypass coronarico è in funzione sia
della pervietà a distanza del graft che della
progressione della malattia nei vasi coro-
narici nativi; [4-7] la ricorrenza, infatti,
della sintomatologia clinica può essere
accompagnata da evidenza strumentale di
ischemia miocardica sia in territori prece-
dentemente rivascolarizzati che in quelli
non rivascolarizzati. Parlando di imaging
non invasivo con TCMD dei bypass coro-
narici, la conoscenza della loro anatomia
e configurazione è di fondamentale impor-
tanza ai fini di una corretta valutazione
della pervietà e/o della presenza di steno-
si significative lungo il loro decorso. [8]

3.2 Tecniche chirurgiche

Le problematiche tecniche relative alla riva-
scolarizzazione miocardica riguardano
essenzialmente la via di accesso, la tecni-
ca di rivascolarizzazione e la tipologia dei
condotti impiegati. Tra le vie di accesso,
la sternotomia mediana è quella più fre-
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quentemente utilizzata; essa consente
infatti sia il controllo di tutte le strutture
cardiache,e soprattutto di tutti i rami coro-
narici epicardici (target dell’intervento),
sia il prelievo di entrambe le arterie mam-
marie interne, considerate ormai unani-
memente come i condotti più affidabili sia

in termini di plasticità di impiego che in
termini di durevolezza.

La sternotomia mediana può essere
completa, se eseguita dall’incisura giugu-
lare all’apofisi ensiforme (Figura 1 A), o
parziale; in quest’ultimo caso si distinguo-
no alcune varietà come quella a “T” o a
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Figura 1

Differenti tecniche chirurgiche di sternotomia. La sternotomia completa si estende dall’incisura giugulare del manubrio sternale all’apofisi
ensiforme del corpo (A). Tra quelle parziali si distinguono alcune varietà tra le quali: quella a “T” (B) che ha il vantaggio, mantenendo integro il
manubrio sternale, di preservare l’integrità del cingolo scapolare e quindi la dinamica respiratoria. La sternotomia a golf stick o a “J” rovesciata
(C) si pone come alternativa a quella a “T”; tuttavia, con limitati vantaggi suppletivi. Alla sternotomia si contrappone la minitoracotomia sini-
stra (D) eseguita a livello del IV o V spazio intercostale sinistro, con accesso di minima di circa 10 cm.
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golf stick. La sternotomia parziale a “T”
(Figura 1 B) presenta il vantaggio di man-
tenere integro il manubrio sternale con
relativa integrità della dinamica del cingo-
lo scapolare, importante per la dinamica
respiratoria. Tale varietà tecnica può esse-
re indicata nel caso di pazienti candidati
a intervento cardiochirurgico in presenza
di grave insufficienza respiratoria o di
pazienti in età avanzata in cui il rischio di
una deiscenza sternale postoperatoria può
compromettere per vari motivi l’esito del-
l’intervento cardiochirurgico. La sternoto-
mia a golf stick o a “J” rovesciata (Figura
1 C) si pone come alternativa a quella a
“T”, ma rimane un’opzione tecnica con
limitati vantaggi suppletivi.

Alla sternotomia mediana si contrappo-
ne la minitoracotomia sinistra (Figura 1 D)
eseguita a livello del IV o V spazio inter-
costale sinistro, con accesso di minima di
circa 10 cm; essa è impiegata per la riva-
scolarizzazione dell’arteria discendente
anteriore (ADA) della coronaria sinistra
mediante l’arteria mammaria interna sini-
stra (AMIS) (Figura 2 A-C). Questa arteria
viene isolata attraverso la stessa incisione
oppure mediante tecniche di chirurgia
video-assistita; in quest’ultimo caso l’inci-
sione toracotomica, mirata soltanto all’ese-
cuzione dell’anastomosi coronarica, può
essere ancora più piccola. Le indicazioni
all’impiego di questa via di accesso sono
la presenza di malattia monovasale (ADA)
o malattia multivasale in cui il ramo cir-
conflesso (CX) e/o l’arteria coronaria destra
(Cdx) siano cronicamente occluse e affe-
renti a un territorio necrotico, di piccolo
calibro (<1,5 mm) o estremamente calcifi-

che; in ultima analisi, l’ADA deve presen-
tarsi come l’arteria di gran lunga più impor-
tante del circolo coronarico.L’incisione chi-
rurgica, lunga circa 10 cm, è praticata a
livello del IV spazio intercostale o, nelle
donne, a livello del solco sottomammario.
Mediante elettrobisturi si disinserisce il
capo costale del muscolo pettorale dalla V
costa e si accede allo spazio pleurico sini-
stro attraverso il IV spazio intercostale; per
mezzo di appositi retrattori si divarica lo
spazio intercostale e si procede all’apertu-
ra del cavo pericardico al di sopra dell’ADA.
Una volta visualizzata questa arteria ed
essersi assicurati che sia rivascolarizzabile
da un punto di vista tecnico (ovvero non
sia eccessivamente laterale o mediale rispet-
to al suo decorso naturale, non sia estre-
mamente calcifica e/o piccola) si procede
all’isolamento dell’AMIS in forma pedun-
colata o mediante scheletrizzazione.Questa
via di accesso, (re-)introdotta nella pratica
clinica nel 1995, ha avuto grande risonan-
za negli anni a seguire: recentemente, tale
tecnica ha però registrato una riduzione di
consensi per motivi differenti, tra i quali
ricordiamo la non giustificabilità di una
tale incompleta rivascolarizzazione corona-
rica, la difficoltà tecnica dell’intervento
attraverso questa via di accesso non tanto
per l’esecuzione dell’anastomosi coronari-
ca quanto per l’isolamento dell’arteria
mammaria che talvolta si presenta parti-
colarmente indaginoso e,infine,per la netta
riduzione del numero di pazienti che pos-
sono beneficiare di tale intervento per il
notevole incremento dell’attività dei centri
di cardiologia interventistica. Si sottolinea,
però, che una tale metodica ben si combi-
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na con le metodiche di rivascolarizzazione
meccanica al fine di raggiungere l’obietti-
vo di una rivascolarizzazione ibrida.

La stessa tecnica si può impiegare per
eseguire una minitoracotomia destra. Tale
accesso viene praticato più spesso al livel-
lo del V spazio intercostale destro e può
essere utilizzato per la rivascolarizzazione
della Cdx mediante l’arteria mammaria
interna destra (AMID).La critica più impor-
tante che si può muovere a questa via è
che la porzione di Cdx accessibile a tale
livello è solitamente la più compromessa

dal punto di vista aterosclerotico e che tale
evenienza si riflette in un conseguente
aumento degli insuccessi a breve termine.

Sempre nell’ambito delle vie chirurgi-
che alternative alla sternotomia mediana
è da citare la toracotomia postero-laterale
sinistra al IV o V spazio intercostale.Questo
ampio accesso consente un agevole pre-
lievo dell’AMIS fin dalla sua origine dal-
l’arteria succlavia sinistra con conseguen-
te migliore mobilizzazione del vaso e pos-
sibilità d’impiego come bypass sequenzia-
le sui rami diagonali oltre che sull’ADA.
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Figura 2

Ricostruzione 3D volume rendering (A, C) della gabbia toracica e immagine TC assiale (B) di un paziente sottoposto a intervento chirurgico di
rivascolarizzazione dell’ADA in minitoracotomia sinistra. In A e in C sono ben evidenti sia l’integrità strutturale dello sterno che l’assenza dei
punti chirurgici sternali. L’immagine TC assiale (B) ben documenta il normale decorso dell’AMID in sede para-sternale destra (freccia), mentre
i tratti medio e distale dell’AMIS, non più apprezzabili in sede para-sternale sinistra, decorrono nel contesto del tessuto adiposo del mediasti-
no anteriore, antero-lateralmente al TEVD (testa di freccia in B e in C). Ben apprezzabili risultano inoltre in B alcune clip chirurgiche in prossi-
mità del tratto di AMIS dislocata e la tipica morfologia allungata del TEVD e del tronco comune dell’arteria polmonare che si osserva nei
pazienti sottoposti a intervento chirurgico con apertura del sacco pericardico (ADA: arteria discendente anteriore; AMID: arteria mammaria
interna destra; AMIS: arteria mammaria interna sinistra; AO: aorta; TEVD: tratto di efflusso del ventricolo destro).
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Inoltre,data la possibilità di una più ampia
incisione del pericardio (in questo caso a
“L” per preservare l’integrità del nervo fre-
nico sinistro) e del controllo della porzio-
ne intermedia dell’aorta ascendente, è age-
vole l’impiego di condotti addizionali (vena
safena o arteria radiale) mediante i quali
procedere a una rivascolarizzazione della
parete laterale del ventricolo sinistro e del-
l’arteria discendente posteriore (ADP).
Tale via di accesso si presenta,quindi,come
una reale alternativa alla rivascolarizza-
zione miocardica per via sternotomica a
cuore battente senza circolazione extra-
corporea. La limitazione al suo impiego
può essere rappresentata dal fatto che in
caso d’instabilità emodinamica o elettrica
con conseguente necessità di far ricorso
alla circolazione extracorporea la cannu-
lazione venosa deve essere effettuata in
emergenza attraverso l’arteria polmonare,
data l’impossibilità di controllare attraver-
so tale incisione le due vene cave; possibi-
le alternativa è quella della preparazione
preventiva dei vasi femorali prima dell’ini-
zio della fase centrale della rivascolarizza-
zione.Negli anni Sessanta e Settanta la riva-
scolarizzazione miocardica venosa è stata
quella maggiormente effettuata per la man-
canza di esperienza in campo tecnico e
l’indisponibilità di tecnologie adeguate
(sistemi ottici d’ingrandimento e suture
adeguatamente sottili). Nel 1972 l’introdu-
zione nella pratica clinica del microscopio
operatore e, successivamente, dei sistemi
ottici di ingrandimento montati su occhia-
li, hanno modificato radicalmente i risul-
tati di questa chirurgia. Negli anni Ottanta
è stato chiaramente dimostrato come l’uso

dell’AMIS su ADA rappresentasse il più
importante fattore di prognosi favorevole,
relegando la vena grande safena (VGS) alla
rivascolarizzazione degli altri territori,pas-
sando così da una rivascolarizzazione di
tipo venoso a una di tipo misto.
Sull’entusiasmo di questo dato negli anni
Novanta molti chirurghi si sono dedicati
alla rivascolarizzazione miocardica total-
mente arteriosa, utilizzando entrambe le
arterie mammarie interne insieme ad altri
condotti arteriosi. Non è però ancora chia-
ro se questa opzione strategica possa real-
mente offrire dei vantaggi in termini di
pervietà e di risultati clinici a distanza. Nel
territorio specifico della Cdx è stato però
dimostrato che la VGS manifesta una per-
vietà simile a quella dell’AMID garanten-
do,di fatto,gli stessi risultati clinici a distan-
za. Per tale motivo la strategia chirurgica
più adottata nei pazienti giovani prevede
l’uso della doppia mammaria con associa-
to o meno un segmento di VGS; nei pazien-
ti di età >70 anni (il limite di età varia a
seconda della condizione sistemica) è pre-
feribile, invece, l’impiego di una sola arte-
ria mammaria per la rivascolarizzazione
dell’ADA (di solito l’AMIS) e di più seg-
menti di vena safena per la rivascolarizza-
zione delle restanti arterie.

3.3 Anatomia e caratteristiche 
dei bypass coronarici

Le strutture vascolari solitamente impiega-
te ai fini della rivascolarizzazione chirur-
gica del circolo coronarico sono costituite
dalla vena grande safena,dalle arterie mam-
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marie interne di sinistra e di destra, dal-
l’arteria radiale, dall’arteria gastro-epiploi-
ca destra e,infine,da quella epigastrica infe-
riore. Tali strutture vascolari si differenzia-
no per alcune peculiari caratteristiche che,
nella gran parte dei casi, sono alla base sia
del loro differente impiego che della loro
pervietà a distanza.

3.3.1 Vena grande safena

La vena grande safena (VGS) è caratteriz-
zata,data la sua sede anatomica,da un’estre-
ma facilità sia di accesso che di isolamen-
to chirurgico con il vantaggio, a differenza
delle strutture arteriose, di non andare
incontro a spasmo nel momento dell’iso-
lamento. Le controindicazioni al suo impie-
go sono costituite essenzialmente dalla sua
eventuale patologia di base, quali varici o
sclerosi. Il principale svantaggio all’impie-
go di tali vasi per la rivascolarizzazone coro-
narica è invece costituito dalla minore per-
vietà a distanza, dovuta soprattutto alla
scarsa compliance del vaso dopo arterializ-
zazione, con conseguente sviluppo di pato-
logia ateromasica. I graft confezionati con
VGS hanno solitamente un calibro maggio-
re rispetto ai graft arteriosi e non presen-
tano clip chirurgiche lungo il loro decor-
so. A volte, tuttavia, può essere riconosciu-
ta una clip circumferenziale in corrispon-
denza dell’anastomosi prossimale termino-
laterale del graft a livello della parete ante-
riore dell’aorta toracica ascendente; tale
anastomosi può, infatti, essere confeziona-
ta con un particolare dispositivo posto a
livello dell’estremo prossimale del vaso
venoso e costituito essenzialmente da un

anello metallico con uncini, aperti e fissa-
ti a cavallo della parete aortica.

La VGS viene di norma impiegata per
la rivascolarizzazione della coronaria
destra (Cdx) o per quella del margine car-
diaco ottuso; in questo caso il vaso pre-
senta decorso orizzontale/obliquo nel con-
testo del tessuto adiposo mediastinico ante-
riore, posteriormente allo sterno e ante-
riormente al tratto di efflusso del ventri-
colo destro, per anastomizzarsi distalmen-
te o sull’arteria circonflessa o sui suoi rami
marginali ottusi.

Come già accennato, il principale svan-
taggio dei graft confezionati con VGS è rap-
presentato dall’elevata frequenza di occlu-
sione. Sono state infatti descritte incidenze
di occlusione pari al 7% nella prima setti-
mana, di poco inferiori al 20% nel corso
del primo anno, con incidenza di occlusio-
ne dell’1-2% per anno nei primi cinque anni
e del 3-5% dal sesto al decimo anno. A
distanza di dieci anni, circa il 50% dei graft
confezionati con VGS è occluso e solamen-
te la metà di quelli pervi a 10 anni (25%)
è realmente indenne da malattia. [3-7]
L’introduzione routinaria dell’acido acetila-
salicilico e delle statine ha consentito comun-
que di ridurre l’incidenza dell’iperplasia inti-
male; recentissimi studi hanno infatti dimo-
strato come la vena safena sia del tutto para-
gonabile all’arteria radiale e addirittura
superiore alla gastro-epiploica destra in ter-
mini di risultati a distanza.

3.3.2 Arteria mammaria interna

L’arteria mammaria interna sinistra (AMIS)
costituisce il vaso di elezione per la riva-
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scolarizzazione chirurgica dell’ADA della
coronaria sinistra, sia per le sue caratteri-
stiche topografiche, che per quelle più pro-
priamente anatomo-biologiche. Tale vaso
decorre,infatti,sulla superficie interna della
parete toracica anteriore, in sede sotto-
costale e lateralmente a sinistra dello ster-
no; questo decorso la rende facilmente
accessibile all’intervento chirurgico in caso
sia di sternotomia mediana che di minito-
racotomia sinistra. [9] 

L’AMIS è impiegata solitamente come
graft in situ, ossia senza il confeziona-
mento di un’anastomosi prossimale e con
origine anatomica conservata; i suoi trat-
ti medio e distale vengono invece dislo-
cati posteriormente in sede mediastinica
dopo scheletrizzazione, ossia dopo l’iso-
lamento del vaso dai tessuti circostanti e
la chiusura con clip delle sue efferenze
vascolari. Il vaso è quindi solitamente
impiegato per la rivascolarizzazione della
parete anteriore o antero-laterale del ven-
tricolo sinistro, con confezionamento di
un’anastomosi distale termino-laterale
sull’ADA o su un suo ramo diagonale; a
volte il graft può essere anastomizzato in
maniera sequenziale (a ponte) con una
prima anastomosi latero-laterale su un
ramo diagonale e una successiva anasto-
mosi termino-laterale sull’ADA. Dopo
l’intervento chirurgico, l’AMIS non è più
individuabile sulle immagini TC assiali
nella sua sede usuale in sede para-ster-
nale sinistra, ma decorre nel mediastino
anteriore e lateralmente al TEVD e lungo
il suo decorso risultano ben apprezzabi-
li le clip chirurgiche.

L’uso delle due mammarie sembra con-

ferire migliori risultati rispetto all’uso della
singola e questo dato è confermato anche
nella popolazione dei pazienti diabetici gio-
vani.Nel caso in cui le due mammarie siano
utilizzate in situ, l’AMIS viene solitamente
anastomizzata all’ADA e l’AMID alla Cdx
o a un suo collaterale. Nel caso d’impiego
di doppia mammaria in situ per la rivasco-
larizzazione del territorio della coronaria
sinistra, due sono invece le opzioni utiliz-
zabili. La prima prevede l’impiego
dell’AMID per la rivascolarizzazione
dell’ADA e dell’AMIS per la rivascolarizza-
zione della superficie laterale del ventrico-
lo sinistro; un limite a tale impiego è però
rappresentato dal fatto che il decorso del-
l’arteria da destra a sinistra attraverso la
linea mediana dello sterno al davanti del-
l’aorta configura un elevato rischio di lesio-
ne in caso di possibile reintervento (ad
esempio, la sostituzione della valvola aor-
tica in un paziente già operato di rivasco-
larizzazione miocardica e con condotti fun-
zionanti).La seconda opzione prevede,dopo
averle fatto assumere decorso retro-aorti-
co attraverso il seno traverso, l’impiego
dell’AMID in situ per la rivascolarizzazio-
ne della parete laterale del ventricolo sini-
stro, mentre l’AMIS è diretta all’ADA; il
rischio principale di tale arrangiamento è
rappresentato dal fatto che un eventuale
sanguinamento di una delle branche late-
rali dell’AMID al di dietro dell’aorta è con-
trollabile con molta difficoltà senza il ricor-
so alla circolazione extracorporea, costi-
tuendo un elevato rischio di morte dopo
l’uscita del paziente dalla sala operatoria.

Le considerazioni sovra esposte rendo-
no comprensibile la necessità di indivi-
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duare un differente arrangiamento delle
due arterie mammarie interne, nell’inten-
to di raggiungere l’obiettivo di una riva-
scolarizzazione durevole, in termini di
risultati a distanza e con il minimo dei
rischi aggiuntivi.Per tale motivo sono stati
introdotti nella pratica clinica i condotti
ramificati costituiti dalle due arterie mam-
marie interne con l’eventuale aggiunta di
altri condotti arteriosi a seconda della
necessità topografica della rivascolarizza-
zione. Tali sistemi possono essere ramifi-
cati a “Y” o a “T”, dipendendo la scelta
dalla direzione che le branche devono avere
per raggiungere il vaso coronarico target.
Un tale arrangiamento rende possibile la
rivascolarizzazione completa della parete
laterale del ventricolo sinistro mediante
l’impiego di due soli condotti arteriosi.
Purtroppo, sia per l’età dei pazienti can-
didati alla rivascolarizzazione miocardica
che per il bilancio delle stenosi tra i vari
territori (l’impiego dei condotti ramifica-
ti necessita di un elevato run-off in tutti i
territori target per evitare competizione
di flusso tra le differenti branche) tale
opzione strategica non è impiegabile esten-
sivamente. Essa rappresenta però l’obiet-
tivo strategico da raggiungere nei pazien-
ti giovani in cui i rami coronarici da riva-
scolarizzare sul sistema di sinistra siano
di buon calibro; il condotto a “Y” impie-
gato dev’essere inoltre mantenuto lonta-
no dalla linea e dal piano della sternoto-
mia, “affondandolo” nello spazio pleuro-
timico di sinistra. In tal modo, dati i risul-
tati a distanza della rivascolarizzazione con
entrambe le arterie mammarie, si può
ragionevolmente sperare che, quand’an-

che il paziente dovesse andare incontro a
un nuovo intervento in sternotomia media-
na, saranno poche le probabilità che si
debba procedere a una nuova rivascola-
rizzazione del territorio di sinistra.

Altre volte, anche se più raramente,
l’AMID può essere inoltre isolata, sche-
letrizzata e utilizzata come free-graft per
la Cdx o CX, tramite il confezionamento
di un’anastomosi prossimale termino-
laterale sulla parete anteriore dell’aorta
ascendente.

Le caratteristiche anatomo-biologiche
delle AMI sono essenzialmente legate all’as-
senza di vasa vasorum nel contesto della
parete vasale e alla presenza di una lamina
elastica interna non fenestrata, ossia a con-
dizioni che inibiscono la migrazione cellu-
lare e l’iperplasia intimale. La tunica media
è inoltre sottile e povera di cellule musco-
lari, con conseguente scarsa vasoreattività,
mentre l’endotelio è caratterizzato da eleva-
ta produzione di sostanze vasodilatatrici
(ossido di nitrato) e d’inibitori dell’aggrega-
zione piastrinica (prostacicline). Tali carat-
teristiche sono alla base della minor inci-
denza di alterazioni aterosclerotiche di tali
vasi e della loro maggiore pervietà a distan-
za; infatti, basso è il rischio di occlusioni di
tali graft, con un’incidenza inferiore al 5%
nel primo anno e con una percentuale di
pervietà a dieci anni dell’80-90%. [10]

3.3.3 Arteria radiale

Il primo impiego dell’arteria radiale (AR)
come graft per la rivascolarizzazione chi-
rurgica coronarica è stato descritto da
Carpentier nel 1972. [11] L’AR è un’arte-

Coronaro-TC

39



ria muscolare caratterizzata da una pro-
minente tunica media e da un’elevata vaso-
reattività, con ridotta pervietà a distanza.

Generalmente viene prelevata dal
paziente l’arteria radiale del braccio non
dominante. Essa viene occasionalmente
impiegata come terzo graft arterioso per la
rivascolarizzazione del margine cardiaco
ottuso (CX, MO) o per evitare l’utilizzo
della VGS quando le AMI non possono esse-
re impiegate. [12, 13] Essendo un ramo
muscolare, maggiore è rispetto alle AMI il
numero di clip chirurgiche riconoscibili
lungo il suo decorso, impiegate per la chiu-
sura delle sue efferenze vascolari e respon-
sabili nell’esame TC di artefatti da induri-
mento del fascio (streak artefacts), a volte
talmente marcati e numerosi da ostacola-
re l’adeguata valutazione del vaso stesso.

3.3.4 Arteria gastro-epiploica destra

L’impiego dell’arteria gastro-epiploica
destra (AGED) è stato descritto per la prima
volta da Pym nel 1984. [14] Sebbene origi-
nariamente impiegata nei reinterventi di
rivascolarizzazione coronarica in assenza di
altri e adeguati condotti, l’AGED viene a
volta utilizzata come secondo, terzo o quar-
to condotto arterioso al fine di fornire una
completa rivascolarizzazione arteriosa.

Le caratteristiche biologiche dell’AGED
sono simili a quelle delle AMI, ma i limiti
a un suo più esteso impiego sono costitui-
ti dai non noti vantaggi offerti dal confe-
zionamento di un terzo o quarto graft arte-
rioso e dal coinvolgimento della cavità addo-
minale, con conseguente incremento della
durata dell’intervento chirurgico. Pregressi

interventi chirurgici a livello dello stoma-
co o la presenza di un’insufficienza vasco-
lare mesenterica costituiscono le principa-
li controindicazioni al suo utilizzo. L’AGED
viene quindi occasionalmente impiegata in
situ per la rivascolarizzazione della parete
cardiaca inferiore previa la sua dislocazio-
ne al davanti del fegato con successiva tra-
sposizione intratoracica attraverso l’inser-
zione sternale del diaframma (Figura 3 A-
C) e confezionamento di un’anastomosi ter-
mino-laterale a livello dell’ADP.

Spesso, alcune clip chirurgiche posso-
no essere identificate in prossimità della
grande curva gastrica o anteriormente al
fegato (Figura 3 B).

3.3.5 Arteria epigastrica inferiore

L’arteria epigastrica inferiore (AEI) è un
ramo dell’arteria iliaca esterna che decor-
re lungo la parete laterale della porzione
inferiore del muscolo retto dell’addome.
Possiede una struttura mista, ma preva-
lentemente muscolare, con lunghezza non
elevata del tratto di migliore calibro. Tale
ultima caratteristica la rende impiegabi-
le in modo efficace solo quale branca late-
rale di un condotto multiplo. [15]

3.4 TCMD: tecnica di studio

Lo studio TCMD dei bypass viene esegui-
to in maniera sostanzialmente simile allo
studio delle coronarie, con il paziente in
decubito supino e in apnea inspiratoria.
Dopo il corretto posizionamento degli elet-
trodi sulla parete toracica anteriore per la
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registrazione del tracciato elettrocardio-
grafico (ECG) è obbligatorio controllare la
frequenza cardiaca del paziente durante
alcune prove di apnea inspiratoria.
Analogamente allo studio TCMD delle
coronarie, il valore soglia della frequenza
cardiaca consigliato è quello di 65 battiti
per minuto (bpm), motivo per cui in caso
di frequenze maggiori e in assenza di con-

troindicazioni (scompenso cardiaco,steno-
si aortica severa, pressione arteriosa <100
mmHg, blocco atrio-ventricolare >I grado
e riferita diatesi allergica) è necessario pre-
pararsi alla somministrazione per via endo-
venosa di farmaci cronotropi negativi
(beta-bloccanti).Si procede quindi alla pre-
parazione di un adeguato accesso vasco-
lare venoso periferico (18-20 Gauche) per
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Figura 3

Ricostruzione MPR del tratto distale dell’AGED in situ (teste di freccia), dislocata anteriormente al fegato (f) e trasposta in sede sovra-diafram-
matica per essere poi anastomizzata alla ADP. Ben visibili (frecce in B) sono le clip chirurgiche localizzate anteriormente al parenchima epati-
co (ADP: arteria discendente posteriore; AGED: arteria gastro-epiploica destra; MPR: multiplanar reconstruction; TEVD: tratto di efflusso del ven-
tricolo destro; Vsn: ventricolo sinistro).
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la somministrazione del mdc mediante
iniettore automatico, solitamente a livello
di una vena ante-cubitale del braccio destro.

La scelta di tale lato trova spiegazione
nella peculiare anatomia del distretto
vascolare venoso destro a livello dell’adi-
tus mediastinico e nella necessità, in caso
di studio TCMD di pazienti con bypass
confezionati con AMIS in situ, di ridurre
gli artefatti da indurimento del fascio gene-
rati dall’elevata quantità di contrasto a livel-
lo della vena succlavia sinistra e di osta-
colo ai fini della corretta visualizzazione
dell’origine e tratto prossimale del bypass.

Dopo l’acquisizione dello scanogram-
ma è consigliabile eseguire un prelimi-
nare studio TC del torace senza mdc al
fine di identificare sia il corretto volume
anatomico del successivo esame con mdc
– sulla base del riconoscimento dell’ori-
gine dei bypass presenti – che per la valu-
tazione di eventuali e non rari reperti col-
laterali. In caso di bypass con AMIS è
consigliabile impostare un volume d’ac-
quisizione che vada dall’aditus mediasti-
nico alla base cardiaca, in modo da com-
prendere l’origine del graft, in quanto la
stenosi non iatrogena dell’AMIS, anche
se rara (5% circa), se presente è localiz-
zata quasi sempre all’origine del vaso.

In caso di presenza di soli graft venosi
è sufficiente invece che il volume d’acqui-
sizione comprenda superiormente l’origi-
ne del graft più craniale, mentre nel caso
di graft confezionato con AGED è sufficien-
te estendere inferiormente lo studio all’ad-
dome superiore. Lo studio angio-TC viene
eseguito consensualmente alla registrazio-
ne del tracciato ECG (gating retrospettivo)

e durante la somministrazione e.v. del mdc.
La quantità di mdc somministrata è soli-
tamente compresa tra 100 e 120 ml ,a secon-
da del volume anatomico in esame, con
velocità di somministrazione di 3-4 ml/sec.
Se si dispone di iniettori automatici a dop-
pia testa è utile far seguire al bolo di mdc
un secondo bolo di soluzione fisiologica
(40-60 ml), somministrata alla stessa velo-
cità di flusso del bolo di contrasto. Con
scanner TC a 16 file di detettori, la colli-
mazione in acquisizione può variare a
seconda della presenza o meno di graft con-
fezionati con AMIS. Infatti, per coprire l’in-
tero volume anatomico dell’AMIS (FOV
220-230 mm) durante una singola apnea
inspiratoria del paziente (20-25 sec circa)
è necessario impiegare, a seconda delle
diverse tipologie di scanner, collimazioni
di 1 mm, 1,25 mm o 1,5 mm. In presenza
di soli graft venosi è sufficiente coprire il
volume d’acquisizione (FOV 180 mm) con
collimazioni inferiori, pari a 0,5 mm, 0,625
mm o 0,75 mm.

Per la ricostruzione delle immagini si
seguono gli stessi criteri impiegati nello
studio TCMD delle coronarie, utilizzando
la fase meso-telediastolica del ciclo cardia-
co e impiegando a seconda della tipologia
degli scanner un ritardo temporale rispet-
to all’onda R del tracciato ECG espresso o
come percentuale della durata della fase
R-R o come valore assoluto (msec) rispet-
to all’onda R precedente (ritardo assolu-
to) o a quella successiva (ritardo assoluto
inverso). Individuata la fase del ciclo car-
diaco caratterizzata da una migliore qua-
lità diagnostica, si utilizza il relativo data
set d’immagini per eseguire su work sta-
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tion dedicate le ricostruzioni bi- e tri-
dimensionali necessarie alla refertazione.

Analogamente allo studio TC delle
coronarie, le ricostruzioni fondamentali
ai fini della diagnosi sono essenzialmen-
te le ricostruzioni bidimensionali MPR e
MIP. Le ricostruzioni tridimensionali con
tecnica volume rendering (VR) rivestono
un ruolo maggiore rispetto a quanto
avviene nello studio del circolo nativo, in
quanto rendono più comprensibile
un’anatomia spesso non facilmente inter-
pretabile sulle sole immagini assiali, deli-
neando con elevato dettaglio spaziale il
decorso dei differenti graft.

3.5 Risultati

Diversi sono ormai i lavori riportati in let-
teratura relativi all’impiego della TCMD
nella valutazione a distanza dei bypass coro-
narici. Le più recenti esperienze condotte
con scanner TC a 16 file di detettori hanno
confermato la capacità della metodica, già

dimostrata con la precedente generazione
a 4 file di detettori, nel valutare la pervie-
tà dei graft in tutto il loro decorso e le ana-
stomosi distali, con la possibilità di valuta-
re meglio il vaso coronarico nativo dista-
le. Nella Tabella 1 sono riportati alcuni dati
riassuntivi sull’accuratezza diagnostica
della metodica riportata in letteratura. I
principali limiti nello studio non invasivo
dei bypass con TCMD sono costituiti essen-
zialmente dalla frequenza cardiaca e,soprat-
tutto, dal numero variabile di clip chirur-
giche impiegate per la scheletrizzazione dei
condotti arteriosi e responsabili della com-
parsa di importanti artefatti a volte talmen-
te marcati da inficiare la valutazione del
segmento vasale contiguo.

3.6 Conclusioni

Lo studio del paziente sottoposto a inter-
vento chirurgico di rivascolarizzazione
coronarica costituisce uno dei principa-
li campi di applicazione dell’imaging non
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Tabella 1

TCMD con gating cardiaco nella valutazione non invasiva dei bypass coronarici. Risultati di alcune principali
esperienze riportate in letteratura

Occlusione-CABG Stenosi-CABG 

Autore Pz. N. CABG CABG CABG Sens. Spec. VPP VPN Sens. Spec. VPP VPN
arteriosi venosi

Ropers [16] 65 182 20 162 97 98 97 98 75 92 71 93

Marano [17] 57 122 57 27 93 97.8 93 97.8 80 96 80 96

Martuscielli [18] 84 251 85 166 100 100 nr nr 90 100 nr nr

Schlosser [19] 48 131 40 91 - - - - 96* 95* 81* 99*

Chiurla [20] 52 166 49 117 100 100 nr nr 96 100 nr n

*Analisi condotta considerando la pervietà del graft come stenosi di grado zero.
VPP: valore predittitivo positivo; VPN: valore predittivo negativo.



invasivo con TCMD nell’ambito del
distretto cardiaco.

L’evoluzione tecnologica delle compo-
nenti hardware e software degli scanner
TCMD ha consentito di affiancare al solo
imaging dei bypass, già ottenibile con gli
scanner a 4 file di detettori, quello non
invasivo del distretto coronarico nativo a
valle delle anastomosi distali, sino ad allo-
ra uno dei principali limiti della prima
generazione di scanner TCMD. Le clip chi-
rurgiche apprezzabili lungo il decorso dei
graft arteriosi, il cui numero dipende
essenzialmente dall’abitudine dei diversi
centri cardiochirurgici, costituiscono tut-
tora uno dei principali ostacoli all’ade-
guata valutazione di tali graft, soprattut-
to in caso di loro esile calibro.

Analogo allo studio del circolo coro-
narico è, con gli scanner allo stato del-
l’arte, il problema della frequenza cardia-
ca, motivo per il quale in pazienti con
frequenze superiori a 65-70 bpm è anco-
ra necessario somministrare farmaci cro-
notropi negativi; tale problema, da quan-
to si evince dalle prime applicazioni cli-
niche, potrebbe trovare una risoluzione
nell’evoluzione dei nuovi scanner TCMD,
alcuni già in fase di precommercializza-
zione (dual source CT) o ancora in fase
di work-in-progress (flat panel CT).
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4.1 Introduzione

La tecnologia di tomografia computeriz-
zata multidetettore (TCMD) ha recente-
mente introdotto la generazione a 64 stra-
ti. [1] I primi risultati di angiografia coro-
narica con TCMD (AC-TCMD) nella rile-
vazione di stenosi significative sono inco-
raggianti. [2-5] Anche il follow-up dell’an-
gioplastica coronarica ha dimostrato di
essere fattibile mediante AC-TCMD. [6-16]

Uno dei settori di maggiore interesse
nella patologia coronarica è il trattamento
delle stenosi. Questo può avvenire median-
te angioplastica coronarica o mediante
bypass aorto-coronarico.In questo momen-
to l’angioplastica coronarica sta guadagnan-
do rapidamente terreno nei confronti del
bypass aorto-coronarico a causa della sua
inferiore invasività e dei soddisfacenti risul-
tati a medio termine. [17, 18]

Uno dei problemi dell’angioplastica
coronarica è legato all’elevata incidenza
di ristenosi. L’angioplastica coronarica
con il posizionamento di stent ha signi-
ficativamente ridotto l’evenienza di riste-
nosi se comparata con l’angioplastica
semplice. [19, 20] La recente introduzio-
ne degli stent “medicati”sembra aver ulte-
riormente ridotto la frequenza di questa
complicanza. [21-23] Il trattamento per-

cutaneo, infatti, sta diventando progres-
sivamente quello di scelta anche in pazien-
ti con malattia multivasale. [24]

Tradizionalmente, per il follow-up diret-
to degli stent coronarici è stata utilizzata la
coronarografia convenzionale (CC). Questa
modalità soffre, tuttavia, di elevata invasi-
vità e sarebbe auspicabile poter visualizza-
re il lume coronarico all’interno degli stent
utilizzando modalità meno invasive.

Una corrente applicazione dell’AC-
TCMD è il follow-up degli stent coronarici.
[7] I risultati sono incoraggianti, ma riman-
gono alcune forti limitazioni. Gli stent sono
fatti di materiale metallico, ossia iperden-
so, che determina, analogamente a quanto
accade per le calcificazioni della parete
vascolare,il cosiddetto effetto blooming.[25] 

Un’ulteriore applicazione ancora in fase
di studio potrebbe essere l’effettuazione del-
l’angioplastica coronarica sulla base delle
indicazioni fornite dalla AC-TCMD. [26]

4.2 Angioplastica coronarica 
e stenting

La forma oggi dominante di rivascolariz-
zazione coronarica è costituita dall’angio-
plastica coronarica. Nel corso del tempo
le indicazioni all’angioplastica coronarica
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si sono ampliate rispetto al bypass aorto-
coronarico. Persino le indicazioni storiche
del bypass (ossia la malattia coronarica
trivasale e la malattia del tronco comune)
iniziano a essere trattate con questa moda-
lità di rivascolarizzazione.

Inizialmente l’angioplastica coronarica
consisteva della sola dilatazione del vaso
ed era caratterizzata da elevatissime per-
centuali di ristenosi. Con l’introduzione
degli stent coronarici e, più recentemente,
degli stent a rilascio di farmaco, l’inciden-
za di ristenosi è passata dal 15-60%,a secon-
da del tipo di lesione e dei fattori di rischio,
al 5-10%. Esistono pochi o assenti fattori
in grado di predire in quale paziente si veri-
ficherà una ristenosi. Il follow-up di questi
pazienti rimane, quindi, prevalentemente
clinico e il gold standard è la CC.

Bisogna inoltre considerare la proba-
bilità di sviluppare un’ulteriore stenosi
emodinamicamente significativa in un
paziente già sottoposto ad angioplastica
su un altro segmento o vaso coronarico.
Questo può derivare dalla progressione
di una lesione già presente al momento
dell’angioplastica o per la progressione
di una nuova lesione.

4.3 Linee guida

Le linee guida dell’American Heart Associ-
ation/American College of Cardiology per
la rivascolarizzazione coronarica sancisco-
no che in un paziente con significativa ridu-
zione di calibro del lume coronarico di un
singolo vaso il principale beneficio della
procedura è da ascrivere alla riduzione o

cessazione della sintomatologia anginosa
più ancora che al miglioramento della pro-
gnosi già ottenibile mediante terapia medi-
ca. Invece, nei pazienti con malattia multi-
vasale e/o coinvolgimento del tronco comu-
ne sinistro la rivascolarizzazione migliora
sia i sintomi che la prognosi a lungo ter-
mine. [27]

4.4 Tecnica di AC-TCMD

I principi secondo i quali effettuare l’esa-
me di AC-TCMD in pazienti portatori di
stent coronarici sono praticamente sovrap-
ponibili a quelli utilizzati quando l’esame
debba essere eseguito per la diagnosi di
sospetta stenosi coronarica.

Il protocollo di scansione da utilizza-
re sarà pertanto quello raccomandato
dalla casa produttrice, o quello ottimiz-
zato da ogni operatore secondo la sua
esperienza. La collimazione sarà la più
sottile disponibile e il pitch sarà adegua-
to automaticamente a seconda che la rico-
struzione sia impostata con modalità a
singolo segmento o multi-segmentaria.

Alcuni parametri possono essere però
adeguati nei limiti tecnici delle apparec-
chiature utilizzate secondo criteri funzio-
nali all’ottimale visualizzazione dello stent.

In particolare, i parametri che è pos-
sibile adattare sono: lo spessore effettivo
di strato ricostruito, l’incremento di rico-
struzione, il campo di vista, il milliampe-
raggio, il tipo di filtro di convoluzione.

Lo spessore effettivo di strato da rico-
struire dovrebbe essere il più sottile con-
sentito dall’apparecchiatura, e l’incremento
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di ricostruzione corrisponde a circa il 50%
dello spessore effettivo ricostruito. Una
sovrapposizione tra gli strati ricostruiti
superiore al 50% non porta significativi van-
taggi in termini di qualità delle immagini.

Il campo di vista deve essere mantenu-
to al minimo possibile che consenta di
includere l’albero coronarico al fine di
massimizzare la visualizzazione della
matrice delle immagini (cioè, 512 × 512
pixel). Un piccolo campo di vista signifi-
ca avere a disposizione un maggior nume-
ro di pixel per unità di spazio o, in alter-
nativa, di pixel di dimensioni inferiori.

Il milliamperaggio da utilizzare nell’ima-
ging degli stent è il più elevato possibile,
compatibilmente con la performance del

tubo radiogeno e con il range di scansio-
ne. Questo consente di ottenere la massi-
ma risoluzione di contrasto possibile. I
pazienti con Body Mass Index elevato (>30)
saranno caratterizzati da immagini rumo-
rose e pertanto la visualizzazione diretta
del lume dello stent sarà difficoltosa.

I filtri di convoluzione (o kernel) con-
sentono di diminuire o aumentare l’effet-
to bordo tra strutture a differente atte-
nuazione. I filtri di regola agiscono con
modalità non lineare. Per la visualizzazio-
ne degli stent coronarici sarebbe oppor-
tuno utilizzare filtri più “duri”(cioè sharp)
rispetto a quelli standard, meglio se dedi-
cati, ancora una volta compatibilmente
con il rumore delle immagini (Figura 1).
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Figura 1

Stent coronarici e filtri di convoluzione in AC-TCMD. Esempio di modificazione della qualità dell’immagine in relazione al differente filtro di con-
voluzione utilizzato. Lo stent (testa di freccia) localizzato nel tratto medio-distale della coronaria destra e visualizzato con filtro standard (A)
medium-smooth appare molto più nitido applicando un filtro più sharp (B). La denominazione e gradazione dei filtri di convoluzione varia a
seconda delle ditte produttrici di apparecchiature. In alcuni casi vengono messi a disposizione dell’operatore filtri dedicati per gli stent. Si può
inoltre apprezzare dalle immagini come anche la visualizzazione del tratto a monte dello stent, specialmente dove sono presenti calcificazio-
ni della parete vascolare, sia più nitido. Il prezzo per questa nitidezza e miglior contrasto è un aumento del rumore dell’immagine che diven-
ta più granulosa. Questo artefatto può diventare un problema nel caso di paziente con BMI>30.
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Se il paziente avrà un elevato BMI, le
immagini filtrate saranno molto difficili
da utilizzare a scopo diagnostico.

Questi criteri sono tutti tesi a creare
una risoluzione spaziale e di contrasto il
più possibile elevata e isotropica.

Generalmente non vengono posiziona-
ti stent in vasi di calibro inferiore ai 2,0
mm e questo è un vantaggio per l’AC-
TCMD. Tuttavia, gli stent tra 2,0 mm e 3,0
mm rimangono molto difficili da valutare.

4.5 Problemi specifici dell’AC-TCMD
nella visualizzazione degli stent

4.5.1 Indurimento del fascio ed effetto
blooming

Le strutture metalliche tendono a creare
ombre da iper-attenuazione del fascio.
Queste sono meno evidenti quando l’al-
goritmo di ricostruzione sfrutta 360° di
rotazione, avendo quindi a disposizione
due proiezioni per lo stesso punto sul-
l’asse z. Nell’imaging cardiaco vengono
utilizzati 180° di rotazione e questo signi-
fica che una struttura iperdensa (cioè
stent, ma anche le calcificazioni o le clip
metalliche chirurgiche) tende a creare
maggiori artefatti da indurimento.

In aggiunta, le strutture iperdense ten-
dono ad apparire molto più grandi di
quanto non siano in realtà. Questo arte-
fatto, definito effetto blooming, accade in
relazione all’indurimento del fascio e
ancora di più in relazione agli algoritmi
di convoluzione utilizzati a livello dei dati
grezzi e al volume parziale delle struttu-

re visualizzate.
Gli algoritmi di convoluzione a livello

dei dati grezzi tendono ad avvicinare reci-
procamente i valori di attenuazione quan-
do tra un voxel e quello adiacente esiste
una differenza consistente. Questo avviene
con modalità differenti a seconda degli algo-
ritmi, ma esita comunque in una omoge-
neizzazione delle informazioni che rende
l’immagine più gradevole all’osservatore.

Il volume parziale, invece, interviene
quando la costituzione è molto eteroge-
nea a livello di un singolo voxel. Potendo
rappresentare un solo valore di attenua-
zione, la media dei valori di attenuazio-
ne contenuti in quel voxel verrà rappre-
sentata. È comprensibile, quindi, come
una struttura molto sottile, ma molto
densa, possa apparire significativamente
più grande di quanto non sia in realtà.

4.5.2 Ottimizzazione 
della somministrazione del mezzo
di contrasto

La migliore visualizzazione del lume dello
stent si ottiene con un elevato contrasto
intravascolare. Questo concetto vale in
tutte le condizioni. Pertanto, il protocol-
lo di scansione dovrà essere disegnato per
avere la maggior concentrazione iodica
possibile durante la scansione.Questo può
essere ottenuto mediante tre parametri
principali: la velocità di somministrazio-
ne, la concentrazione iodica e il volume
somministrato. L’incremento della velo-
cità di somministrazione del mezzo di
contrasto (mdc) porterà a un picco arte-
rioso più elevato e più precoce; l’incre-
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mento della concentrazione iodica por-
terà unicamente a un picco arterioso più
elevato, mentre l’incremento del volume
del mdc porterà a un picco arterioso più
elevato, ma più tardivo.

In principio non importa come viene
raggiunta un’elevata attenuazione intra-
vascolare. L’operatore potrà infatti agire
su uno o più dei suddetti parametri.

Idealmente, l’attenuazione intra-
vascolare dovrebbe superare le 300 HU,
ma i risultati migliori si otterranno quan-
do questa sarà superiore a 400 HU.

È importante ricordare che quando si
usano mdc a elevata viscosità (cioè dime-
ro 320 mgI/ml o monomero ≥350 mgI/ml)
è necessario preriscaldare a 38° (al fine
di ridurre la viscosità) e utilizzare acces-
si venosi antecubitali di buon calibro con
agocannule da almeno 18-20 Gauge.

Sono da evitare il più possibile i rac-
cordi tra l’iniettore e le agocannule.

4.5.3 Post-processing dei dati

Il post-processing delle immagini deve esse-
re molto accurato e al momento non sono
ancora disponibili strumenti automatici, o
semi-automatici clinicamente validati, che
consentano di effettuare la diagnosi e ancor
meno una quantificazione della ristenosi.
Lo studio dovrebbe essere effettuato sem-
pre su immagini assiali e multiplanari. Le
Maximum Intensity Projections (MIP) non
possono essere utilizzate a scopo diagno-
stico per gli stent se non per visualizzarne
la sede. I piani di valutazione dovranno
essere adattati di volta in volta all’orienta-
mento del segmento coronarico sul quale

è stata effettuata l’angioplastica. Piani lon-
gitudinali all’orientamento del vaso e orto-
gonali tra di loro supportati da un piano
ortogonale all’asse del segmento consenti-
ranno un’adeguata valutazione del vaso.

La finestra di visualizzazione dovrà
essere costantemente modificata a secon-
da delle caratteristiche del vaso e, in par-
ticolare, della presenza o meno di calcifi-
cazioni parietali e della differenza di den-
sità tra il lume coronarico e lo stent.

Ricostruzioni tridimensionali con
volume rendering possono essere utiliz-
zate per documentare l’anatomia corona-
rica e la posizione dello stent.

L’operatore che stia valutando lo stent
deve tenere presente che i 5 mm della coro-
naria prima e dopo lo stent sono consi-
derati come aree soggette a ristenosi. Lo
stesso vale per gli eventuali rami collate-
rali che emergono dal vaso principale sul
quale è stata effettuata l’angioplastica e il
cui ostio è coperto dallo stent. Questi siti
sono tra l’altro le sedi più comuni di iper-
plasia intimale e ristenosi.

La valutazione del lume dello stent
deve tenere presente che le maglie metal-
liche generano artefatti da indurimento
focali che possono simulare aree/isole di
iperplasia intimale o, se lo stent è picco-
lo, di ristenosi. Queste immagini vengo-
no accentuate dalla presenza di calcifica-
zioni parietali. I criteri differenziali da
utilizzare per distinguere questi artefatti
da patologia dello stent sono i seguenti:
verificare sempre in piani multipli l’im-
magine sospetta e, se appare unicamen-
te su uno strato (verosimilmente artefat-
to) o su più strati, cercare di capire se il
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difetto ha un’estensione longitudinale
(verosimilmente patologia) o meno; cer-
care di riprodurre la stessa immagine in
altre fasi del ciclo cardiaco (se l’immagi-
ne persiste è verosimilmente una patolo-
gia dello stent); scorrere il vaso e lo stent
seguendo l’asse lungo e cercare di capi-
re se l’immagine si allinea al piano assia-
le di scansione (verosimilmente artefat-
to) o se è indipendente; verificare se si
riescono a visualizzare altre immagini
simili e ripetitive lungo lo stent (verosi-
milmente artefatti).

Tutto questo deve essere fatto quando
il vaso a valle dello stent appare pervio.
In questo caso, infatti, la mancata visua-
lizzazione dinamica dell’AC-TCMD e la
somministrazione non selettiva del mdc
non consentono di determinare la natu-

ra del flusso: anterogrado o retrogrado.
Quando, invece, non è possibile visualiz-
zare il vaso distale allo stent sarà palese
che è presente una ristenosi.

Lo stent viene quindi definito: pervio
(assenza di aree di ipo-attenuazione rife-
ribili a tessuto neo-intimale) (Figura 2);
con iperplasia intimale intra-stent (IIS –
aree longitudinali di ipo-attenuazione in
prossimità della parete dello stent con
lume residuo >50%); con ristenosi intra-
stent (RIS - aree longitudinali e trasver-
sali di ipo-attenuazione in prossimità
della parete dello stent con lume residuo
≤50%) (Figura 3); con occlusione intra-
stent (OIS - aree di ipo-attenuazione con
completa perdita dell’attenuazione dovu-
ta al mdc).
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Figura 2

Stent coronarico pervio in AC-TCMD. Uno stent nel tronco comune sinistro che si estende nella coronaria discendente anteriore è visualizzato
mediante immagine multiplanare curvata in A. Non sono evidenti segni di ristenosi o iperplasia intimale configurati come immagini ipoden-
se generalmente localizzate a margini prossimale e distale dello stent oppure lungo le sue pareti sul versante intraluminale. Il corrispettivo
coronarografico convenzionale conferma l’assenza di patologia (B). In C vengono dimostrate alcune sezioni ortogonali all‘asse del vaso (visua-
lizzazione tipo ecografia intracoronarica) che aiutano in molti casi a valutare meglio il lume dello stent.
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4.6 Angioplastica del tronco comune
e biforcazioni

Le più recenti applicazioni dell’angioplasti-
ca coronarica stanno portando al trattamen-
to interventistico delle lesioni del tronco
comune (che secondo le linee guida dovreb-
bero essere sottoposte a bypass aortocoro-
narico) e delle biforcazioni (notoriamente
difficili e caratterizzate da più elevate per-
centuali di complicanze procedurali e di
ristenosi a distanza).[28] Complessivamente
questo tipo di angioplastica costituisce il
15% del totale e la variabilità è molto lega-
ta al singolo centro. [29, 30] 

La tecnica di posizionamento degli
stent su biforcazione dipende dal tipo di
lesioni, dalla sede, dall’estensione del
coinvolgimento sul ramo secondario e

dalla difficoltà tecnica. Di regola, una ste-
nosi su una biforcazione presuppone un
interessamento quantomeno aterosclero-
tico su entrambi i vasi della biforcazio-
ne portando l’operatore a effettuare una
duplice angioplastica.

4.7 Coronarografia convenzionale

La coronarografia convenzionale (CC) è il
gold standard per la diagnosi di ristenosi.
Tuttavia,soffre di alcune limitazioni: in par-
ticolare, la natura proiettiva della metodi-
ca rende necessarie almeno due proiezio-
ni ortogonali di ogni segmento per poter
valutare adeguatamente una ristenosi. Dal
punto di vista della CC la stenosi cosiddet-
ta critica è ≥70%. L’AC-TCMD invece deve
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Figura 3

Ristenosi intra-stent visualizzata mediante AC-TCMD. La CC mostra una coronaria destra precedentemente trattata mediante angioplastica e
stenting (A). La porzione distale del vaso mostra un’evidente ristenosi allungata (testa di freccia). La corrispondente immagine multiplanare
curvata realizzata mediante AC-TCMD mostra aree chiaramente ipodense (B, testa di freccia) nel tratto distale del vaso.
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focalizzarsi, principalmente a causa di limi-
tazioni tecniche, su una soglia più bassa.
Pertanto l’AC-TCMD tenderà a sovrastima-
re le lesioni intra-stent. Questo renderà
necessaria un’ottimale stratificazione dei
pazienti inviati alla metodica.

4.8 Discussione

Gli stent così come le calcificazioni sono
caratterizzati da una densità elevata che
alla TC determina un ingrandimento del-
l’immagine che viene definito blooming.
[31] Questo artefatto multi-fattoriale deri-
va da effetto volume parziale, indurimen-
to del fascio e interpolazione e può esse-
re attenuato utilizzando diversi filtri di
convoluzione. [31] L’artefatto è tanto più
evidente quanto più elevato è il gradien-
te di densità tra lo stent e il lume, o quan-
to maggiore è la densità assoluta dello
stent.Nei vasi di piccole dimensioni,come
le coronarie, l’effetto negativo dell’arte-
fatto è aumentato dal fatto che la sua
dimensione è dello stesso ordine di gran-
dezza del diametro del vaso. [31] 

Le apparecchiature a 4 strati sono state
impiegate per la valutazione degli stent
(Tabella 1). Gli Autori riportano general-
mente casistiche limitate e hanno adottato
come criterio di pervietà la presenza di con-
trast enhancement distalmente allo stent.
Questo è in relazione alla scarsissima capa-
cità di visualizzazione del lume dello stent.
Tuttavia, questo criterio può essere adotta-
to solo quando il contrast enhancement è
assente (cioè, ristenosi/occlusione intra-
stent). Quando invece il contrast enhance-

ment è presente, lo stent potrebbe essere
sia completamente pervio che completa-
mente occluso (da circolo collaterale retro-
grado). [7]

L’impiego di apparecchiature a 16 strati
ha migliorato la visualizzazione degli stent
e della ristenosi. [7, 32] Tuttavia, le casisti-
che pubblicate sono ancora limitate e carat-
terizzate da una relativamente bassa preva-
lenza di malattia. Infatti, soprattutto dall’in-
troduzione degli stent medicati, l’incidenza
della ristenosi si è ridotta sensibilmente e
questo presuppone l’arruolamento di ampie
popolazioni di pazienti per raggiungere
valori di accuratezza diagnostica che abbia-
no una sufficiente potenza statistica.

Uno studio ha riportato i valori di accu-
ratezza diagnostica utilizzando un’apparec-
chiatura a 40 strati. [6] Gaspar e coll. rife-
riscono su una casistica di 65 pazienti con
106 stent valutabili una sensibilità del 74%
e una specificità dell’83%.Questi valori non
migliorano di molto quanto precedente-
mente riportato in letteratura e sicuramen-
te non consentirebbero di traslare la meto-
dica in un contesto clinico. Per poterlo fare,
infatti, sarebbe necessario avere una sensi-
bilità del 90% o superiore e un valore pre-
dittivo negativo superiore al 98%.

La nostra casistica ottenuta su appa-
recchiatura a 64 strati in un gruppo di
95 pazienti con 102 stent mostra un’ac-
curatezza diagnostica superiore con una
sensibilità del 92% e una specificità
dell’89%. Il migliore risultato rispetto agli
studi precedenti potrebbe essere messo
in rapporto alla migliore risoluzione spa-
ziale (0,3 mm × 0,3 mm × 0,4 mm) e tem-
porale (165 msec).Tuttavia,è ancora arduo
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fare paragoni diretti tra tecnologie con-
siderando le considerevoli variazioni nelle
caratteristiche delle popolazioni e nei pro-
tocolli di scansione.

Un’applicazione dell’AC-TCMD che in
futuro assumerà sicuramente grande peso
è la pianificazione dell’angioplastica basa-
ta su criteri non invasivi. Il vantaggio
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Tabella 1

Accuratezza della TC nella valutazione della ristenosi coronarica intra-stent

Studi N. paz N. stent Diam. Valut. Perv. Sens. Spec.

4 strati

Kruger, Int J Card ‘03 [15] 20 32 - 32 RD - -

Maintz, Acta Rad ‘03 [16] 29 47 3,0-5,0 mm 38 RD 100 100

Ligabue, Rad Med ‘04 [14] 48 72 72 RD 100 100

15 ≥3,5 mm 14 - -
45 3,0-4,0 mm 35 VDL - -
12 <3,0 mm 4 - -

16 strati

Schuijf, AJC ‘04 [13] 22 68 2,25-5,0 mm 50 RD 78 100

Hong, Radiology ‘04 [12] 19 26 2,25-5,0 mm 26 DL - -

Gilard, AJC ‘05 [9] 29 29 - 27 VDL 100 92

Kitagawa, Int J Card ‘05 [11] 42 61 - 42 VDL - -

15 4,0 mm 14
22 3,5 mm 17
19 3,0 mm 11
5 2,5 mm 0

Gilard, Heart ‘05 [8] 143 232 - 126 - -

1 4,5 mm 1
42 4,0 mm 28 VDL 86 100
61 3,5 mm 41
86 3,0 mm 40 54 100
42 2,5 mm 12

Cademartiri, AJC ‘05 [7] 51 76 >2,0 mm 74 VDL 84 99

Ohnuki, Int J Card ‘05 [10] 16 20 >3,0 mm 19 CP 75 88

40 strati

Gaspar, JACC ‘05 [6] 65 111 3,3±0,5 mm 106 VDL 74 83

64 strati

Cademartiri, submitted 95 106 >2,5 mm 102 VDL 93 89

I risultati pubblicati sulla valutazione degli stent coronarici sono mostrati con alcune caratteristiche degli studi. Le casistiche fino ad
ora riportate sono difficilmente paragonabili per la mancanza di criteri omogenei di selezione dei pazienti e di criteri omogenei di
scoring degli stent. Inoltre, nessuno studio ha ancora potuto utilizzare sistemi quantitativi di valutazione della ristenosi.

Abbreviazioni: N. paz. = numero di pazienti; N. stent = numero di stent; Diam. = Diametro dello stent; Valut. = numero di stent valutabili;
Perv. = criterio utilizzato per la pervietà; Sens. = sensibilità; Spec. = specificità; CP= conta dei pixel; DL= densità del lume intra-stent;
RD= runoff distale; VDL= visualizzazione diretta del lume.



intrinseco dell’AC-TCMD è che poten-
zialmente è in grado di vicariare la fun-
zione dell’ecografia intravascolare nello
studio delle caratteristiche extralumina-
li della lesione coronarica.

Alcuni studi hanno già mostrato il valo-
re predittivo dell’AC-TCMD nella valuta-
zione pre-procedurale della ricanalizzazio-
ne delle occlusioni totali croniche. [26] In
questo studio, l’entità delle calcificazioni
presenti sul moncone di vaso occluso e la
lunghezza della stessa sono risultate pre-
dittive del successo procedurale. Questi
parametri sono difficilmente estraibili
dalla valutazione effettuata con CC.

Un ulteriore campo d’applicazione,
anche più ampio di quello appena descrit-
to, è la pianificazione dell’angioplastica
su lesioni coronariche note o, comunque,
già diagnosticate. Su questo argomento
non esistono esperienze in letteratura.
Tuttavia, è già noto che l’ecografia intra-
coronarica permette di pianificare in
modo più appropriato la tecnica di sten-
ting migliorando anche i risultati della
procedura stessa. [33-36] L’AC-TCMD
potrebbe fornire un supporto non inva-
sivo a questo tipo di valutazione.

4.9 Sviluppi futuri

La recente introduzione di nuove tecnolo-
gie caratterizzate da un numero aumenta-
to di strati per rotazione,o di multipli siste-
mi tubo-detettore, potrà migliorare even-
tualmente la visualizzazione degli stent
coronarici, ma verosimilmente solo se por-
terà a un concomitante incremento della

risoluzione spaziale. Un’apparecchiatura
dotata di 128 strati con ampiezza indivi-
duale del detettore, analoga a quella di pre-
cedenti tecnologie, potrà solo incrementa-
re la velocità di completamento dell’esa-
me. Un dettetore d’ampiezza individuale
inferiore porterà, invece, una maggiore
risoluzione spaziale a prezzo di una dose
di radiazioni superiore necessaria per otte-
nere una qualità delle immagini a parità
degli altri parametri.

Una soluzione semplice e auspicabile
potrebbe essere legata allo sviluppo di
materiali meno radio-opachi o ancora più
radio-trasparenti per gli stent. Una linea
di sviluppo nei materiali per gli stent sta
già testando stent riassorbibili che elimi-
nerebbero virtualmente il problema dal
punto di vista della AC-TCMD, se non
altro nel follow-up.

4.10 Conclusioni

Allo stato attuale delle conoscenze (studi
clinici carenti o assenti) e delle tecnolo-
gie (apparecchiature multistrato a 64 stra-
ti) gli stent coronarici pongono difficoltà
intrinseche che rendono questo tipo di
applicazioni una tra le più difficoltose. I
criteri di selezione e inclusione dei pazien-
ti dovrebbero quindi essere, se possibile,
molto rigidi e finalizzati a fornire rispo-
ste diagnostiche affidabili. Oltre alle usua-
li cautele legate alla frequenza cardiaca
<65-70 bpm e il ritmo sinusale, si racco-
manda di proporre l’indagine in pazienti
con BMI <30 e stent localizzati in segmen-
ti prossimali dell’albero coronarico.
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1.1 Introduzione

Con il termine “sindromi aortiche acute”
si fa riferimento a un gruppo eterogeneo
di malattie caratterizzate da un’elevata mor-
talità nelle prime ore dalla presentazione
clinica.A questo gruppo appartengono dis-
sezione aortica,ematoma intramurale,ulce-
ra penetrante e lesioni aortiche di natura
traumatica. In ognuna di esse il meccani-
smo fisiopatologico che porta alla mani-
festazione dell’una o dell’altra condizione
è differente; tuttavia, occasionalmente, in
alcuni pazienti due o tutte queste lesioni
possono coesistere, dimostrando l’esisten-
za di un legame comune. In questi casi è
difficile, se non impossibile, stabilire quale
sia stato l’evento primario.

La clinica delle sindromi aortiche acute
è caratterizzata da dolore toracico a insor-
genza acuta, spesso in pazienti con una
storia d’ipertensione cronica. Così come
nelle sindromi coronariche acute l’esisten-
za di un dolore toracico tipico, chiamato
angina pectoris, è ben nota, anche nelle
sindromi aortiche acute abbiamo un dolo-
re “aortico” tipico: questo è caratteristica-
mente molto intenso, acuto, trafittivo o
lacerante, pulsante e migratorio. Il dolore
in sede toracica anteriore, esteso a collo,
gola e mascella, è tipico di un coinvolgi-

mento dell’aorta ascendente, mentre un
dolore posteriore, interscapolare ed epi-
gastrico-addominale, è indicativo di un
interessamento dell’aorta discendente.
Dissezione aortica, ematoma intramurale
e ulcera penetrante presentano una sinto-
matologia clinica sostanzialmente sovrap-
ponibile. Il dolore aortico delle sindromi
acute può essere confuso con quello delle
sindromi coronariche e gli esami labora-
toristici (troponina e CPK-MB) e strumen-
tali (ECG), pertanto, possono essere utili
per differenziarle.

In questi ultimi anni, nella letteratura
medica è stato riportato un considerevole
interesse per tutto ciò che riguarda la pato-
logia aortica.Nel mondo occidentale la pre-
valenza delle malattie dell’aorta sembra
essere in aumento, probabilmente a causa
dell’invecchiamento della popolazione stes-
sa in associazione con altre condizioni pre-
disponenti. I continui progressi riportati
nella comprensione della patologia aorti-
ca, basati su studi di biologia cellulare e
molecolare, hanno permesso d’individua-
re i meccanismi alla base di molte malat-
tie dell’aorta e la loro complessa interazio-
ne con il sistema cardiovascolare. Tuttavia,
l’aumentata osservazione clinica delle pato-
logie aortiche e una miglior definizione
del loro substrato patologico dipendono
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sicuramente anche dalla continua evolu-
zione delle metodiche di imaging.

Tra queste tecniche, una di quelle che
hanno riportato i maggiori progressi è la
tomografia computerizzata (TC).L’imaging
non invasivo del sistema vascolare, utiliz-
zando l’angiografia TC, è ormai diventato
una metodica irrinunciabile nella valuta-
zione delle strutture vascolari,con una pro-
vata accuratezza diagnostica nella valuta-
zione dell’aorta e delle sue principali dira-
mazioni.

La TC spirale a singolo detettore (TCS),
introdotta nella pratica clinica all’inizio
degli anni Novanta, ha rivoluzionato l’ima-
ging dei vari distretti corporei grazie alla
tecnologia slip-ring (anello rotante), [1-3]
che consente di creare un volume d’imma-
gini consecutive utilizzando il continuo
avanzamento del lettino del paziente duran-
te la rotazione del gantry. Il vantaggio di
un pacchetto di dati tridimensionale ha
permesso di poter osservare le strutture
vascolari da qualunque angolazione e ben
presto questa tecnologia è diventata lo stan-
dard diagnostico nello studio dei grossi
vasi. Tuttavia, la valutazione dei vasi più
piccoli o di distretti vascolari estesi risul-
tava compromessa dal ridotto volume di
copertura anatomica (20-30 cm nell’arco di
un’apnea, con una collimazione interme-
dia). Un altro limite di questa tecnica erano
gli artefatti da respiro e da pulsatilità,dovu-
ti ai lunghi tempi di scansione (spesso >30
sec) e alla ridotta velocità di rotazione del
gantry (1 sec), senza possibilità di effettua-
re alcun tipo di cardiosincronizzazione.

L’introduzione della tecnologia multi-
detettore ha rappresentato un ulteriore pro-

gresso della metodica TC. Collimazioni più
sottili, maggior velocità di rotazione, mag-
gior numero di detettori, tubi radiogeni
più performanti e maggior velocità di avan-
zamento del lettino hanno incrementato
considerevolmente la qualità dell’immagi-
ne e allargato il campo d’azione e le indi-
cazioni dell’imaging vascolare non invasi-
vo. L’angiografia con TC multidetettore
(TCMD) è in grado di fornire una valuta-
zione accurata, poco costosa e a basso
rischio del sistema arterioso, consentendo
un’adeguata copertura e un buon dettaglio
anatomico. Con un unico esame si posso-
no ottenere informazioni sul lume vasale,
sulla parete e sulle strutture extravasali cir-
costanti. [4]

La recente introduzione di apparec-
chiature multidetettore a 16 o addirittu-
ra a 64 canali ha portato ad acquisire
ampi volumi di dati con una risoluzione
spaziale submillimetrica e isotropica,con-
sentendo ricostruzioni multiplanari o tri-
dimensionali prive di artefatti, che ci con-
sentono di poter valutare le strutture
vascolari da ogni angolazione e in qua-
lunque piano anatomico. [5-10]

1.2 Tecnica d’esame TCMD

1.2.1 Tecnica

Rispetto alla TC a singolo strato, la TCMD
presenta una migliore risoluzione spazia-
le e temporale. [5, 11-14] Questo miglio-
ramento dipende dalla simultanea acqui-
sizione di multipli strati paralleli a ogni
rotazione, invece di uno [11, 15, 16]. Il
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maggior numero di strati acquisiti a ogni
rotazione, combinato con una maggior
velocità di rotazione del gantry stesso,
permette di ridurre drasticamente i tempi
di scansione, di avere una maggior coper-
tura anatomica e di poter utilizzare col-
limazioni più sottili. Se paragonati agli
scanner a singolo strato, i moderni appa-
recchi TCMD consentono un’acquisizio-
ne decine di volte più veloce: una scan-
sione completa di tutto il distretto vasco-
lare arterioso toraco-addominale, oggi, è
possibile nell’intervallo di tempo di una
breve (<11 sec) apnea respiratoria.

Un esempio delle differenze tra TC a
singolo strato e TCMD è mostrato in
Tabella 1.

Un’altra importantissima caratteristi-
ca degli apparecchi TCMD è la possibili-
tà di sincronizzare l’acquisizione delle

immagini con la traccia elettrocardiogra-
fica del paziente (gating ECG). [14, 17,
18] Questa peculiarità permette di otte-
nere dati sincronizzati con il battito car-
diaco, fornendo immagini del cuore e dei
grossi vasi prive dei cosiddetti artefatti
da pulsatilità, artefatti che costituivano
un grosso problema diagnostico, soprat-
tutto a livello dell’aorta ascendente.

Diversamente dalla tecnica di risonan-
za magnetica, ove esistono numerosi tipi
di sequenze, le sequenze TC sono sostan-
zialmente due: una scansione pre-contra-
stografica e una scansione con mezzo di
contrasto (mdc) al picco di opacizzazio-
ne arteriosa. Talvolta è opportuno ese-
guire anche una scansione tardiva per la
valutazione dei flussi lenti, utile nelle dis-
sezioni aortiche (flusso più lento nel falso
lume), nei processi infiammatori e nella

Aorta toracica

3

Tabella 1

Protocolli d’esame TC dell’aorta con scanner a singolo strato (TCS) o multidetettore (TCMD)

Caratteristiche* TCS (1) TCMD (4) TCMD (8) TCMD (8) TCMD (16) TCMD (16) TCMD (64)

N° di detettori 1 4 8 8 16 16 64

Collimazione 1 x 10 mm 4 x 2,5 mm 8 x 1,25 mm 8 x 2,5 mm 16 x 0,75 mm 16 x 1,5 mm 64 x 0,6 mm

Velocità 1000 msec 500 msec 500 msec 500 msec 375 msec 375 msec 330 msec
di rotazione 
del gantry

Voltaggio 120 kV 100-120 kV 100-120 kV 100-120 kV 120 kV 120 kV 120 Kv
del tubo

Avanzamento 10 mm/sec 20 mm/sec 20 mm/sec 40 mm/sec 32 mm/sec 64 mm/sec 116 mm/sec
lettino#

Spessore 10 mm 3 mm 1,25 mm 2,5 mm 1 mm 2 mm 0,75 mm
di strato

Incremento 5 mm 1,5 mm 0,6 mm 1,25 mm 0,5 mm 1 mm 0,4 mm
di ricostruzione

Tempo 30-70 sec 15-35 sec 15-35 sec 8-18 sec 10-22 sec 5-11 sec 2,5-6 sec
di acquisizione#

* Tra parentesi il numero di detettori
# Calcolato per un’acquisizione lunga 30-70 mm, con pitch = 1



valutazione dell’aorta dopo procedure
chirurgiche o endovascolari (leak).

Tuttavia, per ottenere immagini di
buona qualità con le moderne apparec-
chiature TCMD è necessario ottimizzare
i parametri di scansione così come quel-
li d’infusione del mdc, per assicurare
un’elevata risoluzione spaziale e un ele-
vato segnale all’interno del lume vasale.

La dose di radiazioni può essere anch’es-
sa ottimizzata in base alla massa corpo-
rea del paziente e alla fase del ciclo car-
diaco, risultando fino a 4 volte inferiore a
quella dell’angiografia digitale. [19]

1.2.2 Iniezione di mdc

Mentre nell’impiego non prettamente
vascolare della TCMD le modalità di som-
ministrazione del contrasto non hanno
subito particolari modificazioni, nell’an-
giografia TC questa fase è invece diventa-

ta una condizione di cruciale importanza.
I principali fattori che influenzano la

geometria del bolo (Tabella 2) sono il
tempo di somministrazione (timing), la
concentrazione di iodio del mdc (mgI/ml),
la quantità (ml), la velocità di infusione
(ml/sec) e il potenziamento vascolare con
soluzione salina (fisiologica). [20]

Il timing del bolo di contrasto è sicu-
ramente la fase più importante dell’an-
giografia TC.

Sebbene in letteratura [21] sia riportata
una qualità di opacizzazione diagnostica
anche utilizzando un tempo di ritardo fisso
della scansione rispetto alla somministra-
zione di mdc, l’ottimizzazione dei tempi di
scansione è necessaria per ottenere il mas-
simo dell’opacizzazione arteriosa in pazien-
ti con differenti tempi di circolo. [22, 23]
Questa ottimizzazione si può ottenere con
due differenti tecniche, quella del bolus test
e quella del bolus tracking.
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Tabella 2

Modalità di somministrazione del mezzo di contrasto (mdc) in un esame TC dell’aorta con scanner a singolo strato
(TCS) o multidetettore (TCMD) 

Caratteristiche* TCS (1) TCMD (4) TCMD (8) TCMD (16) TCMD (64)

Collimazione 1 x 10 mm 4 x 2,5 mm 8 x 1,25 mm 16 x 0,75 mm 64 x 0,6 mm

Avanzamento letto# 10 mm/sec 20 mm/sec 20 mm/sec 32 mm/sec 116 mm/sec

Quantità di mdc 120-180 ml 100-140 ml 100-140 ml 80-100 ml 60-80 ml

Velocità di infusione 2 ml/sec 3 ml/sec 3 ml/sec 4 ml/sec 5 ml/sec

Tempo di infusione 60-90 sec 30-45 sec 30-45 sec 20-25 sec 12–16 sec

Concentrazione di iodio 200–250 mg/ml 250–300 mg/ml 250–300 mg/ml 300–350 mg/ml 320–400 mg/ml

Sospensione di fisiologica … 40 ml; 3 ml/sec 40 ml; 3 ml/sec 50 ml; 4 ml/sec 50 ml; 5 ml/sec

Tempo totale di infusione 60-90 sec 45-60 sec 45-60 sec 32-38 sec 22–26 sec

Tempo di acquisizione# 30-70 sec 15-35 sec 15-35 sec 10-22 sec 2,5–6 sec

Ritardo di acquisizione 30 sec 25-30 sec 25-30 sec bolus triggered bolus triggered

* Tra parentesi il numero di detettori
# Calcolato per un’acquisizione lunga 30-70 mm, con pitch = 1



La prima tecnica prevede la sommi-
nistrazione di una piccola quantità di mdc
(10-20 ml) come test per valutare il tempo
di circolo.La scansione angiografica viene
poi effettuata utilizzando gli stessi para-
metri di infusione del test (velocità di
infusione).

La tecnica del bolus tracking, invece,
si avvale del monitoraggio del passaggio
del bolo angiografico mediante una serie
di scansioni consecutive a bassa dose (40
mAs) effettuate in corrispondenza del
medesimo strato: la scansione viene inne-
scata automaticamente quando il valore
di attenuazione all’interno di una ROI
(Region of Interest), posta in corrispon-
denza di un distretto vascolare (ad esem-
pio, aorta ascendente), supera il valore di
Unità Hounsfield (UH) impostato (in
genere 100-120 UH).Al superamento della
soglia il tavolo si posiziona per l’inizio
della scansione, il paziente viene invita-
to a mantenere l’apnea e si parte con l’ac-
quisizione delle immagini.

Dal momento che l’acquisizione TCMD
è estremamente rapida, è importante uti-
lizzare un ulteriore ritardo di partenza della
scansione TC (in genere 5-7 secondi), in
modo che l’acquisizione delle immagini
non sia più veloce del bolo di mdc. [24]

Tempi di scansione più brevi consen-
tono di ridurre la quantità di contrasto
necessaria e di utilizzare velocità d’infu-
sione maggiori (il bolo di mdc viene per
così dire “inseguito” dall’acquisizione). Il
potenziamento vascolare con un secondo
bolo di soluzione fisiologica, mediante
l’impiego d’iniettori automatici a doppia
siringa,ha lo scopo di compattare e sospin-

gere il bolo di mdc, evitandone l’inutile
persistenza in vena cava superiore, nelle
cavità cardiache di destra e nell’albero
arterioso polmonare. [6, 19, 25, 26]

1.2.3 Elaborazione dei dati 
(post-processing)

La macchina acquisisce un volume di dati
che viene mostrato convenzionalmente
sul piano assiale, ma che può essere rico-
struito virtualmente su qualunque piano
anatomico con la medesima qualità d’im-
magine grazie a un’acquisizione 3D di
tipo isotropico.

Nella valutazione delle patologie aorti-
che le tecniche di elaborazione delle imma-
gini più frequentemente impiegate sono
appunto le ricostruzioni multiplanari
(MPR), le ricostruzioni multiplanari cur-
vilinee (cMPR), le proiezioni MIP (Maxi-
mum Intensity Projection) e le ricostru-
zioni con software di rendering 3D (Shaded
Surface Display o Volume Rendering, VR).
[7, 27, 28] La possibilità di visualizzare il
volume di dati acquisiti sui diversi piani
(in genere assiale,coronale,sagittale e obli-
quo) è estremamente utile anche se, con
le attuali collimazioni millimetriche o sub-
millimetriche, l’aorta non risulta visualiz-
zabile su un’unica immagine in tutto il suo
decorso. Con i moderni software è tutta-
via possibile aumentare lo spessore del
piano desiderato in modo da ottenere la
visualizzazione di tutto il vaso su qualun-
que piano, anche curvo (MPR thick o MIP
thin). La tecnica MIP classica è visivamen-
te simile all’angiografia: viene evidenzia-
ta l’opacizzazione dell’intero vaso a sca-
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pito delle strutture circostanti e della pare-
te vasale; le strutture anatomiche che cir-
condano l’aorta, così come la parete vasa-
le e i diversi rapporti anatomici, appaio-
no sfumati o addirittura non vengono iden-
tificati. Gli algoritmi di ricostruzione di
superficie (SSD) permettono una buona
valutazione dell’anatomia, ma non forni-
scono dettagli su patologie endoluminali
come, ad esempio, le stenosi, anche se le
moderne tecniche VR sembrano, in parte,
ovviare questo problema.

1.3 La TC nelle sindromi 
aortiche acute 

1.3.1 Dissezione aortica

La dissezione aortica è una sindrome acuta
caratterizzata dalla lacerazione della tona-
ca intima e dello strato interno della tona-
ca media, condizione che permette al flus-
so ematico di farsi strada in un falso lume
nel terzo esterno della tonaca media stes-

sa. La lacerazione intimale può interessare
qualunque punto lungo l’intero decorso aor-
tico e le due principali classificazioni pren-
dono in considerazione la localizzazione
anatomica e l’estensione della dissezione.
In accordo con la classificazione secondo
De Bakey,nella dissezione tipo I il foro d’in-
gresso si trova in aorta ascendente e la dis-
sezione si estende fino alle arterie iliache;
la dissezione tipo II è limitata all’aorta
ascendente e nel tipo III il foro d’ingresso
origina a valle dell’emergenza dell’arteria
succlavia sinistra e la dissezione si estende
distalmente. La classificazione di Stanford,
invece, suddivide le dissezioni in tipo A se
è coinvolta l’aorta ascendente (Figura 1) e
tipo B se la medesima è risparmiata (Figura
2). Questa classificazione è fondamental-
mente basata su fattori prognostici: la dis-
sezione tipo A necessita di un trattamen-
to chirurgico immediato, mentre quella di
tipo B può essere sottoposta a terapia medi-
ca e monitoraggio evolutivo.

La dissezione aortica acuta, sia di tipo
A che B, è una condizione che mette il
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Figura 1

Immagini TCMD con gating cardiaco: dissezione aortica tipo A, con lacerazione intimale in aorta ascendente (frecce).



paziente in pericolo di vita e che necessi-
ta di un’immediata diagnosi e trattamen-
to, sia esso medico o chirurgico. [29] I
primi 14 giorni dopo l’evento sono stati
definiti “fase acuta”, in quanto i tassi di
mortalità e morbilità sono maggiori in
questo periodo: la mortalità stimata è
dell’1-2% per ora nelle prime 24 ore (24-
48%) e, complessivamente, dell’80% nel-
l’arco delle prime due settimane. Una dia-
gnosi precoce e accurata con precisi det-
tagli anatomici è pertanto di vitale impor-
tanza nel management del paziente.
Tuttavia, dal momento che i segni posso-
no essere assenti o misconosciuti, e i sin-
tomi possono simulare quelli di altri distur-
bi come ischemia e infarto, la diagnosi di
dissezione è spesso mancata al momento
della valutazione iniziale. [30, 31] Le carat-
teristiche anatomiche della dissezione pon-
gono indicazione ai diversi tipi di approc-
cio terapeutico e influenzano in maniera
considerevole sia il successo della proce-
dura che il follow-up a lungo termine. Per
questo motivo, nella dissezione aortica,
l’obiettivo diagnostico è quello di una chia-

ra definizione della lacerazione intimale e
della sua estensione, ma importanti sono
anche l’individuazione del foro d’ingres-
so e di eventuali fori di rientro, la presen-
za e il grado d’insufficienza aortica, l’in-
teressamento dei vasi epiaortici e viscera-
li e la loro perfusione. [32]

Una recente opzione terapeutica nelle
dissezioni aortiche tipo B,siano esse acute
o croniche, è l’approccio endovascolare
transcatetere: [33, 34] il successo di que-
sto tipo di procedura è strettamente cor-
relato a una dettagliata definizione ana-
tomica delle caratteristiche della disse-
zione, della presenza di fori d’ingresso e
di rientro, del rapporto tra vero lume,
falso lume e origine dei vasi viscerali,
nonché dall’interessamento delle arterie
iliache (Figura 3).

La TC riveste un ruolo difficile e di fon-
damentale importanza nell’iter diagnosti-
co di una sospetta dissezione aortica.
Secondo i risultati del registro internazio-
nale delle dissezioni aortiche (IRAD), [35]
la TC è risultata essere la metodica più
utilizzata per confermare il sospetto dia-
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Figura 2

Immagini TCMD con gating cardiaco: dissezione aortica tipo B, con coinvolgimento della sola aorta discendente.



gnostico di dissezione (63%), seguita dal-
l’ecocardiografia transesofagea (32%),dal-
l’aortografia (4%) e dalla risonanza
magnetica (1%). Da un’analisi comparati-
va tra queste metodiche la sensibilità sulla
diagnosi di dissezione aortica era del 100%
per la risonanza, del 93% per la TC (TCS),
dell’88% per l’aortografia e dell’87% per
l’eco TE. In realtà questi dati, anche se
recenti, non prendono in considerazione
le recenti innovazioni, prima fra tutte l’in-
troduzione della tecnologia TC multide-
tettore. [32, 35-40]

L’imaging diagnostico della dissezione
richiede una copertura anatomica dai vasi
epiaortici alle arterie femorali, volume che
può essere acquisito in una manciata di
secondi con una moderna TCMD. La sen-
sibilità e specificità della metodica sono sicu-
ramente aumentate grazie alla migliore riso-
luzione spaziale e temporale e alle sequen-
ze cardiosincronizzate, che minimizzano gli
artefatti da pulsatilità (Figure 1 e 2).

Nella scansione senza mdc è possibile
osservare la presenza di calcificazioni all’in-

terno del lume vasale dovuta alla disloca-
zione dell’intima (lacerazione intimale),più
frequentemente calcifica; questo segno può
essere presente anche in caso di aneurisma
con calcificazioni della componente trom-
botica: gli alti valori di attenuazione all’in-
terno del falso lume dovuti al flusso ema-
tico possono aiutare la differenziazione tra
le due diverse patologie. [41] 

Alla scansione contrastografica TC, la
principale e peculiare caratteristica della
dissezione aortica è la visualizzazione
della lacerazione intimale che separa il
vero lume dal falso: questa in genere si
presenta come un sottile difetto di riem-
pimento. L’accurata distinzione tra vero
e falso lume è di fondamentale impor-
tanza per l’impostazione della strategia
terapeutica. [42] A tale proposito, le sot-
tili linee di bassa attenuazione che occa-
sionalmente si osservano all’interno del
falso lume, note come segno della ragna-
tela (cobweb sign), sono specifiche del
falso lume e possono aiutare a ricono-
scerlo. Questo segno è dovuto alla pre-
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Figura 3

Immagini TCMD di dissezione aortica tipo B: il foro d’ingresso è qualche cm a valle dell’origine dell’arteria succlavia sinistra (frecce in A e B); i vasi
splancnici originano tutti dal vero lume, tranne l’arteria renale sinistra (ingrandimento in C).
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senza di frammenti di tonaca media
distaccati in modo incompleto durante la
fase acuta della dissezione. [43] Altri due
utili segni distintivi del falso lume sono
la maggior area in sezione (il vero lume
è compresso) e il flusso più lento (opa-
cizzazione tardiva) che caratterizza il falso
lume: quando questo è marcatamente ipo-
perfuso si osservano, al suo interno, difet-
ti di riempimento,segno di parziale trom-
bosi del lume stesso, e ai controlli suc-
cessivi si può osservare anche una com-
pleta trombosi del falso lume. [43, 44]
Comunque sia, nella maggior parte delle
scansioni TC con mdc, il vero lume può
essere individuato grazie alla sua conti-
nuità con una porzione non dissecata del-
l’aorta (Figura 4). Il distacco dell’intima
può, talvolta, interessare l’intera circon-
ferenza aortica (intussuscezione intimo-
intimale): in questo caso i due lumi pre-
sentano un decorso concentrico, dove il
vero lume è sempre il più interno. [45,
46] Alcune volte può essere difficile distin-
guere un aneurisma con trombosi parie-
tale eccentrica del lume da una dissezio-
ne con il falso lume trombizzato: può
essere perciò d’aiuto il fatto che la disse-
zione tende ad avere in genere un decor-
so spiraliforme, mentre nell’aneurisma
trombizzato i rapporti tra trombo parie-
tale e lume pervio sono in genere costan-
ti; a questo si aggiunga che nell’aneuri-
sma eventuali calcificazioni sono dispo-
ste lungo la parete del vaso. [47]

La TCMD è perfettamente in grado di
riconoscere il coinvolgimento dei vasi epia-
ortici e di quelli viscerali, documentando-
ne l’origine dal vero o dal falso lume (Figura

5). Con l’ultima generazione di scanner TC
è possibile identificare la presenza di fori
di rientro e l’eventuale interessamento
coronarico, ma risulta ancora impossibile
quantificare l’insufficienza aortica.

Fatta eccezione per le immagini assia-
li e le ricostruzioni multiplanari, di fon-
damentale importanza per la diagnosi
di dissezione e per valutare i rapporti
anatomici tra la lacerazione intimale e i
vasi circostanti, la tecnica 3D VR è quel-
la più adeguata nella valutazione delle
dissezioni in quanto mantiene i diversi
pattern di opacizzazione dei lumi e per-
mette di individuare bene la lacerazio-
ne stessa.

In uno studio TC per sospetta disse-
zione, specie con apparecchiature a singo-
lo strato, esistono numerosi artefatti che
possono simularne la presenza: vi sono
artefatti a stria dovuti a oggetti metallici
(valvole cardiache,pace-maker ecc.),movi-
mento cardiaco-pulsatilità aortica o ecces-
sivo contrasto fra due strutture contigue
(aorta-vena cava) e artefatti dovuti a ver-
samento pericardico, pleurico o ateletta-
sia polmonare. Queste trappole sono attri-
buibili a fattori tecnici (artefatti a stria per
oggetti metallici, movimento cardiaco o
eccessivo contrasto tra due strutture con-
tigue), a strutture periaortiche (mediasti-
niche, pericardiche, pleuriche), alla pulsa-
tilità aortica o alla presenza di altre comor-
bilità. [48, 49]

1.3.2 Ematoma intramurale

L’ematoma intramurale è stato descritto
per la prima volta nel 1920 come “una dis-
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Figura 4

Immagini TCMD di dissezione aortica tipo B: A) immagine assiale in cui si vede il foro d’ingresso (freccia); B) immagine MPR spessa sul piano obli-
quo sagittale che mostra il vero (freccia) e il falso (punta di freccia) lume; C) immagine VR che mostra il foro d’ingresso (freccia) e un foro di rien-
tro (punta di freccia); D) immagine VR che mostra l’origine dei vasi viscerali dal vero lume e l’estensione della dissezione sino in arteria iliaca
comune sinistra (freccia).

A
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B
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sezione senza lacerazione intimale”, [50]
ma raramente è stato diagnosticato nella
pratica clinica fino all’avvento delle meto-
diche di imaging ad alta risoluzione. Il
processo iniziale è considerato la sponta-
nea rottura dei vasa vasorum della tona-
ca media, senza lacerazione intimale: il
risultato di questo è un versamento ema-
tico circonferenziale all’interno della pare-
te aortica. L’ematoma intramurale può
verificarsi spontaneamente oppure come
conseguenza di un’ulcera penetrante in
una tonaca media alterata da processi dege-
nerativi aterosclerotici; è stato descritto
anche come possibile conseguenza di un
trauma toracico. [51] Come per la disse-
zione aortica, l’ipertensione arteriosa è il
maggior fattore di rischio; i segni e sinto-
mi clinici non differiscono da quelli della

dissezione e, di fatto, l’ematoma intramu-
rale può essere considerato come una
variante della dissezione, con implicazio-
ni prognostico-terapeutiche simili, se non
addirittura più gravi: [52] le tipiche com-
plicanze della dissezione come versamen-
to ematico pleurico, pericardico e peria-
ortico si possono osservare anche in que-
sta sindrome aortica acuta. In un’analisi
retrospettiva su 214 pazienti con sindro-
mi aortiche acute, Coady e coll. [53] hanno
riportato un rischio di evoluzione del-
l’ematoma intramurale in rottura aortica
del 47,1%, maggiore di quello della disse-
zione tipo A (7,5%) e B (4,1%). Tuttavia,
dopo la fase acuta, l’evoluzione dell’ema-
toma intramurale può anche essere beni-
gna, come riportato da Yamada e coll., [54]
con una completa risoluzione spontanea
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Figura 5

TCMD. Immagini VR di una dissezione tipo B con foro d’ingresso al tratto medio dell’aorta discendente toracica e parziale trombosi del falso lume
a tale livello (A). Si individua chiaramente anche l’origine dei vasi viscerali e la presenza di multipli fori di rientro (punte di freccia) in aorta addo-
minale (B).
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del quadro nell’arco di un anno nel 90%
dei sopravvissuti alla fase critica (acuta).

Nella scansione TC senza mdc, il segno
patognomonico dell’ematoma intramura-
le è la presenza di un’area di iperdensi-
tà di aspetto falciforme all’interno della
parete aortica, oppure un ispessimento
circonferenziale della stessa, corrispon-
dente all’ematoma della media che si
estende posteriormente, cranialmente e/o
caudalmente a un’intima dislocata, con
un rapporto costante con la parete aor-
tica (localizzazione sub-intimale) (Figura
6). [53, 55-58] L’anomalo ispessimento
della parete aortica, sia esso simmetrico
o asimmetrico, può variare dimensional-
mente da 3 mm fino a più di 1 cm e può
interessare tutta la circonferenza aortica.
Bisogna pertanto fare attenzione in quan-
to l’ematoma intamurale, con tutte le
metodiche di imaging, può essere confu-
so con una trombosi parietale o una plac-
ca aterosclerotica, specialmente se loca-
lizzato in aorta discendente. Vi può esse-
re dilatazione aortica e, in alcuni casi,
anche compressione del lume vasale. [59]

È molto importante eseguire prima-
riamente una scansione TC senza mdc,
dal momento che il mdc all’interno della
parete del vaso può anche mascherare la
presenza dell’ematoma. Diversamente da
quanto avviene nella dissezione aortica,
dopo somministrazione di mdc la sud-
detta area falciforme/circonferenziale non
viene perfusa e non si evidenziano lace-
razioni intimali. Un aspetto importante
che può aiutare nella diagnosi differen-
ziale fra ematoma intramurale e trombo-
si del falso lume di una dissezione aor-

tica è l’andamento longitudinale: spirali-
forme nella dissezione e costantemente
circonferenziale nell’ematoma. Un altro
segno che si può osservare nel contesto
di un ematoma intramurale è dato dal-
l’ispessimento e dall’intensa impregna-
zione (enhancement) della parete aorti-
ca esterna all’ematoma, indice d’infiam-
mazione avventiziale.

Anche se non è tuttora chiara la pos-
sibilità di prevedere l’evoluzione dell’ema-
toma intramurale in dissezione aortica in
base ai segni TC, fattori prognostici a
favore di questo evento sono la presenza
di un ematoma intramurale tipo A, un
diametro aortico maggiore di 5 cm, un
ispessimento dell’ematoma con compres-
sione del lume e la presenza di versamen-
to pleuro-pericardico. [57, 60-63]

Le sole immagini assiali sono in gene-
re sufficienti per porre diagnosi di ema-
toma intramurale o di ulcera penetran-
te, ma l’imaging 3D è molto importante
per evidenziare i rapporti anatomici, per
la diagnosi differenziale con un’irregola-
re trombosi parietale, per mappare la
completa estensione dell’ematoma e per
pianificare un’eventuale terapia endova-
scolare o chirurgica.

1.3.3 Ulcera penetrante

Nel 1934 Shennan [64] fu il primo a descri-
vere un’ulcera ateromasica penetrante del-
l’aorta toracica. L’ulcera, più frequente-
mente localizzata al tratto discendente del-
l’aorta toracica, è caratterizzata dalla rot-
tura di una placca ateromasica che erode
la lamina elastica interna. I principali fat-
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tori di rischio sono l’ipertensione, il fumo,
l’età avanzata e l’aterosclerosi sistemica. I
sintomi e segni clinici dell’ulcera pene-
trante sono i medesimi della dissezione

aortica, ma le ulcere vanno considerate
come un’entità patologica distinta,con dif-
ferenti terapia e prognosi. Dolore persi-
stente, instabilità emodinamica e segni di
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Figura 6

Ematoma intramurale: immagine TC che mostra la tipica area di attenuazione falciforme all’interno della parete toracica (punta di freccia) con
dislocazione delle calcificazioni intimali (freccia).



espansione indicano la necessità d’inter-
vento chirurgico o endovascolare, mentre
i pazienti asintomatici possono essere sot-
toposti a terapia medica e monitorati perio-
dicamente. L’estensione della placca ulce-
rata all’interno della tonaca media può
evolvere in ematoma intramurale,può dare
una circoscritta dissezione intramediale
oppure può farsi strada attraverso l’avven-
tizia e generare uno pseudoaneurisma sac-
culare che può andare anche incontro a
rottura. I dati in letteratura in merito al
rischio di rottura di un’ulcera penetrante
complicata sono discordanti: Movsowitz e
coll. [65] hanno riportato un’incidenza di
rottura dell’8%, mentre Coady e coll. [53]
hanno dimostrato un’evoluzione maligna
nel 42% dei casi.

Nell’ulcera penetrante aterosclerotica, la
rottura della placca ateromasica e l’erosio-
ne della lamina elastica si manifestano, alla
scansione TC senza mdc, come una diffu-
sa aterosclerosi e un ematoma intramura-
le (iperdensità falciforme o ispessimento
circonferenziale in corrispondenza della
parete aortica) di estensione variabile.

Frequentemente l’ematoma intramurale è
circoscritto, a causa della fibrosi della tona-
ca media indotta dal processo aterosclero-
tico, [66] e non è infrequente osservare
dislocazione delle calcificazioni intimali.
All’angiografia TC, l’ulcera penetrante si
presenta come un “plus” di riempimento di
mdc con colletto, del tutto simile a quan-
to si osserva in un’ulcera peptica (Figura
7). [53, 55-58, 67] Le lesioni possono esse-
re singole o multiple, sono in genere molto
più eccentriche rispetto a una trombosi
parietale irregolare e possono essere asso-
ciate a ispessimento parietale con enhan-
cement, pseudoaneurismi, dissezioni o rot-
tura.[56] Sia nell’ulcera penetrante che nel-
l’ematoma intramurale o nella dissezione,
la TC ha il vantaggio di poter individuare
la dislocazione delle calcificazioni intima-
li. L’angiografia TC ha permesso di poter
effettuare un accurato follow-up non inva-
sivo di questo tipo di patologie e la TCMD
è in grado di individuare lesioni molto pic-
cole, delineandone la loro complessa distri-
buzione spaziale e i rapporti anatomici con
le strutture circostanti, mostrando, inoltre,
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Figura 7

Immagini TCMD di un’ulcera penetrante aterosclerotica al tratto medio-distale dell’aorta discendente toracica (frecce).



anomalie di parete e patologie extralumi-
nali che possono simulare o mascherare
questa sindrome aortica. [68]

1.3.4 Lesioni traumatiche dell’aorta

La rottura traumatica dell’aorta è una
lesione parietale causata da un evento
traumatico: la lesione è in genere trasver-
sale e si estende in vario grado dall’inti-
ma all’avventizia, interessando parte o
tutta la circonferenza aortica. I traumi
sono la terza causa di morte negli USA,
la prima causa negli individui con meno
di 40 anni. Tra le lesioni traumatiche leta-
li, la rottura aortica è seconda solo al
trauma cranico; 1/4 dei decessi in segui-
to a incidenti con veicoli a motore si asso-
cia a rottura aortica, che significa circa
8000 vittime/anno (USA). La progressiva
diffusione degli airbag e l’utilizzo delle
cinture di sicurezza certamente ridurran-
no importanti cause di morte come il
trauma cranico e le ferite penetranti, ma
non proteggeranno contro questo tipo di
lesioni, dovute alla brusca decelerazione
causata dall’impatto.

Il segmento aortico sottoposto alla
maggior sollecitazione è la regione subi-
to a valle dell’istmo dove il vaso, relati-
vamente mobile, è ancorato al legamen-
to arterioso: il 90% delle rotture aortiche
si verifica a tale livello. In aorta ascen-
dente le sedi più frequenti sono in pros-
simità dell’arteria anonima o nel tratto
sopravalvolare, mentre altre sedi meno
comuni sono a livello del passaggio tora-
co-addominale o al tratto infrarenale.
Quando la lesione interessa la sola tona-

ca intima si verifica un’emorragia con
ematoma, senza lacerazione. Se invece
l’evento traumatico ha causato una lesio-
ne sia dell’intima che della media si gene-
ra uno pseudoaneurisma, mentre in caso
di lesione intimo-medio-avventiziale si va
incontro a rottura completa dell’aorta,
con decesso immediato nell’85% dei casi.
Alla lesione aortica si associano emato-
ma periaortico, ematoma mediastinico e
versamento pleurico.

L’ematoma periaortico e mediastinico
contribuiscono a evitare la rottura com-
pleta. Dopo alcuni giorni la lesione viene
coperta da uno strato di cellule endote-
liali che iniziano il processo cicatriziale.
In questa fase è estremamente importan-
te un trattamento antipertensivo per evi-
tare uno stress parietale, che consenta di
eseguire il trattamento chirurgico o endo-
vascolare in elezione. [69]

Questo tipo di management ha ridot-
to la mortalità operatoria in emergenza
dal 20-50% all’attuale 0-10%.

Un’immediata e accurata diagnosi è per-
tanto necessaria per poter iniziare un’ido-
nea terapia medica e per stratificare l’ur-
genza d’intervento chirurgico. La TC è la
metodica sicuramente più impiegata in
emergenza, merito soprattutto dell’ampia
disponibilità e della rapidità di esecuzio-
ne dell’esame; questa metodica non è ope-
ratore-dipendente, non è influenzata par-
ticolarmente dall’habitus del paziente,non
è invasiva, permette una valutazione com-
pleta non solo dell’aorta, ma anche del-
l’intero distretto toraco-addominale ed è
considerata efficiente ed efficace nella valu-
tazione del trauma. [70-72] La TC conven-
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zionale presentava grossi limiti tecnici
(artefatti da movimento e pulsatilità, erro-
ri di volume parziale, spessore di strato
non adeguato, immagini solo sul piano
assiale) nell’individuare con precisione la
lesione aortica e, pertanto, la principale
applicazione di questa metodica consiste-
va nell’individuare la presenza di emato-
ma/emorragia mediastinici, con una spe-
cificità dell’87% e una sensibilità del 99-
100% nel predire la presenza di una lesio-
ne aortica. [71] La TCS e, soprattutto, la
TCMD, grazie alla possibilità di ricostru-
zioni multiplanari e a una miglior risolu-
zione spaziale,hanno superato questi limi-
ti. Attualmente, con una risoluzione sub-
millimetrica, un tempo di acquisizione di
pochi secondi e una drastica riduzione
degli artefatti, la TCMD si pone come la
metodica di prima istanza nella valutazio-

ne del politrauma.
I dati della letteratura riportano una sen-

sibilità e una specificità prossime al 100%,
con ottimi valori predittivi negativo e posi-
tivo nell’escludere o confermare la presen-
za di una sospetta lesione. [73-75]

La lesione traumatica si può manifesta-
re con un evidente stravaso di mdc, ema-
toma periaortico o mediastinico, anoma-
lie del profilo aortico, pseudoaneurismi o
lacerazioni intimali (Figure 8 e 9). [76, 77] 

Nel 1999 Gavant [74] ha proposto uno
schema di valutazione TC della lesione
traumatica dell’aorta secondo uno score
numerico di gravità cui corrispondono
relative strategie cliniche.

Dal punto di vista clinico è importan-
te identificare le lesioni che presentano
caratteristiche di particolare gravità in
cui l’intervento chirurgico non si può dif-
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Figura 8

Immagini TC di lesioni traumatiche dell’aorta: A) lesione aortica (freccia) con emorragia periaortica (punta di freccia), versamento pleurico e con-
tusione polmonare (freccia larga); B) pseudoaneurisma post-traumatico della regione istmica (freccia curva).
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ferire (Tabella 3).
Lo schema propone 4 gradi di gravi-

tà crescente.
Il grado I, condizione in cui abbiamo

un’aorta “normale”, si può a sua volta divi-

dere in due sottogruppi (Ia e Ib) in base
all’assenza o alla presenza di ematoma
mediastinico periaortico.Alla scansione TC
l’aorta non presenta alcuna alterazione del
profilo parietale né alcun difetto di riem-
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Figura 9

Immagini TCMD di uno pseudoaneurisma post-traumatico dell’aorta istmica prima (frecce in A e B) e dopo (asterisco in C e D) il trattamento
endovascolare eseguito in emergenza.

A B

C D



pimento endoluminale (flap intimali o
trombi parietali). Non c’è danno aortico e
possono così essere trattate le altre even-
tuali lesioni generate dal trauma.

Nel grado II ci troviamo di fronte a
un “minimo danno aortico”, con emato-
ma periaortico assente (IIa) o presente
(IIb). Alla TC si riscontra una minima
discontinuità del profilo aortico (lesione
intimale), reperto che si può osservare
anche in caso di placche aterosclerotiche
o diverticolo del dotto: in tale caso la dia-
gnosi differenziale viene fatta valutando
l’evolutività della lesione (follow-up a 3-
7 e 30 giorni).

Il grado III prevede un “danno confi-
nato all’aorta toracica”: la lesione può esse-

re parziale o circonferenziale (interessa-
mento della circonferenza aortica <180° o
>180°) con formazione di pseudoaneuri-
sma. Di solito si tratta di una lesione che
interessa l’intima e la tonaca media ed è
presente versamento periaortico e/o pleu-
rico. La TC è perfettamente in grado di
mostrare tutti questi elementi distintivi
(in particolare lo pseudoaneurisma e la
presenza di flap intimali o trombi), non-
ché l’interessamento o meno dell’aorta
ascendente, dell’arco e dei grossi vasi
(grado IIIa/b). Una lesione di questo tipo
va rivalutata accuratamente entro 12 ore,
quindi si può intervenire con trattamen-
to chirurgico/endovascolare (specie se la
lesione è circonferenziale), oppure si può
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Tabella 3

Sistema di classificazione TC del Presley Trauma Center: gradi di gravità e riscontri TC (Mod. da [74])

Grado Riscontri TC

Grado I Ia Aorta toracica normale
Aorta normale Assenza di ematoma mediastinico

Ib Aorta toracica normale
Ematoma mediastinico (periaortico)

Grado II IIa Piccolo pseudoaneurisma (‹1cm)
Minimo danno aortico Lacerazione intimale/trombosi indeterminate (‹1 cm)

Assenza di ematoma mediastinico

IIb Piccolo pseudoaneurisma (‹1cm)
Lacerazione intimale/trombosi indeterminate  (‹1 cm)
Ematoma mediastinico (periaortico)

Grado III IIIa Pseudoaneurisma ›1cm, regolare e ben definito
Danno confinato all’aorta Presenza di lacerazione intimale/ trombosi

Assenza di coinvolgimento di aorta ascendente, arco o grossi vasi
Ematoma mediastinico ± versamento pleurico

IIIb Pseudoaneurisma ›1cm, regolare e ben definito
Presenza di lacerazione intimale/trombosi
Coinvolgimento dell’aorta ascendente, dell’arco o dei grossi vasi
Ematoma mediastinico ± versamento pleurico

Grado IV IV Pseudoaneurisma irregolare e scarsamente definito
Rottura aortica Lacerazione intimale e trombosi

Ematoma mediastinico, versamento pleurico



mettere il paziente in stretto follow-up e
monitoraggio in terapia intensiva.

Il grado IV consiste nella “rottura aor-
tica completa”, una lesione circonferen-
ziale che interessa intima, media e avven-
tizia, che determina una perdita di con-
tinuità del profilo aortico. Talvolta vi può
essere stravaso di mdc periaortico (lesio-
ne avventiziale). L’ematoma periaortico è
sempre presente, così come un versamen-
to pleurico bilaterale. In questo caso il
paziente deve essere immediatamente sot-
toposto a intervento chirurgico o endo-
vascolare.

È dunque molto importante riconosce-
re il tipo e la gravità delle lesioni trauma-
tiche che possono essere rapidamente evo-
lutive con rischio di rottura molto alto
nelle prime ore dall’evento traumatico.
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2.1 Introduzione

Mediante l’introduzione in ambito clini-
co della tomografia computerizzata mul-
tidetettore (TCMD) con tecnica spirale si
è ottenuto un notevole miglioramento del-
l’imaging vascolare. I vantaggi fondamen-
tali della TCMD includono sostanzial-
mente tempi di acquisizione più rapidi,
retrospettiva creazione di strati più sot-
tili a partire dai dati grezzi dell’acquisi-
zione e miglioramento delle ricostruzio-
ni tridimensionali. Tali elementi nell’ima-
ging del sistema vascolare si sintetizzano
in tre elementi fondamentali rispetto al
sistema a singolo detettore: aumento della
velocità e del volume di acquisizione e
riduzione dello spessore di strato.

La TCMD è la modalità preferita per la
valutazione iniziale delle sindromi acute
aortiche. Sebbene la qualità delle acquisi-
zioni sia usualmente eccellente, è necessa-
ria un’attenzione speciale ai vari parame-
tri tecnici per ottimizzare la qualità d’im-
magine, con particolare attenzione all’inie-
zione del mezzo di contrasto (mdc).L’ampia
disponibilità e la facilità con cui questi studi
sono eseguiti fanno di questa metodica
un’importante alternativa all’aortografia.
Per il personale che ha già familiarità con
la tecnica TC, la fase d’acquisizione global-

mente viene completata in non più di 15
minuti. Comunque, vanno considerate
anche le potenzialità di altre modalità di
imaging e la dose di radiazioni a cui la
TCMD espone i pazienti deve essere giu-
stificata dalla capacità di questa tecnica di
aggiungere ulteriori informazioni.

Con riferimento al follow-up della
patologia aortica vanno fatte alcune
distinzioni in considerazione dell’elevato
potenziale diagnostico in questo settore
della risonanza magnetica (RM) che per-
mette una valutazione non invasiva anche
in termini di esposizione radiobiologica
e di tossicità dei mdc. Questi due elemen-
ti assumono un particolare interesse nei
giovani in relazione al rischio oncogeni-
co delle radiazioni ionizzanti e nei pazien-
ti anziani in considerazione del rischio
nefrotossico dei mdc iodati utilizzati in
TC. Di contro, la risoluzione spaziale della
TC offre dei vantaggi nella visualizzazio-
ne di dettagli anatomici talora fondamen-
tali come per l’estensione del flap nei rami
aortici e la possibilità di differenziare la
distribuzione e l’entità delle calcificazio-
ni che può rappresentare un’informazio-
ne di particolare utilità per valutare stra-
tegie terapeutiche in previsione di un
reintervento.

Nello specifico, però, la TCMD anche
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nel follow-up rappresenta una modalità
di studio imprescindibile, come nei
pazienti – sempre più numerosi – che
sono stati sottoposti a trattamento con
endoprotesi, perché sono costituite di
materiale metallico e, quindi, ben visua-
lizzabili solo in TC o nei pazienti porta-
tori di pacemaker che, notoriamente, non
sono studiabili con la RM.

2.2 Patologia dilatativa 

La patologia dilatativa rappresenta una
delle più comuni condizioni studiate con
l’angio-TC dell’aorta toracica. Nel follow-
up della patologia dilatativa l’angio-TC
presenta almeno tre indicazioni: la valu-
tazione del grado di espansione dell’aneu-
risma in pazienti trattati mediante tera-
pia medica; il follow-up dei pazienti trat-
tati mediante impianto di endoprotesi; il
follow-up dei soggetti sottoposti a inter-
vento chirurgico tradizionale.

Nella maggioranza dei casi,attualmen-
te il trattamento degli aneurismi dell’aor-
ta toracica è limitato a una terapia medi-
ca per limitare il fattore di rischio prin-
cipale, ovvero l’ipertensione, e corregge-
re eventuali condizioni associate. La scel-
ta di non operare tutti gli aneurismi del-
l’aorta toracica, nei suoi vari distretti,
dipende dal fatto che la mortalità e la
morbilità operatorie sono ancora molto
alte, [1] nonostante l’affinamento delle
tecniche chirurgiche e anestesiologiche e,
soprattutto, dei progressi della radiolo-
gia interventistica. Nonostante ciò, non
tutti i tipi di aneurisma possono essere

trattati per via endovascolare. Infatti, per
gli aneurismi dell’aorta ascendente e del-
l’arco il trattamento di scelta resta quel-
lo chirurgico, con sostituzione protesica,
eventuale sostituzione della valvola aor-
tica e reimpianto dei tronchi epiaortici.
Un approccio conservativo comporta la
necessità di un’attenta sorveglianza delle
caratteristiche morfologiche dell’aneuri-
sma, in particolare delle sue dimensioni
e del suo grado di espansione, in modo
da porre tempestivamente l’indicazione
all’intervento chirurgico o endovascola-
re in caso di significative modifiche.

Un attento follow-up rappresenta un
punto chiave della gestione dei pazienti
trattati solo con terapia medica conserva-
tiva.Ovviamente, il follow-up non può pre-
scindere dal contributo della diagnostica
per immagini e, in particolare, dell’angio-
TC multidetettore e dell’angio-RM.

La conoscenza della storia naturale
degli aneurismi dell’aorta toracica è
importante per determinare in quali casi
il rischio di un intervento chirurgico o
endovascolare sia giustificato. Gli aneu-
rismi dell’aorta toracica hanno un rischio
di rottura a 5 anni del 16% per diametri
compresi tra 4 e 5,9 cm, che aumenta fino
al 31% se il diametro è superiore o ugua-
le a 6 cm. [2, 3] Tuttavia, altre casistiche
riportano una morbilità e mortalità anco-
ra più elevate, ma includevano soprattut-
to pazienti che avevano controindicazio-
ni all’intervento. [4, 5]

In accordo alla legge di Laplace, il
rischio di rottura di un aneurisma aor-
tico è maggiore con l’aumentare del suo
diametro a causa dell’aumento della ten-
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sione di parete. Sebbene anche gli aneu-
rismi di piccole dimensioni presentino
un significativo rischio di rottura, i rischi
di un intervento chirurgico o endovasco-
lare trovano giustificazione solo se il dia-
metro è superiore a 5,5 cm a livello del-
l’aorta ascendente e 6,5 cm a livello della
discendente. [1] Questa differenza è sup-
portata dal fatto che, stando ai dati della
letteratura, il diametro medio di rottura
degli aneurismi dell’aorta ascendente è
5,9 cm, mentre a livello dell’aorta discen-
dente il diametro medio è 7,2 cm. [6-8]

Occorre considerare che nei soggetti
con sindrome di Marfan e nelle forme
familiari di aneurisma aortico l’indice di
crescita annuale degli aneurismi è signi-
ficativamente più elevato che nei pazien-
ti con aneurismi aterosclerotici. [9]
Pertanto, in questi casi l’indicazione al
trattamento chirurgico viene posta più
precocemente (diametro superiore a 5
cm). Nei pazienti con valvola aorta bicu-
spide o monocuspide il rischio di rottu-
ra e di dissezione è probabilmente più alto
che nella restante popolazione; in questi
casi la TCMD è particolarmente utile per-
ché consente di studiare la morfologia
della valvola aortica e dei seni di Valsalva,
cosa impossibile con le apparecchiature
spirali convenzionali.

La misurazione del volume, piuttosto
che del diametro dell’aneurisma, viene
ritenuta da alcuni Autori un metodo più
completo per avere un parametro ogget-
tivo e attendibile: ad esempio, un’indica-
zione alla correzione chirurgica o endo-
vascolare è rappresentata da un aumen-
to del volume aneurismatico superiore a

180 ml per anno. [1] Tuttavia, la misura-
zione del volume non è sempre agevole,
a meno che non si utilizzino appositi soft-
ware e, comunque, richiede tempo.

Un altro elemento di fondamentale
importanza durante il follow-up degli
aneurismi dell’aorta toracica è il grado
di progressione delle loro dimensioni
massime. Gli aneurismi dell’aorta toraci-
ca hanno solitamente un carattere pro-
gressivo perché tendono ad aumentare di
diametro e volume. A livello dell’aorta
discendente, gli aneurismi presentano
un’espansione variabile nelle varie serie
da 0,08 a 0,42 cm all’anno di diametro e
53 ml di volume. [1, 10-13] Questi valo-
ri risultano superiori a quelli riscontrati
a carico degli aneurismi dell’aorta addo-
minale. Il grado d’espansione degli aneu-
rismi più voluminosi (>5 cm di diame-
tro) è maggiore di quello degli aneuri-
smi di minori dimensioni. Inoltre, gli
aneurismi hanno una crescita più rapida
tra i fumatori e gli ipertesi. Il riscontro
di una crescita pari o superiore a 1 cm
per anno rappresenta un’indicazione
all’intervento: infatti, una crescita così
rapida prelude in molti casi alla rottura
dell’aneurisma ed è verosimile che prima
della sua rottura un aneurisma acceleri
la propria espansione.

Un altro elemento da valutare è la trom-
bosi parietale, che solitamente si svilup-
pa nei grossi vasi aterosclerotici e, soprat-
tutto, a livello degli aneurismi per la pre-
senza di turbolenze emodinamiche. La
trombosi rappresenta una pericolosa fonte
emboligena;tuttavia essa costituisce anche
una forma di protezione dell’aorta dalla
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rottura, perché, se prevalentemente con-
centrica, tende a stabilizzare le pareti del-
l’aneurisma. Pertanto, durante gli esami
TC di follow-up, è importante osservare
se vi sono state modificazioni del trom-
bo. Nel corso di esami seriali nel tempo
è di comune riscontro osservare modifi-
cazioni della trombosi parietale, che può
espandersi in senso trasversale o longitu-
dinale, mentre raramente si rileva una
riduzione dell’estensione del trombo. Di
maggiore importanza è il riscontro di alte-
razioni della simmetria del trombo e,
soprattutto, di fissurazioni che indicano
una diminuzione della stabilità e rappre-
sentano un fattore di rischio per la rot-
tura. La TCMD consente di distinguere
molto accuratamente il trombo rispetto
al lume dell’aneurisma, inoltre il mdc può
delineare fini fissurazioni o ulcere del
trombo o della parete.

In alcuni pazienti, gli aneurismi del-
l’aorta toracica discendente si possono
complicare per l’insorgenza di un ema-
toma intramurale o di un’ulcera pene-
trante. Entrambe possono evolvere verso
la dissezione e l’ulcera può anche deter-
minare uno pseudoaneurisma saccifor-
me. Queste patologie possono dare una
sintomatologia acuta o essere riscontra-
te casualmente durante il follow-up e
impongono una correzione chirurgica o
endovascolare (Figura 1). [14]

Nello studio degli aneurismi toracici
con TCMD in corso di follow-up, è molto
importante non limitare la valutazione
alle singole partizioni assiali; infatti,anche
le ricostruzioni multiplanari (MPR) e tri-
dimensionali hanno un’utilità pratica che

va oltre la semplice produzione di imma-
gini di elevata qualità iconografica. Con
le MPR si ottengono delle misurazioni
più accurate, perché è possibile orienta-
re il piano di misurazione rispetto al
decorso del vaso. Inoltre, queste ricostru-
zioni permettono di visualizzare contem-
poraneamente il lume del vaso, il trom-
bo, le placche aterosclerotiche e le calci-
ficazioni; esse consentono pertanto di
valutare esaurientemente i rapporti tra le
varie componenti dell’aorta e dei suoi
rami efferenti nei vari piani dello spazio
(Figura 2).

Per apprezzare in modo più comple-
to il decorso del vaso e di sue eventuali
anomalie sono importanti le ricostruzio-
ni tridimensionali con algoritmi quali
MIP, SSD e VR. Occorre sottolineare come
a volte un incremento volumetrico di un
aneurisma si possa tradurre non solo in
un aumento del suo diametro trasversa-
le, ma anche in una sua estensione in
senso longitudinale e in un aumento della
tortuosità, elementi non facilmente valu-
tabili con le sole partizioni assiali. Inoltre,
con questi algoritmi di ricostruzione
risulta particolarmente agevole identifi-
care alterazioni della forma dell’aneuri-
sma, quali estroflessioni eccentriche loca-
lizzate (Figura 3).

Il timing per il follow-up degli aneu-
rismi dell’aorta toracica non è standar-
dizzato. Tuttavia, nella maggior parte dei
casi i pazienti vengono sottoposti ad
angio-TC o angio-RM ogni anno. In casi
particolari si può scegliere un intervallo
di tempo minore, ad esempio in pazien-
ti con aneurismi di diametro compreso
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tra 5 e 8 cm che non presentino segni di
espansione rapida.

Nell’ambito della patologia dilatativa,
vanno considerati anche gli pseudoaneu-
rismi post-traumatici. Le rotture trauma-
tiche dell’aorta sono solitamente morta-
li; la sede più frequente della lesione è
rappresentata dall’istmo, a causa della sua
minore mobilità e del fatto che a tale livel-

lo agiscono massimamente le forze di
deformazione del torace. Nei pazienti che
sopravvivono alla fase acuta, è possibile
documentare la presenza di pseudoaneu-
rismi sacciformi dell’istmo, spesso asin-
tomatici. La TC evidenzia una dilatazio-
ne dell’aorta a livello istmico o, più spes-
so, una vera e propria sacca localizzata
frequentemente tra la superficie antero-
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Figura 1

Ematoma intramurale (A, B); la paziente ha sviluppato a distanza di 15 giorni una franca dissezione (C, D).
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inferiore dell’aorta e il bronco principa-
le di sinistra. Queste dilatazioni tendono
a crescere nel tempo e presentano un
significativo rischio di rottura. Altre alte-
razioni post-traumatiche che possono
essere documentate dalla TC sono calci-
ficazioni parietali e apposizioni trombo-
tiche endoluminali (Figura 4).

2.3 Dissezione aortica cronica

La dissezione aortica è una patologia com-
plessa con profonde differenze nella sto-
ria naturale, nella sintomatologia e nell’ap-
proccio terapeutico. [15]

Le dissezioni di tipo A vanno quasi
necessariamente incontro all’intervento
chirurgico ed è pertanto estremamente
improbabile dover eseguire studi di fol-
low-up in dissezioni aortiche di tipo A
non operate.

Nelle dissezioni di tipo B, invece, si
ricorre solitamente alla sola terapia medi-
ca (essenzialmente basata sulla correzio-
ne dell’ipertensione) per il trattamento
della fase acuta. Infatti, l’indice di soprav-
vivenza è del 75% sia per i pazienti trat-
tati con terapia medica che per quelli sot-

Il follow-up delle malattie aortiche

28

Figura 3

Dilatazione dell’aorta ascendente: la metodica volume rendering rende
immediata la valutazione di sede ed estensione, sia in fase diagnostica
che nel follow-up.

Figura 4

Controllo a distanza di pseudoaneurisma post-traumatico. Il follow-up
permette di valutare lo spessore della parete (A) e le dimensioni della
sacca pseudoaneurismatica (B).

Figura 2

Aorta toracica dilatata nel tratto ascendente e tortuosa in quello discen-
dente. La ricostruzione MPR permette una valutazione dei diametri del
bulbo aortico, del tratto ascendente, dell’arco e del tratto discendente
retrocardiaco e sopradiaframmatico secondo idonei piani perpendico-
lari all’asse lungo del vaso.La precisione delle misure nelle varie sedi rap-
presenta il prerequisito indispensabile per il follow-up.
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toposti a intervento chirurgico d’urgen-
za. Inoltre, i pazienti con dissezione di
tipo B spesso presentano gravi comorbi-
lità che possono aumentare i rischi di un
intervento chirurgico d’urgenza e richie-
dono terapia medica. Tuttavia, recente-
mente è stato sviluppato il trattamento
delle dissezioni di tipo B mediante tecni-
che di radiologia interventistica che pre-
vedono l’impianto endovascolare di uno
stent ricoperto. [16-18] Questo interven-
to è gravato di minori complicanze rispet-
to a quello chirurgico e, in alcuni centri,
viene proposto anche in fase acuta. Una
volta stabilizzati, i pazienti con dissezio-
ne di tipo B trattata mediante terapia
medica presentano un residuo rischio di
complicanze durante la fase cronica. In
particolare, possono svilupparsi aneuri-

smi sacciformi, rottura dell’aorta, esten-
sione della dissezione, trombosi del lume
falso. Pertanto, questi pazienti necessita-
no di un continuo monitoraggio median-
te follow-up con tecniche di diagnostica
per immagini (Figura 5).È necessario rico-
noscere prontamente le condizioni che
richiedono un trattamento chirurgico o
endovascolare, in particolare l’espansio-
ne dell’aneurisma o altre complicanze.

La TCMD si pone come strumento
ideale per il follow-up di questi pazienti.
Infatti, le moderne apparecchiature con-
sentono di acquisire ampi volumi in pochi
secondi, estendendo facilmente l’esame al
distretto aortoiliaco o a quello carotideo
in caso di necessità. Inoltre, la TCMD ha
permesso di ridurre di molto gli artefat-
ti da pulsazione e da respiro che frequen-
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Figura 5

Dissezione di tipo B. Il follow-up mediante TC permette di valutare: il flap, lo stato di canalizzazione del lume falso, le dimensioni del lume vero e del
lume falso.



temente pongono problemi diagnostici
con le TC spirali monodetettore. [19] La
quantità di mdc richiesta per l’angio-TC
è minore che con le vecchie apparecchia-
ture e ciò rappresenta un sicuro vantag-
gio nei pazienti con nefropatie riducen-
do, inoltre, la possibilità di artefatti da
eccessiva concentrazione di mdc nella
vena cava superiore. Anche la RM è di
valido ausilio nel follow-up della disse-
zione di tipo B, con il vantaggio di una
minore invasività; tuttavia l’esame preve-
de tempi più lunghi e una maggiore col-
laborazione da parte del paziente.

Gli elementi da valutare durante il fol-
low-up sono: la crescita dell’aneurisma,
l’estensione della dissezione, la trombo-
si del falso lume, il rapporto lume
vero/lume falso, il coinvolgimento dei
principali rami aortici.

La misurazione del diametro dell’aor-
ta e del suo indice di espansione rappre-
senta probabilmente il fattore principale
da valutare durante il follow-up delle dis-
sezioni di tipo B. Numerosi studi confer-
mano che nelle dissezioni l’aorta tende a
espandersi in modo progressivo, in modo
concorde alla legge di Laplace. Un recen-
te lavoro sul follow-up degli aneurismi
dissecanti dell’aorta toracica ha eviden-
ziato che la dilatazione di almeno un seg-
mento aortico è stata riscontrata in oltre
l’80% dei pazienti durante il follow-up.
[20] Secondo la legge di Laplace è lecito
attendersi che il maggiore indice di espan-
sione in senso circolare della dissezione
si verifichi nel suo punto di maggior dia-
metro, in genere la porzione più prossi-
male della dissezione. Tuttavia, lo stesso

lavoro ha evidenziato che ciò non avvie-
ne in tutti i casi, ma nel 20% dei pazien-
ti il segmento con il maggior indice di
espansione non è quello di maggior dia-
metro. [21] È pertanto opportuno porre
attenzione alla misurazione dell’aorta,
non solo del segmento di maggiore cali-
bro, ma in tutte le sue porzioni.

Nella maggior parte delle dissezioni
che si estendono all’aorta addominale,
l’indice di espansione annuale è più alto
a carico dell’aorta toracica che di quella
addominale. Nella maggior parte dei fol-
low-up pubblicati, l’indice di espansione
annuale in senso circolare delle dissezio-
ni aortiche è di circa 3-4 mm per anno
[21, 22], quindi superiore a quello degli
aneurismi aterosclerotici.

Secondo alcuni Autori, la crescita mag-
giore si registra negli aneurismi nei quali
il lume falso presenta flusso ematico,vero-
similmente per la maggiore pressione
radiale che si viene a sviluppare sulle pare-
ti. [23] Pertanto, la presenza di un lume
falso canalizzato viene considerata il più
importante fattore di rischio per l’espan-
sione dell’aneurisma. In realtà il valore di
questo dato è ancora in parte controver-
so perché una differente pubblicazione ha
segnalato come la presenza di flusso nel
lume falso non costituisca un fattore di
rischio per la rottura dell’aorta. [24]

In alcuni pazienti la progressiva dila-
tazione dell’aorta conduce alla formazio-
ne di aneurismi sacciformi. Il rischio di
rottura di questi aneurismi è molto eleva-
to, tanto che vanno considerati come un
segno di rottura imminente e, pertanto,
necessitano di un trattamento chirurgico
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o endovascolare in tempi rapidi. Nel fol-
low-up a lungo termine, gli aneurismi sac-
ciformi sono stati riscontrati nel 14-29%
dei pazienti, a seconda delle casistiche.

Per misurare in modo accurato il dia-
metro dell’aorta è utile, e talvolta neces-
sario, ricorrere a ricostruzioni multipla-
nari. In questo modo è possibile misura-
re il diametro dell’arteria lungo un piano
perpendicolare a quello principale, indi-
pendentemente dalla tortuosità del decor-
so.Inoltre,non va dimenticato che l’espan-
sione può avvenire in senso longitudina-
le, oltre che circolare, e anche in questa
valutazione gli algoritmi di ricostruzio-
ne multiplanari e tridimensionali si pos-
sono dimostrare utili.

L’estensione della dissezione in senso
longitudinale è un elemento importante,
perché bisogna considerare che le disse-
zioni possono espandersi anche in senso
longitudinale, potendo andare a coinvol-
gere diramazioni aortiche inizialmente
non interessate. Raramente la dissezione
può espandersi in direzione retrograda,
acquisendo le caratteristiche di una dis-
sezione di tipo A. Nei pazienti non trat-
tati il rischio di una nuova dissezione è
del 45% circa, mentre nei pazienti sotto-
posti alla terapia medica è ridotta al 17%
circa. [25] La TCMD permette di visua-
lizzare la dissezione lungo la sua intera
estensione con un unico esame di pochi
secondi. Risulta quindi agevole identifi-
care la porta di entrata e quella di usci-
ta, eventualmente anche a livello delle
arterie iliache.

La trombosi del falso lume è un even-
to frequente che può assumere significa-

ti clinici differenti. Infatti, in fase acuta la
completa canalizzazione del lume falso
con la presenza di una porta d’uscita dista-
le è un evento positivo, perché permette
di conservare una buona perfusione degli
organi vascolarizzati dai rami aortici limi-
tando la mortalità. Tuttavia, in fase cro-
nica un lume falso canalizzato tende a
espandersi più di un lume falso trombiz-
zato, come discusso precedentemente. Va
considerato anche che un trombo che si
sviluppa in fase cronica può occludere i
principali rari aortici determinando insuf-
ficienze d’organo su base ischemica.

La TCMD è molto accurata nell’indi-
viduare la trombosi del falso lume e nel
definirne la sua estensione. Normalmente
il flusso nel lume falso è più lento che
nel lume vero, pertanto per una valuta-
zione ottimale di entrambi i canali è utile
acquisire una seconda scansione TC dopo
quella propriamente angiografica.In alcu-
ni casi di trombosi completa del falso
lume si osserva una progressiva riduzio-
ne del suo spessore, sino anche al colla-
bimento degli strati di parete dissecati.
Un simile evento può ristabilire un aspet-
to a unico canale dell’aorta e, soprattut-
to, stabilizza la parete in modo da ridur-
re il rischio di rotture.

2.4 Follow-up dopo chirurgia aperta

La TCMD trova indicazione anche nel fol-
low-up dei pazienti sottoposti a correzio-
ne chirurgica di aneurismi o dissezioni
dell’aorta toracica.

Nella patologia dilatativa l’intervento
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chirurgico resta la terapia di scelta nelle
forme che coinvolgono l’aorta ascenden-
te, mentre negli aneurismi dell’aorta tora-
cica discendente è sempre più frequente
il ricorso all’intervento endovascolare.
Negli aneurismi aterosclerotici e negli
pseudoaneurismi la terapia chirurgica
prevede in genere la resezione dell’aorta
con l’inserimento di una protesi in dacron
e il reimpianto dei rami aortici.

L’intervento cardiochirurgico resta
attualmente indicato in tutti i casi di dis-
sezione di tipo A in cui le condizioni del
paziente consentano di procedere all’in-
tervento. [26] Questa condizione, infatti,
rappresenta un’emergenza gravata di
mortalità estremamente elevata e il solo
trattamento medico è associato a una
mortalità inaccettabile (>50%). La tecni-
ca chirurgica comporta la resezione della
porta di entrata della dissezione, localiz-
zata in genere da 2 a 5 cm dal piano val-
volare, e l’esclusione del lume falso sal-
vaguardando i rami che emergono dal-
l’aorta. Normalmente viene impiantata
una protesi in dacron.Se interessata,anche
la valvola aortica viene sostituita. La
migliore tecnica cardiochirurgica non è
stata ancora stabilita, dato che sulla scel-
ta influenzano molto il tipo di patologia
aortica e le preferenze del chirurgo. [26]
Gli interventi più noti sono quello di
Bentall, quello di Cabrol e il cosiddetto
elephant trunk. In molti casi, l’interven-
to prevede anche un’aortoplastica con
colla, col fine di congiungere gli strati di
parete dissecati. [27]

Occorre sottolineare che nel trattamen-
to delle dissezioni il fine della terapia chi-

rurgica è quello di rimpiazzare il segmen-
to di aorta sede del flap di entrata e non
di correggere l’intera dissezione. Pertanto,
in corso di follow-up sarà frequente riscon-
trare una dissezione residua a valle del-
l’impianto protesico. Inoltre, la chiusura
della porta di entrata e l’assenza di flus-
so favoriscono il collabimento degli stra-
ti della parete dissecata.

Di recente introduzione sono le pro-
tesi di tipo elephant trunk, che presenta-
no una porzione distale che viene lascia-
ta beante nel lume aortico e che può risul-
tare utile per il successivo ancoraggio di
un’endoprotesi in caso di progressione
della dissezione o della dilatazione. [28]
Viene utilizzata in pazienti con dissezio-
ne di tipo A, con sindrome di Marfan o
con una diffusa patologia aneurismatica,
nei quali si ipotizzi l’utilità di una suc-
cessiva endoprotesi ancorata alla protesi
chirurgica. Sia con la TC che con RM e
TEE è possibile evidenziare la protesi
aggettante nel lume aortico. A volte il
lume tra la protesi e le pareti aortiche
contiene materiale trombotico. Tuttavia,
se non è noto il tipo d’intervento subito
dal paziente o non si considera la possi-
bilità di un’elephant trunk, si corre il
rischio d’interpretare falsamente la pro-
tesi come un flap intimale.

Circa il 15% dei pazienti sottoposti a
intervento chirurgico per dissezione aor-
tica necessitano di un secondo intervento
a causa della progressione della preesisten-
te dissezione, dello sviluppo di nuovi flap
o della comparsa di un’eccessiva dilatazio-
ne. [15] Le nuove dissezioni tendono spes-
so a formarsi a livello delle anastomosi. È
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frequente che un piccolo flap persista a
livello anastomotico e questo può costitui-
re la causa di una ricanalizzazione del lume
falso, anche con lo sviluppo di un aneuri-
sma. La TC riesce solitamente a identifi-
care queste condizioni, tuttavia occorre
considerare che un eventuale flusso resi-
duo nel lume falso può avere un flusso
molto lento, che non sempre può essere
distinto dal trombo. Per poter identificare
e differenziare le complicanze è fondamen-
tale riuscire a distinguere le anastomosi.
Spesso la sede dell’anastomosi si caratte-
rizza per un restringimento abbastanza
netto del lume canalizzato, in contiguità di
un tratto di calibro uniforme.

Raramente, si possono formare aneu-
rismi lungo il lume falso in un tratto di
aorta lontano rispetto alle anastomosi.
Ancora meno frequentemente si riscon-
trano aneurismi a carico di segmenti di
aorta in precedenza non interessati. [29]
Pertanto, è sempre consigliabile estende-
re lo studio di follow-up a tutta l’aorta.
Inoltre, esiste anche il rischio di pseu-
doaneurismi a livello dell’anastomosi
prossimale o distale, causati da una dei-
scenza delle suture dell’impianto prote-
sico o del reimpianto delle coronarie. [26]
Gli pseudoaneurismi vengono identifica-
ti come delle estroflessioni sacciformi con
presenza di mdc al loro interno e sono
meglio valutabili con le ricostruzioni mul-
tiplanari. [29]

Talvolta è possibile riscontrare del tes-
suto anomalo che circonda la protesi o le
anastomosi, il che può porre problemi dia-
gnostici. In alcuni casi si può trattare di un
ematoma conseguente a sanguinamento

intraoperatorio, che col tempo evolverà in
senso fibroso. [30] Ovviamente un sangui-
namento acuto avrà una densità elevata in
TC e,soprattutto,sarà accompagnato da una
congrua sintomatologia acuta in relazione
alle dimensioni. In altri casi, vengono deli-
beratamente posizionati dei materiali a
scopo emostatico durante l’intervento. Ad
esempio, a volte viene translocato l’omen-
to, che in TC viene facilmente riconosciuto
per la densità di tipo adiposo. [29]

2.5 Follow-up dopo impianto 
di endoprotesi toraciche 
e addominali

Negli ultimi dieci anni la terapia degli
aneurismi, delle dissezioni e delle rotture
traumatiche dell’aorta toracica è stata pro-
fondamente rinnovata dall’introduzione di
nuove tecniche di radiologia interventisti-
ca, ovvero dell’impianto di stent ricoperti o
endoprotesi per via endovascolare.

La terapia endovascolare della patolo-
gia dell’aorta toracica è stata inizialmen-
te descritta da Dake [31, 32] e si è rapi-
damente diffusa per i suoi indubbi van-
taggi sull’intervento chirurgico nei casi
in cui è praticabile. La storia naturale
della patologia dell’aorta toracica tratta-
ta mediante impianto di endoprotesi non
è ancora perfettamente nota, sia per la
troppo recente introduzione di questo tipo
di intervento, sia per la rapida evoluzio-
ne delle tecniche e dei materiali.

La mortalità perioperatoria dell’inter-
vento endovascolare è inferiore a quella
dell’intervento chirurgico, variando tra lo
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0 e il 19%, ed è ovviamente dipendente
dalle condizioni generali del paziente e
dal tipo di patologia aortica. È comun-
que minore l’aggravamento di comorbi-
lità, come l’insufficienza respiratoria o
renale. Nel complesso, quindi, la terapia
endovascolare è da preferire nei casi in
cui sia tecnicamente realizzabile, perché
associata a mortalità, morbilità e tempi
di degenza minori dell’intervento chirur-
gico. [33, 34]

La diagnostica per immagini ha un
ruolo fondamentale nella gestione dei
pazienti sottoposti a impianto di endopro-
tesi, infatti è necessario individuare tem-
pestivamente le complicanze precoci e tar-
dive. [35] Inoltre, attraverso la diagnosti-
ca per immagini è possibile valutare se le
dimensioni dell’aneurisma restano stabili
oppure vanno incontro a riduzione o incre-
mento. La TCMD oggi viene considerata
la metodica più adatta per il follow-up dei
pazienti portatori di endoprotesi toracica;
essa, infatti, consente di visualizzare e di
distinguere chiaramente l’endoprotesi, il
lume canalizzato e la porzione di aorta
esclusa. Per una valutazione completa è
utile acquisire due scansioni in successio-
ne dopo la somministrazione del mezzo
di contrasto: la prima per definire il lume

aortico pervio e la seconda per identifi-
care rifornimenti patologici della sacca
aneurismatica esclusa. [35] Le ricostruzio-
ni multiplanari e tridimensionali sono
sicuramente utili per chiarire i rapporti
anatomici tra l’endoprotesi e l’aorta, spes-
so tortuosa (Figura 6).

La RM può trovare indicazione in
pazienti che non possono essere sottopo-
sti a frequenti esami TC con mdc, a causa
d’insufficienza renale o della troppo gio-
vane età. Tuttavia, la RM è limitata dal-
l’impossibilità di visualizzare adeguata-
mente l’endoprotesi e da una maggiore
difficoltà nel dimostrare rifornimenti
patologici della sacca. Inoltre, le endo-
protesi determinano artefatti da suscet-
tibilità magnetica a causa della loro com-
ponente metallica, questi possono creare
problemi interpretativi e limitare le poten-
zialità diagnostiche dell’esame. [36]

Nei casi coronati da successo tecnico,
il volume dell’aneurisma e quello del
trombo diminuiscono, mentre il diame-
tro del lume canalizzato e dell’endopro-
tesi hanno la tendenza ad aumentare. La
diminuzione delle dimensioni della sacca
aneurismatica esclusa, in assenza di endo-
leak, viene considerata il principale segno
del successo tecnico dell’intervento endo-
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Figura 6

Endoprotesi dell’aorta toracica (A-E).La valutazione con mdc dimostra l’esclusione della sacca aneurismatica (C,D).La ricostruzione VR mostra la sede
della protesi (E).
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vascolare. [35] La sacca aneurismatica
diminuisce di dimensioni in due terzi dei
pazienti che non hanno sviluppato un
endoleak. Normalmente, in presenza di
endoleak significativi la sacca aneurisma-
tica continua a crescere ed è a rischio di
rottura, anche se si possono talvolta veri-
ficare chiusure spontanee di endoleak.

La misurazione del volume dell’aneu-
risma, possibilmente con software dedi-
cati, può essere un sistema efficace per
valutare l’evoluzione post-operatoria, più
sensibile della misurazione del diametro
trasversale dell’aorta. [37] Tuttavia, l’uti-
lità della misura del volume non è certa;
infatti, questo sistema non appare piena-
mente conforme al principio espresso
dalla legge di Laplace, per cui la tensio-
ne sulla parete dell’aneurisma è diretta-
mente proporzionale al suo diametro.[20]
Inoltre, la misurazione volumetrica
richiede tempo e necessita di un’accura-
ta segmentazione dell’aneurisma e del-
l’endoprotesi.

In alcuni casi gli aneurismi continua-
no a espandersi nonostante l’apparente
buon successo tecnico della procedura e
l’assenza di endoleak evidenziabili con
l’angio-TC (endotension). In una casisti-
ca recente è stato riscontrato un aumen-
to di diametro di 1 cm nel 7% dei casi
di aneurismi senza endoleak. [38] Alcuni
di questi casi possono anche arrivare alla
rottura della parete dell’aorta e pertanto
debbono essere riconosciuti durante il fol-
low-up.

Le cause dell’espansione degli aneuri-
smi trattati con endoprotesi in assenza di
endoleak possono essere varie e non sem-

pre è possibile identificarle. In alcuni casi
questo fenomeno dipende dallo scarso
grado di fissazione dell’endoprotesi alle
pareti aortiche, soprattutto a livello del
suo punto di ancoraggio prossimale. Una
simile eventualità corrisponde a un endo-
leak di tipo I, pur senza evidenza diretta
di un rifornimento ematico alla sacca, e
dal punto di vista terapeutico va consi-
derata come tale. Un’altra rara causa di
espansione della sacca è costituita dall’ac-
cumulo di materiale fluido fibrinoso nella
sacca stessa, senza significativa formazio-
ne di trombo periprotesico. [38] Tale qua-
dro è simile al sieroma periprotesico, una
complicanza riscontrabile anche in altri
distretti dopo l’impianto di protesi vasco-
lari. La causa del sieroma potrebbe esse-
re l’ultrafiltrazione ematica attraverso il
rivestimento dell’endoprotesi unito a una
componente infettiva. Il riconoscimento
della causa di un’espansione della sacca,
dopo aver escluso la presenza di endole-
ak, è indubbiamente difficile. Pertanto, il
parametro da valutare durante il follow-
up con TC multidetettore è la crescita della
sacca esclusa, che se eccessiva deve porre
indicazione a un nuovo intervento di cor-
rezione endovascolare o di revisione chi-
rurgica. La RM in questi casi potrebbe
essere utile grazie alla sua elevata accura-
tezza diagnostica nel distinguere il trom-
bo da una componente fluida.

Esistono numerosi tipi di complicanze
che possono verificarsi dopo l’intervento
d’impianto di endoprotesi e,alcune di que-
ste, possono manifestarsi anche in fase
cronica. Tra tutte le complicanze la più
nota è l’endoleak, che rappresenta il prin-
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cipale punto debole dell’intervento endo-
vascolare. Con endoleak si intende l’ano-
malo rifornimento della sacca aneurisma-
tica. La persistenza del rifornimento può,
nei casi più gravi, condurre alla rottura
dell’aorta. L’incidenza degli endoleak è
molto variabile a seconda delle casistiche,
del tipo di patologia trattata e del distret-
to anatomico, oscillando tra il 10% e il
45%, [39] anche se la maggiore esperien-
za in questa complicanza sono stati acqui-
sti nello studio dell’aorta addominale.

Gli endoleak sono classificati sulla base
del tempo di sviluppo dall’intervento e
del sito di origine. L’endoleak primario o
immediato si manifesta già al termine
della procedura, mentre quello tardivo o
secondario è diagnosticato a distanza di
tempo dalla procedura.

Gli endoleak, sia dopo impianto di
endoprotesi toracica che addominale,
sono suddivisi in cinque tipi: il tipo I è
dovuto a inadeguatezza dell’ancoraggio
prossimale o distale; nel tipo II la sacca
viene ricanalizzata tramite flusso retro-
grado da rami collaterali dell’aorta, in
particolare dalle arterie intercostali; negli
endoleak di tipo III ci sono soluzioni di
continuità del tessuto protesico o discon-
nessioni di eventuali elementi modulari;
il tipo IV è dovuto a porosità della pro-
tesi; il tipo V è costituito dalla crescita
della sacca aneurismatica senza perdite
visualizzabili (endotension).

I reperti della TCMD sono solitamen-
te sufficienti per distinguere la causa del
rifornimento sulla base della configura-
zione dell’endoprotesi e della sua sede.
Nelle scansioni tardive è possibile eviden-

ziare la presenza di mdc a livello della
sacca aneurismatica esclusa,spesso distin-
guendo anche un eventuale collaterale
responsabile del rifornimento. [40]

Il tipo II è meno frequente in aorta
toracica di quanto avvenga nel distretto
addominale, verosimilmente per il minor
significato emodinamico delle arterie
intercostali. Questo tipo di endoleak se
particolarmente importante va trattato
rapidamente,mentre se è di scarse dimen-
sioni può essere seguito con frequenti
esami angio-TC nel tempo. Infatti, se la
sacca aneurismatica tende comunque a
rimanere stabile o a ridursi progressiva-
mente, è frequente che l’endoleak vada
incontro a risoluzione spontanea. [40]

Altra complicanza relativamente fre-
quente è la trombosi del segmento endo-
protesico iliaco, che si verifica nel 3-19%
dei casi. [35, 40] Non è sempre identifi-
cabile la causa che favorisce lo sviluppo
di apposizioni trombotiche endoprotesi-
che, anche se spesso si verifica in presen-
za di tortuosità della protesi. Nelle scan-
sioni TC la trombosi si riconosce per la
presenza di un difetto di riempimento
endoluminale di forma circolare o semi-
circolare,privo di enhancement,di dimen-
sioni molto varie. [40] La prognosi dei
trombi endoprotesici è quanto mai varia-
bile, potendo andare incontro a stabiliz-
zazione, a regressione spontanea o a
espansione, fino all’occlusione della pro-
tesi. Pertanto, è opportuno tenere sotto
controllo il trombo tramite frequenti con-
trolli TC.

A distanza di tempo dall’impianto di
un’endoprotesi, è relativamente frequen-
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te osservare una diminuzione delle
dimensioni dell’aneurisma non solo in
senso circolare, ma anche longitudinale.
Questo accorciamento può determinare
lo sviluppo di un inginocchiamento del-
l’endoprotesi anche dopo interventi tec-
nicamente ottimali. In altri casi, un ingi-
nocchiamento viene evidenziato già nei
controlli post-intervento perché può esse-
re dovuto a eccessiva tortuosità delle
strutture anatomiche o a difficoltà tecni-
che. Le scansioni TC assiali non sono suf-
ficienti per dimostrare la morfologia e il
decorso dell’endoprotesi, mentre sono
indubbiamente utili e di semplice lettu-
ra le ricostruzioni multiplanari e tridi-
mensionali. [41] Un inginocchiamento o
un malposizionamento della protesi pos-
sono essere facilmente diagnosticati
anche mediante un esame radiografico.

Altra complicanza, sicuramente più
rara, è la formazione di uno pseudoaneu-
risma su base infettiva. Questa complican-
za è associata a notevoli mortalità e mor-
bilità, e in genere viene sospettata sulla
base dei dati clinici. La TC multidetettore
offre un importante mezzo per conferma-
re la diagnosi e pianificare l’approccio tera-
peutico. [40] L’infezione dell’endoprotesi
deve essere distinta da reazioni infiamma-
torie, prive di significato patologico, di
occasionale riscontro e considerate come
una forma di reazione da corpo estraneo.
Infatti, in alcuni pazienti può essere evi-
denziato un transitorio e lieve ispessimen-
to del tessuto periprotesico a pochi mesi
di distanza dall’intervento.[42] Negli pseu-
doaneurismi infettivi la TC permette di
visualizzare un’occlusione dell’endoprote-

si, con formazione di uno pseudoaneuri-
sma e presenza di materiale fluido che cir-
conda la protesi.

2.6 Coartazione aortica 

Il trattamento di scelta della coartazione
aortica nei pazienti con istmo e arco ade-
guatamente espanso è rappresentato dal-
l’angioplastica. Il trattamento chirurgico
è generalmente riservato ai casi dove è
associata ipoplasia dell’arco aortico o
dove si renda necessaria resezione della
coartazione. [43]

Il rischio di ricoartazione dopo trat-
tamento nell’infanzia è stimato tra il 5 e
il 10%. L’entità del restringimento è valu-
tata usualmente mediante colorDoppler
o con RM, che oggi viene considerata tec-
nica di imaging gold standard. [44, 45]

La ricoartazione viene generalmente
trattata con angioplastica, riservando il
reintervento chirurgico ai casi in cui il
restringimento è lungo, e il trattamento
si avvale dell’inserimento di un patch pro-
tesico per ampliare il lume.

La diagnosi di questa forma è general-
mente precoce, ma non sono eccezionali
eventi in cui il reperto venga identificato
durante l’adolescenza o in età adulta.Anche
in questi casi la tendenza attuale è quella
del trattamento mediante angioplastica e
inserimento di stent metallico con risul-
tati più che soddisfacenti. [43]

Tutti i pazienti dovrebbero essere sot-
toposti a controllo ogni 1-3 anni.Particolare
attenzione deve essere posta alla valuta-
zione dell’ipertensione arteriosa residua
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che spesso colpisce questi pazienti, all’in-
sufficienza cardiaca, alla coesistenza di
aorta bicuspide che durante la vita può
andare incontro a stenosi o insufficienza,
alla dilatazione dell’aorta ascendente che
si manifesta più frequentemente nei pazien-
ti con bicuspidia. Nella sede di coartazio-
ne l’imaging ha lo scopo di definire la pre-
senza di restenosi o di dilatazione aneuri-
smatica. Le tecniche di imaging comune-
mente utilizzate sono l’eco-color-Doppler
la RM o la TC. In particolare, i pazienti
trattati chirurgicamente mediante interpo-
sizione di patch di dacron dovrebbero esse-
re sottoposti a RM o TC ogni 3-5 anni per
identificare dilatazioni aneurismatiche
subcliniche.

La TCMD permette un’adeguata valu-
tazione dell’arco aortico e della regione
istmica. Le immagini ricostruite nel piano
longitudinale del vaso mediante tecnica 3D
VR, MIP e MPR risultano in grado di rile-
vare dettagli anatomici come e meglio del-
l’angiografia e sono prive di artefatti da
movimento.La pulsazione cardiaca si riflet-
te negativamente soprattutto sul tratto
ascendente dell’aorta,ma può essere annul-
lata se l’acquisizione viene ottenuta duran-
te cardiosincronizzazione; [46] pur tutta-
via questo produce un sensibile incremen-
to della dose di radiazione somministrata.

Schaffler [47] ha pubblicato un inte-
ressante lavoro di comparazione fra TC
e angiografia dimostrando, su una casi-
stica di 25 pazienti operati per coartazio-
ne aortica, una completa sovrapponibili-
tà dei dati. In particolare, la TC è risul-
tata in grado di caratterizzare corretta-
mente come normali 11 pazienti, di iden-

tificare un restringimento nella sede d’in-
tervento in 12 casi e una dilatazione in
2. In 4 soggetti è stata identificata una
circoscritta estroflessione e analogamen-
te in 4 casi è stato evidenziato un flap
intimale in sede perianastomotica.
Inoltre, le ricostruzioni 3D hanno indi-
viduato la presenza di calcificazioni intra-
murali perianastomotiche in 10 pazienti
non evidenziabili con l’angiografia.

Questo dato, non descritto prima, è
stato correlato a un maggior rischio ate-
rosclerotico e, quindi, un sito a maggior
rischio di dissezione, identificando un
potenziale vantaggio nei confronti della
RM che tuttavia, a nostro parere, rimane
l’esame d’elezione in questi pazienti.
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1.1 Introduzione

Tra le applicazioni cardiache “non corona-
riche” della TC spirale multidetettore
(TCMD), lo studio del complesso atrio sini-
stro-vene polmonari (AS-VP) è certamen-
te quello di maggiore interesse clinico.
Infatti, se la procedura di ablazione trans-
catetere delle VP dalla camera atriale si
dimostra, in un numero considerevole di
casi, procedura efficace per la risoluzione
delle forme di fibrillazione atriale (FA) resi-
stenti al trattamento farmacologico, il suc-
cesso della stessa è fortemente subordina-
to alla comprensione da parte dell’elettro-
fisiologo della complessa anatomia regio-
nale, attualmente garantita dalle moderne
tecniche di imaging multiplanare: ecogra-
fia transesofagea ed endocardiaca, tomo-
grafia a fascio di elettroni (EBT), risonan-
za magnetica e TCMD.

Ciascuna di queste metodiche fornisce
all’elettrofisiologo le informazioni anato-
miche di cui abbisogna per effettuare una
procedura di ablazione con maggiori effi-
cacia ed efficienza, ma, rispetto alle altre,
la TCMD si dimostra superiore in rappor-
to alle elevatissime risoluzioni spaziale e
temporale e alla relativamente ampia dif-
fusione delle apparecchiature sul territo-
rio, cosa che consente di soddisfare la cre-

scente richiesta d’indagini in tale campo.
In questo capitolo, dopo un’introduzio-

ne clinico-elettrofisiologica della FA, ver-
ranno descritte le tecniche di esecuzione
dell’indagine TCMD, di elaborazione delle
immagini alla work-station (post-proces-
sing) e le potenzialità diagnostiche della
metodica.

1.2 Il problema clinico:
la fibrillazione atriale

La fibrillazione atriale (FA) rappresenta
la più comune forma di aritmia cardia-
ca: si stima infatti che oltre 5 milioni di
individui nel mondo ne siano affetti, con
una prevalenza che varia dallo 0,5% della
popolazione nella fascia compresa tra 50
e 59 anni fino al 10% dei soggetti con
più di 80 anni. [1-3] Anche l’incidenza
della malattia aumenta con l’età, raddop-
piando per ciascuna decade a partire dai
50 anni. In Italia si ritiene che i soggetti
con FA siano più di 500.000, con 60.000
nuovi casi all’anno e conseguente note-
vole impegno delle strutture sanitarie: il
recente studio FIRE, infatti, ha stimato
che l’1,5% degli accessi in Pronto Soccorso
e il 3,3% dei ricoveri ospedalieri sia cau-
sato dalla FA. [4] Il problema assume
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importanza ancora più rilevante se si con-
sidera che la quota di popolazione anzia-
na è in costante aumento e, di pari passo,
anche la prevalenza della malattia.

La FA ha un peso importante, oltre che
dal punto di vista economico, anche da
quello prettamente clinico, poiché è asso-
ciata a un aumento del rischio di morta-
lità (due volte superiore alla media) e di
stroke (cinque volte superiore alla media),
a una significativa diminuzione della git-
tata cardiaca e, in assenza di controllo della
frequenza, allo sviluppo di cardiomiopa-
tia tachicardia-mediata. [5-7] In aggiunta,
la qualità di vita dei pazienti con FA è
significativamente peggiore rispetto a
quella della popolazione sana. [8]

La FA si classifica in:
• parossistica: l’aritmia s’interrompe

spontaneamente, generalmente entro
24-48 ore;

• persistente: l’aritmia non s’interrom-

pe spontaneamente, ma solo con inter-
venti terapeutici;

• permanente o cronica: il ritmo sinu-
sale non è ripristinabile o si rinuncia
a tentarne il ripristino.

1.2.1 Fisiopatologia della FA

Dal punto di vista elettrofisiologico, la FA
consiste in una propagazione rapida ed
estremamente disorganizzata dell’impul-
so elettrico nelle camere atriali, ciò che
ne compromette la normale funzionalità
meccanica. [1] Ne consegue un ritmo
totalmente irregolare e una risposta ven-
tricolare spesso molto elevata (Figura 1).
La contrazione atriale è solo parziale, irre-
golare ed emodinamicamente inefficace:
ciò può favorire la formazione di coagu-
li con alto rischio di tromboembolia e,
nei casi più gravi, di scompenso cardia-
co. Pur essendo l’aritmia con cui si misu-
ra più frequentemente il cardiologo, la FA
pone notevoli problemi di ordine clini-
co, alla base dei quali vi è anche un’in-
completa comprensione della complessa
fisiopatologia. Infatti, vi sono numerose
evidenze sperimentali e cliniche che
mostrano come tutti i meccanismi alla
base delle aritmie siano coinvolti nella
FA e come siano comprese sia alterazio-
ni di tipo focale sia varie forme di atti-
vità rientrante (Figura 2 A-B). [9] Inoltre,
è stato individuato un vasto spettro di
fattori modulanti che includono il rimo-
dellamento ionico e strutturale (remode-
ling), [10] determinanti anatomici e fat-
tori emodinamici, che portano alla dila-
tazione [11] e allo stretch atriale.[12]
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Figura 1

ECG (derivazione D2, tracciato superiore) e segnale endocardico regi-
strato in atrio destro da elettrodi bipolari (tracciato inferiore) in corso
di FA. Sull’ECG si nota l’irregolarità degli intervalli R-R e la scompar-
sa delle onde P che vengono sostituite da piccole onde, dette f, cia-
scuna delle quali esprime la depolarizzazione di una parte della
massa atriale. Il segnale atriale endocardico mostra un’elevata varia-
bilità battito-a-battito sia nella morfologia delle onde di depolariz-
zazione che nell’intervallo di attivazione.



Le basi teoriche per la comprensione
dei meccanismi della FA sono state poste
all’inizio del XX secolo. [9] Le principa-
li teorie in competizione consideravano
quali meccanismi di base dell’aritmia una
scarica di attività ectopica, il singolo cir-
cuito di rientro e l’esistenza di rientri
multipli di tipo funzionale. Negli ultimi
cinquant’anni, la teoria dei rientri mul-
tipli ha rappresentato il modello concet-
tuale dominante della FA. [13] La simu-
lazione al computer di Moe, che enfatiz-
zava il ruolo della propagazione disordi-
nata di molteplici fronti d’onda,e i model-
li sperimentali di Allessie, [13] che intro-
ducevano il concetto della lunghezza d’on-
da come fattore determinante, sono stati
i lavori cardine che hanno influenzato il
pensiero sui meccanismi della fibrillazio-
ne e hanno indirizzato l’approccio antia-
ritmico. In quest’ultimo decennio, l’incre-
mento progressivo di osservazioni clini-
che di attività ectopica originante prin-
cipalmente in prossimità delle VP, [14]
così come gli studi sperimentali che

mostrano l’esistenza di rotori e attività
periodiche ad alta frequenza, [15] hanno
modificato il pensiero corrente riguar-
dante la fibrillazione, riproponendo il
dibattito dell’inizio dello scorso secolo e
suggerendo il coinvolgimento nella FA di
tutti e tre i meccanismi fondamentali.

La diversificazione dei meccanismi ha
ovviamente notevoli implicazioni per quan-
to riguarda l’approccio terapeutico. Un
intervento mirato a interrompere la pro-
pagazione di fronti d’onda multipli deve
interferire con la capacità dei rientri di
autoperpetuarsi, mentre la soppressione
dell’attività focale o del singolo rientro deve
mirare alla distruzione dei foci o dei com-
ponenti critici del circuito. Tali interventi
possono comprendere sia un’azione far-
macologica atta a modulare il parametro
vulnerabile sia la sua eliminazione trami-
te tecniche ablative.

1.2.2 La terapia farmacologica

In considerazione della complessità dei
meccanismi fisiopatogenetici, la terapia
farmacologica non è semplice e nel corso
degli anni si sono consolidate due stra-
tegie principali: [16,17] la rate-control
strategy, che punta al mantenimento di
una risposta ventricolare accettabile (80
bpm a riposo e 110 bpm sotto sforzo),
disinteressandosi del ripristino del ritmo
e tollerando la presenza dell’aritmia – che
viene di fatto cronicizzata – attraverso il
controllo della frequenza cardiaca
mediante farmaci che modulano la con-
duzione atrio-ventricolare (beta-bloccan-
ti, calcio-antagonisti, digossina); la
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Figura 2

Rappresentazione schematica dei meccanismi elettrofisiologici alla ba-
se della FA. I meccanismi possibili comprendono sia la presenza di atti-
vità focale in prossimità delle VP (A: ) che di un singolo circuito di
rientro (B). L’attività elettrica nella parte rimanente degli atri è costitui-
ta dalla propagazione disordinata di molteplici fronti d’onda.AS:atrio si-
nistro; AD: atrio destro.
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rhythm-control strategy, per la quale
l’obiettivo è il ripristino e il mantenimen-
to del ritmo sinusale, riportando così
l’atrio e il cuore al funzionamento fisio-
logico (amiodarone, disopiramide, flecai-
nide, moricizina, procainamide, propafe-
none, chinidina, sotalolo). Diversi studi
hanno evidenziato come la presenza del
ritmo sinusale sia associata a una dimi-
nuzione del rischio di morte, ma come,
nello stesso tempo, l’uso di antiaritmici
abbia un effetto sfavorevole sulla soprav-
vivenza, in relazione ai gravi effetti col-
laterali di tali farmaci sia a livello cardia-
co che sistemico. [18-20]

Pertanto, è auspicabile un trattamento
che, pur altamente efficace nel manteni-
mento del ritmo sinusale (il più importan-
te fattore determinante il miglioramento
della qualità di vita), non abbia gli effetti
collaterali presenti nei farmaci attualmen-
te disponibili per il trattamento della FA.

1.2.3 La terapia non-farmacologica

Il pilastro fondamentale del trattamento
non-farmacologico della FA è certamente
rappresentato dai risultati ottenuti con gli
interventi cardiochirurgici di comparti-
mentalizzazione atriale (Maze procedure)
descritti da Cox [21,22] e finalizzati a ridur-
re la massa critica atriale,seguendo il razio-
nale dei microcircuiti di rientro ipotizza-
ti da Allessie. [13] In ragione dei rischi di
morbilità e mortalità correlati all’interven-
to di Maze, l’approccio chirurgico viene
riservato a una limitata percentuale di
pazienti, quasi sempre associato alla sosti-
tuzione di una valvola cardiaca o al con-

fezionamento di bypass aorto-coronarici.
Le prime ablazioni transcatetere per il

trattamento della FA furono condotte dal
gruppo di elettrofisiologi di Bordeaux,
dapprima in atrio destro – con risultati
deludenti – e, quindi, in AS. Una svolta
significativa a questo filone di ricerca fu
data nel 1998 quando Haissaguerre [14,
23] dimostrò che dalle VP possono nasce-
re impulsi (trigger) che sono alla base
dell’innesco della FA in oltre il 90% dei
casi. Durante lo sviluppo embriologico
alcune “lingue” (sleeves) di tessuto mio-
cardico (miociti atriali disposti in fasci
spiraliformi circolari o longitudinali e
inframmezzati da lacune di tessuto veno-
so e zone di degenerazione fibrosa) si
prolungano o rimangono intrappolate,
per tratti di lunghezza variabile,nelle por-
zioni terminal i  del le  VP (Figura 3) .
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Figura 3

Rappresentazione schematica delle “lingue”di tessuto miocardico dell’AS
nel tratto distale delle VP. Il miocardio atriale (bordo giallo) si estende per
tratti di lunghezza variabile all’interno delle porzioni ostiali e preostiali del-
le vene.Si noti la maggiore estensione nelle vene di sinistra e in particola-
re nella superiore (VPSS).



[24, 25]  Haissaguerre rilevò che foci
multipli nella stessa o in più VP poteva-
no fungere da trigger per l’aritmia e ne
dedusse che, invece di modificare il sub-
strato responsabile del mantenimento
della FA, fosse possibile prevenirne la
comparsa eliminando il fattore iniziante.
Sulla base di questa scoperta, in molti
laboratori di elettrofisiologia sono state
sperimentate varie strategie terapeutiche,
volte a eliminare i singoli foci attraverso
il mappaggio elettrico e l’ablazione delle
VP. Successivamente, le tecniche che si
sono sviluppate e che vengono attualmen-
te utilizzate hanno spostato il bersaglio
verso la deconnessione elettrica di tutte
le VP dall’AS. La creazione mediante varie
forme di energia (onde di radiofrequen-
za, onde termiche, ultrasuoni, raggi laser)
di lesioni transmurali lineari che circo-
scrivano gli osti delle VP, interrompendo
la trasmissione dei circuiti elettrici che

nascono al loro interno, rappresenta la
nuova frontiera terapeutica, particolar-
mente efficace nelle FA parossistiche, con
una quota di successo dell’80% a 1 anno
dalla procedura. [26, 27]

La precisa collocazione dei siti di abla-
zione sulla parete dell’AS è di importan-
za fondamentale sia per il successo della
procedura che per la riduzione delle com-
plicanze, la più temibile delle quali è rap-
presentata dalla stenosi delle VP con pos-
sibile sviluppo di ipertensione polmona-
re o, nei casi più gravi, di infarto del ter-
ritorio a monte. [28-30]

A tale scopo sono stati sviluppati dei
sistemi di navigazione endocardica, non
fluoroscopici, in grado di correlare l’infor-
mazione elettrica, acquisita mediante un
catetere, con la ricostruzione anatomica. In
tal modo si genera una vera e propria mappa
elettro-anatomica tridimensionale,che con-
sente e facilita l’individuazione dei siti da
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Figura 4

Mappe CARTO®.Mappe anatomica (A) ed elettro-anatomica (B) dell’AS, ottenute con il sistema non-fluoroscopico CARTO® (Biosense Webster J&J).
Le strutture tubulari colorate che afferiscono all’atrio rappresentano le VP.La creazione di queste immagini a bassa risoluzione spaziale richiede tem-
pi molto lunghi. Si noti l’imprecisa ricostruzione del decorso delle vene.
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trattare (Figura 4 A-B). Tuttavia, anche per
operatori esperti, se si vogliono ottenere
immagini con discreta risoluzione spazia-
le, la creazione di questa mappa richiede
molto tempo. Pertanto, ai fini di una cor-
retta pianificazione terapeutica, molti elet-
trofisiologi ritengono sia estremamente
utile far precedere al mappaggio elettro-
anatomico un’indagine che fornisca imma-
gini a maggiore risoluzione spaziale.

Attualmente il radiologo dispone di
molteplici metodiche per soddisfare le
richieste del clinico: [31]
• Angiografia. Prima dell’avvento delle
tecniche di imaging multiplanare non
invasivo lo studio angiografico selettivo,
dopo puntura del setto interatriale, ha
rappresentato il gold standard diagnosti-
co per la valutazione anatomica delle VP
e per il riconoscimento di eventuali ano-
malie o patologie. Tuttavia la metodica,
oltre a essere invasiva, non consente ade-
guate misurazioni del calibro dei vasi –
utili per la scelta del tipo di catetere con
cui effettuare l’ablazione o nella determi-
nazione di una stenosi – stante gli erro-
ri di natura proiettiva.
• Ecografia. L’approccio transesofageo –
utilizzato con buoni risultati soprattutto per
la ricerca di eventuali trombi nell’AS o nel-
l’auricola sinistra – consente una valutazio-
ne,peraltro sub-ottimale,solo delle VP supe-
riori e fornisce pochissime informazioni
sulla complessa geometria della camera
atriale.Assai più idonea risulta invece la tec-
nica endocardiaca che, tuttavia, è invasiva
e poco panoramica, stante il ridotto campo
di vista. Tra i limiti della metodica non va
sottovalutata la lunga curva di apprendi-

mento, che condiziona i tempi di esecuzio-
ne dell’esame, in alcuni casi notevoli, a sca-
pito dell’efficienza complessiva della proce-
dura di ablazione transcatetere.
• EBT. Anche se nella letteratura inter-
nazionale non esistono pubblicazioni che
facciano riferimento a un utilizzo siste-
matico per lo studio del complesso AS-
VP, tale metodica ne consente un’adegua-
ta valutazione anatomica. Tuttavia, la dif-
fusione delle apparecchiature (70 istalla-
zioni in tutto il mondo, 50 delle quali
negli Stati Uniti) è troppo limitata per
rispondere alla crescente richiesta dei
laboratori di elettrofisiologia.
• RM. Numerosi studi ne affermano il
valore in questo campo; [32-36] il princi-
pale punto di forza della metodica consi-
ste nel fatto che non utilizza radiazioni
ionizzanti, potenzialmente dannose. Tra i
limiti vanno ricordati: il tempo d’esecu-
zione dell’esame, ancora piuttosto lungo e
comunque nettamente superiore a quello
richiesto per la TCMD; la scarsa diffusio-
ne di apparecchiature con caratteristiche
tecniche e software di post-processing ido-
nei all’analisi del complesso AS-VP; l’im-
possibilità di sottoporre all’indagine
pazienti con pacemaker,defibrillatori o pro-
tesi valvolari non compatibili.

1.3 L’imaging con TCMD 
del complesso AS-VP

Nei paragrafi che seguono verranno discus-
se le indicazioni e descritti il protocollo, la
metodologia di analisi e di post-processing
delle immagini ottenute con TCMD, meto-
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dica che negli ultimi anni ha assunto un
ruolo sempre più rilevante nello studio del
complesso AS-VP. [31, 37-45]

1.3.1 Indicazioni

Lo studio del complesso AS-VP trova un
suo razionale sia prima che dopo la pro-
cedura di ablazione delle VP con distin-
te finalità.
• Esame pre-procedura. L’obiettivo del-
l’indagine consiste nel fornire all’elettrofi-
siologo una mappa anatomica della regio-
ne precisa e dettagliata. In particolare, per
quanto riguarda l’AS si devono calcolare
la misura degli assi principali (latero-late-
rale, postero-anteriore e cranio-caudale) e
il volume, nonché valutare l’orientamento
spaziale della camera cardiaca; per le VP
si deve stabilire il numero, l’orientamento,
la presenza di rami di confluenza pre-ostia-
li (branching) e calcolare la misura degli
assi principali degli osti. Non meno impor-
tante la ricerca di eventuali trombi nella
camera atriale o nell’auricola sinistra, con-
troindicazione assoluta alla procedura di
ablazione percutanea.
• Esame post-procedura. L’obiettivo di
questa fase è escludere la presenza di even-
tuali complicanze in seguito all’ablazione,
prima fra tutte la stenosi delle VP (Tabella
1). L’esame deve essere effettuato a distan-
za di almeno 1 mese dalla procedura.

1.3.2 Protocollo e tecnica di esecuzione
dell’esame TCMD

Per entrambi gli esami, pre- e post-pro-
cedura,vengono utilizzati i parametri tec-

nici riportati in Tabella 2. Utilizzando tale
protocollo il tempo di scansione per copri-
re il volume anatomico in esame, esteso
dal tratto intermedio dell’aorta ascenden-
te alla base cardiaca, varia da 10 a 14 sec,
a seconda delle dimensioni del cuore. La
scansione viene effettuata col paziente in
apnea, dopo profonda inspirazione. La
singola immagine nativa viene ricostrui-
ta dai dati grezzi acquisiti da una rota-
zione del tubo radiogeno di 180°: pertan-
to, la risoluzione temporale per 420 msec
di rotazione corrisponde a 210 msec.
Poiché l’enhancement delle strutture car-
diovascolari dipende essenzialmente dalla
concentrazione di iodio e dalla velocità
di infusione, [46] durante l’acquisizione,
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Tabella 1

Possibili complicanze correlate alla procedura 
di ablazione

Vene polmonari
Stenosi (1,5-42,4%)
Trombosi
Dissecazione

Polmoni e pleura
Ipertensione polmonare
Infarto venoso
Fibrosi
Embolia polmonare
Versamento pleurico
Pneumotorace
Emotorace

Pericardio e cuore
Pericardite
Emopericardio e tamponamento cardiaco
Perforazione cardiaca
Spasmo coronarico
Infarto miocardico
Danno valvolare

Miscellanea
Tromboembolia sistemica
Fistola arterovenosa
Paralisi del nervo frenico



mediante una pompa a doppio iniettore,
vengono somministrati 70-100 ml di
mezzo di contrasto (mdc) organo-iodato
non-ionico con elevata concentrazione di
iodio, a un flusso di 4 ml/sec. Utilizzando
il secondo iniettore, al mdc segue un bolo
di 40 ml di soluzione fisiologica (bolus
chaser). Tale integrazione permette di
mantenere costante e ottimale l’opaciz-
zazione del complesso AS-VP e di sfrut-
tare tutto il volume di mdc iniettato, ridu-
cendone la quantità assoluta (dal 20 al
40% in meno). Numerosi contributi della
letteratura [47-49] attribuiscono al bolus
chaser una considerevole riduzione dei
valori di attenuazione nella vena cava
superiore e nell’atrio destro, che talora
generano artefatti tali da pregiudicare una
buona valutazione delle VP sul lato destro.
Una regione di interesse (ROI) viene posi-
zionata nei settori centrali dell’AS e una
volta superato un valore soglia predefi-

nito (100 Hounsfield Unit, HU) la scan-
sione parte automaticamente (Figura 5).
Questa tecnica, denominata bolus trac-
king, ha il pregio di garantire la massi-
ma opacizzazione del bersaglio anatomi-
co in esame, in questo caso i tratti ter-
minali e preterminali delle VP e l’AS.

Nei pazienti con insufficienza renale
o allergici al mdc alcuni Autori [40, 45]
hanno proposto di effettuare lo studio del
complesso AS-VP in condizioni basali.
Tuttavia – come si capirà meglio in segui-
to – tale opzione limita molto il potere
informativo della TCMD specie nell’iden-
tificazione di VP soprannumerarie di pic-
cole dimensioni, nella definizione del bra-
ching preostiale e nella valutazione di
un’eventuale stenosi post-ablazione; inol-
tre, attualmente non esistono in lettera-
tura contributi che mettano a confronto
le due diverse tecniche, con e senza mdc.

Un tracciato elettrocardiografico (ECG)
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Tabella 2

Parametri tecnici validi per gli esami pre- e post-procedura

Parametro Valori

kV 120-140

mAs / Slice 250

FOV 180-250

Spessore di slice (mm) 16 x 1,5

Indice di ricostruzione (mm) 1

Tempo di rotazione (sec) 0,42

Pitch Ad adattamento automatico a seconda della frequenza cardiaca del paziente 

Spessore effettivo di ricostruzione (mm) 2

Filtro di ricostruzione CA

Mdc 70-100 ml + 40 soluzione fisiologica @ 4 ml/sec 

Trigger Bolus tracking automatico con ROI sull’AS

Gating Quando possibile, retrospettivo con ricostruzione del 70-80% dell’intervallo
RR dell’ECG. Modulazione della dose



viene registrato durante l’acquisizione spi-
rale e i dati vengono successivamente rico-
struiti con riferimento al picco R dell’ECG
per ogni istante del ciclo cardiaco (gating
retrospettivo); quando la frequenza car-
diaca è troppo elevata (>90 bpm) o l’ECG
irregolare il gating viene disconnesso.
Contrariamente a quanto richiesto per lo
studio delle arterie coronarie,dove il gating
è requisito tecnico assolutamente indi-
spensabile,stante il rapidissimo movimen-
to dei vasi epicardici che altrimenti ne
impedirebbe la valutazione, per lo studio
del complesso AS-VP la sincronizzazione
all’ECG è del tutto opzionale. Infatti, le VP
non presentano significative escursioni
durante il ciclo cardiaco anche se, laddo-
ve sussistano le condizioni, molti Autori
[31, 39, 42-44] consigliano l’utilizzo del
gating retrospettivo, sottolineando il netto
miglioramento della qualità delle imma-
gini, soprattutto in previsione di un loro

utilizzo in programmi di fusione con
mappe elettriche [42, 43]. Quando si usa
il gating, poiché i dati vengono acquisiti
continuamente, la finestra di ricostruzio-
ne può essere posizionata in qualsiasi
punto del ciclo cardiaco, ma è preferibile
scegliere la fase telediastolica dell’interval-
lo RR (dal 70 all’80%), nella quale gli arte-
fatti da pulsatilità cardiaca sono minori.

Dall’analisi dei contributi della lettera-
tura si evince la mancanza di un consen-
so sulla scelta dei parametri di scansione
e acquisizione. Nello specifico, per le appa-
recchiature a 4 file di detettori, lo spesso-
re di collimazione varia da 1,25 mm, [39]
2 mm, [44] fino a 2,5 mm, [38, 40] men-
tre per quelle a 16 file di detettori varia
da 0,5-0,75 mm [43, 44] fino a 1,5 mm.
[41] Ciò condiziona il valore di mAs (più
elevato per collimazioni sottili al fine di
aumentare il rapporto S/R) e conseguen-
temente i livelli di dose erogata, che – è
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Figura 5

Bolus tracking. Una ROI viene posizionata al centro dell’AS. Durante l’iniezione del mdc ogni 2 sec viene effettuata una scansione dinamica, a bas-
so milliamperaggio, sempre nella stessa posizione. Quando il valore di attenuazione nella ROI supera il valore soglia predeterminato dall’operato-
re (threshold, in questo caso pari a 100 HU, come si osserva nel grafico a destra) il lettino porta-paziente si sposta nella posizione stabilita per l’ini-
zio della scansione spirale che, immediatamente dopo, parte automaticamente.



importante ricordare – aumentano anche
con l’utilizzo del gating retrospettivo. La
dose efficace stimata per gli esami ECG-
gated è di circa 8-10 mSv [42, 44] mentre
per gli esami non-gated è di 3,1-4,1 mSv.
[41, 50] Pertanto, al fine di ridurre la dose
erogata al paziente mantenendo una buona
qualità delle immagini, è preferibile l’uti-
lizzo di una collimazione non inferiore a
1,5 mm e una corrente al tubo non supe-
riore a 250 mAs. Qualora si opti per l’uti-
lizzo del gating retrospettivo si raccoman-
da di attivare la modulazione della dose
in grado di ridurre l’esposizione ai valo-
ri erogati nell’analogo esame non-gated.

1.3.3 Analisi delle immagini

Il post-processing delle immagini viene soli-
tamente realizzato con una work-station

dedicata, sulla quale è installato un soft-
ware per l’analisi degli esami cardiaci.

Nell’esame pre-ablazione, finalizzato
alla comprensione dell’anatomia del com-
plesso AS-VP, si consiglia di rispettare un
“percorso a tappe”:
• Immagini native. La prima tappa con-
siste nell’analisi di tutte le immagini nati-
ve acquisite sul piano assiale. Attraverso
questa modalità di visualizzazione si può
valutare la presenza di eventuali trombi
nell’AS e nell’auricola sinistra (Figura 6
A) che, come ricordato in precedenza,
rappresenta una delle principali con-
troindicazioni alla procedura di ablazio-
ne transcatetere. La TCMD ha un’eleva-
ta sensibilità nell’identificazione dei
difetti di opacizzazione nelle camere car-
diache e, conseguentemente, potrebbe
evitare l’esecuzione dell’ecografia trans-
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Figura 6

Immagini assiali native: A) nel fondo dell’auricola sinistra si apprezza un grossolano difetto di opacizzazione adeso alle pareti, che corrisponde a
un trombo (freccia); B) metodo per il calcolo dell’angolo trans-settale.
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esofagea – indagine relativamente inva-
siva e, solitamente, poco tollerata dai
pazienti – che viene routinariamente
effettuata prima della procedura con il
solo scopo di escludere la presenza di
trombi atriali o auricolari. [51] Sulle
immagini native passanti immediata-
mente al di sotto del piano valvolare aor-
tico può essere calcolato l’angolo trans-
settale, che si ottiene intersecando la retta
passante per l’asse orizzontale dell’AS
con la perpendicolare al sottile setto inter-
atriale (Figura 6 B): conoscere in antici-
po quest’angolo, che corrisponde
all’orientamento dell’AS, facilita e velo-
cizza la manovra di puntura del setto,
che talora può risultare difficoltosa e
potenzialmente pericolosa (perforazione
e tamponamento cardiaco). Infine, le
immagini native sul piano assiale rap-
presentano la modalità di visualizzazio-
ne più adeguata per valutare eventuali
altri reperti toraco-mediastinici inciden-
tali compresi nel campo di vista della

scansione (adenopatie ilari o mediasti-
niche, noduli o addensamenti polmona-
ri, versamento pleurico).
• Ricostruzioni multiplanari con algo-
ritmo a massima proiezione di intensità
(MPR-MIP). Seconda tappa del percorso
diagnostico, le MPR vengono dapprima
realizzate sui piani assiale e sagittale veri
al fine di misurare gli assi latero-latera-
le, postero-anteriore e cranio-caudale
dell’AS, utilizzando uno slab MIP di spes-
sore variabile da 3 a 20 mm. In accordo
con la tecnica proposta da Ho [52] si con-
sidera come asse latero-laterale la distan-
za passante per il punto intermedio delle
VP di entrambi i lati, tracciata sulle imma-
gini assiali oblique; gli assi postero-ante-
riore e cranio-caudale vengono misurati
nel punto centrale dell’asse trasversale
rispettivamente nei piani assiale obliquo
e sagittale obliquo (Figura 7 A-C). Queste
misurazioni forniscono una stima del
volume della camera atriale.

Successivamente le MPR-MIP vengo-
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Figura 7

Ricostruzioni MPR-MIP che illustrano il metodo di misurazione degli assi dell’AS: A) sul piano assiale-obliquo si considera asse latero-laterale (LL)
la distanza tra il punto intermedio delle VP di destra e di sinistra; l’asse postero-anteriore (PA) viene misurato a livello del punto intermedio di quel-
lo latero-laterale; B) sul piano sagittale-obliquo l’asse cranio-caudale (CC) viene misurato a livello del punto intermedio degli assi latero-laterale e
postero-anteriore; C) il piano coronale obliquo viene utilizzato per la correzione dell’orientamento degli assi atriali.

A B C



no orientate lungo il maggior asse di svi-
luppo di ogni singola VP ciò che consen-
te il riconoscimento delle reali direzione
e angolazione del vaso rispetto all’AS; i
risultanti piani coronali obliqui sono inol-
tre di estrema utilità per valutare il bran-
ching delle VP. Il branching deve essere
accuratamente differenziato dall’esisten-
za di vasi soprannumerari: si definisce
branching ostiale un ramo venoso che

confluisce nella vena terminale a meno
di 10 mm dallo sbocco di quest’ultima
nell’AS, [31, 38, 43] mentre le VP sopran-
numerarie o accessorie sono vasi, solita-
mente di piccolo calibro, che confluisco-
no indipendentemente dalle vene princi-
pali nell’AS.La situazione anatomica “tipi-
ca” – quattro VP, due a destra e due a
sinistra – viene riscontrata nel 55-70%
della popolazione: [34-36, 40, 43, 53] in
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Figura 8

Rappresentazione schematica dell’anatomia tipica e delle principali varianti delle VP: A) vista coronale dell’AS in cui confluiscono quattro VP, due
per lato (anatomia tipica); B) le due vene di sinistra confluiscono in un tronco comune, la cui lunghezza può essere variabile; C) a destra una pic-
cola vena soprannumeraria confluisce nell’AS tra le due VP principali;D) a destra due vene soprannumerarie, la superiore con sbocco a livello del
tetto atriale. Nella realtà possono realizzarsi anche associazioni tra queste varianti (es. tronco comune a sinistra e vena polmonare soprannume-
raria a destra).

A

C

B

D



percentuali variabili si possono riscon-
trare molteplici varianti anatomiche su
entrambi i lati, anche in combinazione
tra loro (Figura 8 A-D). Secondo la teo-
ria embriogenetica più accreditata la
variabilità anatomica va ricondotta alla
sotto- o sovra-incorporazione della VP
comune nell’AS che avviene intorno alla
VII settimana di gestazione: [53] alla nor-
male incorporazione delle VP nell’AS cor-
risponde il quadro anatomico tipico, alla
sotto-incorporazione la presenza di tron-
chi comuni, mentre alla sovra-incorpo-
razione quella di vene soprannumerarie
(Figura 9). Le VP soprannumerarie sono
molto frequenti a destra [54, 55] e raris-
sime a sinistra, mentre si osserva una
situazione opposta per quanto riguarda
i tronchi comuni, che rappresentano la
variante anatomica più frequente in asso-
luto (12-25%) e il cui riscontro è presso-
ché esclusivo sul lato di sinistra. Al fine
di semplificare la refertazione dell’esame
TCMD, recentemente alcuni Autori [40]
hanno proposto una schematizzazione
delle possibili varianti delle VP; tuttavia,
nell’opinione di chi scrive,l’estrema varia-
bilità anatomica regionale rischia di ren-
dere qualsiasi classificazione riduttiva.

La distinzione fra VP soprannumera-
rie e branching precoce, anch’esso più fre-
quentemente osservato sul lato destro, ha
una grande rilevanza per l’elettrofisiolo-
go: nel primo caso egli dovrà compren-
dere nel campo di ablazione anche i pic-
coli osti dei vasi accessori – potenziali
trigger della FA – mentre nel secondo
dovrà evitare accuratamente di interve-
nire su rami di confluenza delle VP, per

i quali il rischio di stenosi è maggiore
(Figura 10 A-B).

Il calcolo degli assi e della circonfe-
renza degli osti venosi rappresenta un’in-
formazione di fondamentale importanza
per la scelta del calibro del catetere con
cui effettuare l’ablazione [56] e, nondime-
no, per stabilire la presenza di un’even-
tuale stenosi delle VP nell’esame TCMD
post-procedura; gli osti di piccole dimen-
sioni, caratteristici delle VP soprannume-
rarie, per i quali il rischio di stenosi è più
elevato, devono essere accuratamente
ricercati e identificati per programmare la
loro deconnessione elettrica al di fuori
della regione ostiale. Gli assi cranio-cau-
dale e antero-posteriore di ogni VP ven-
gono misurati utilizzando uno slab MIP
di spessore sufficiente da comprendere la
vena in analisi, orientato lungo le direzio-
ni assiale e coronale vere del vaso: in que-
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Figura 9

Rappresentazione schematica dell’incorporazione delle VP da parte
dell’AS. Durante l’embriogenesi del complesso AS-VP, alla normale in-
corporazione corrisponde il quadro anatomico tipico (bordo atriale
tratteggiato in verde), alla sotto-incorporazione la presenza dei tron-
chi comuni (bordo atriale tratteggiato in giallo), mentre alla sovra-in-
corporazione quella di vene soprannumerarie (bordo atriale tratteg-
giato in blu).



sto modo si ottiene un’immagine dell’ostio
nel piano sagittale reale a livello della giun-
zione veno-atriale (Figura 11 A-C). Gli osti
delle VP sul lato di sinistra tendono ad
avere una morfologia ovale (asse cranio-
caudale > asse antero-posteriore), mentre
a destra sono più rotondeggianti (asse cra-

nio-caudale = asse antero-posteriore). [34-
36, 40, 44, 57] Gli osti delle VP superiori
sono generalmente più ampi dei corrispet-
tivi inferiori; non esistono invece differen-
ze statisticamente significative tra le misu-
re degli osti delle VP nei pazienti affetti
da FA rispetto alla popolazione sana anche
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Figura 11

Metodo per il calcolo degli assi e della circonferenza ostiali delle VP sulle MPR. Orientando lo slab sui piani coronale (A) e assiale (B) lungo il mag-
giore asse di sviluppo della vena - in questo esempio la superiore destra - si ottiene il piano sagittale reale del vaso (C).Nel punto di giunzione ve-
no-atriale, che corrisponde all’ostio venoso, si possono tracciare gli assi cranio-caudale e antero-posteriore e la circonferenza.

Figura 10

Vene soprannumerarie e branching.Ricostruzioni MPR-MIP sul piano coronale obliquo: A) come schematizzato nel riquadro,a destra una sottile ve-
na soprannumeraria (freccia) confluisce nell’AS in adiacenza ma separatamente rispetto alla VP inferiore;B) si riconoscono i multipli rami di confluen-
za preostiali (frecce) della VP inferiore destra (branching).Nel riquadro è schematizzato il branching.

A B

A B C



se nei primi, in relazione al remodeling
dell’AS, gli osti sono più voluminosi. [32,
34, 38, 44, 56]
• Rendering di superficie (VR).Le imma-
gini in VR garantiscono un’intuitiva visio-
ne epicardica d’insieme dell’AS e, pertan-
to,forniscono buone informazioni in meri-
to alla complessa geometria tridimensio-

nale, all’orientamento e alle dimensioni
(volumetria) della camera atriale. [31, 38,
42, 44] Relativamente alle VP, il VR rap-
presenta un valido ausilio per stabilire
numero, angolazione, localizzazione del
branching e rapporti con le strutture ana-
tomiche limitrofe (Figura 12). A quest’ul-
timo proposito è importante ricordare che
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Figura 12

Immagini VR del complesso AS-VP, isolato rispetto alle altre strutture cardiovascolari del mediastino comprese nel campo di vista della scansio-
ne TCMD. Le varie viste epicardiche consentono una buona valutazione della morfovolumetria atriale, dei rapporti tra l’auricola e le vene di sini-
stra, del numero delle VP, del loro orientamento rispetto alla camera cardiaca e della presenza del branching. Nell’esempio raffigurato, a destra si
osserva la presenza di una sottile vena soprannumeraria che confluisce nell’atrio in adiacenza allo sbocco della VP inferiore; quest’ultima presen-
ta un branching prossimale all’ostio. A sinistra il quadro anatomico è invece tipico: due VP con sbocco adiacente ma separato.



la VP inferiore di sinistra subisce molto
spesso una lieve impronta da parte del-
l’aorta discendente, ciò che determina un
aspetto della vena a “clessidra”,stante l’evi-
denza di un lieve restringimento preostia-
le. [45] Il reperto, che rientra nei limiti
della variabilità anatomica individuale, va
opportunamente distinto da una stenosi
post-ablazione e, pertanto, accuratamente
segnalato all’elettrofisiologo.

Alcuni applicativi consentono di
“dipingere” sulle MPR il volume anato-
mico che s’intende rappresentare in VR
(paintbrush): in tal modo, oltre a una
stima più accurata sul volume dell’AS, si
può disporre di immagini non “inquina-

te” dalle strutture anatomiche limitrofe –
soprattutto le arterie polmonari princi-
pali e i loro rami di suddivisione – che
consentono una maggiore comprensione
dell’anatomia regionale da parte dell’elet-
trofisiologo (Figura 13).

Infine, stanno per entrare in com-
mercio i primi programmi di navigazio-
ne in tempo reale del catetere di abla-
zione direttamente all’interno delle
immagini in VR. [58] Quest’innovazione,
insieme allo sviluppo delle tecniche di
fusione delle mappe elettriche con quel-
le anatomiche, [59, 60] consentirà di
aumentare l’efficacia e l’efficienza della
procedura di ablazione e, nel contempo,
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Figura 13

Immagini VR del complesso AS-VP ottenute con un programma di paintbrush. Il volume d’interesse si ottiene “dipingendo” le ricostruzioni MPR-
MIP nei riquadri a destra.



di ridurne le possibili complicanze.
• Rendering endoscopico (endoscopia
virtuale). La visione endoscopica, parti-
colarmente apprezzata dall’elettrofisiolo-
go poiché in grado di fornire con imme-
diatezza una valutazione dell’AS e del-
l’ostio delle VP da un punto di vista ana-
logo a quello del catetere col quale viene
effettuata l’ablazione, [31, 34-36, 38, 42,
43] consente innanzitutto di definire con
buona precisione i rapporti tra l’orifizio
dell’auricola e l’ostio delle VP di sinistra
(Figura 14). Nella maggior parte dei casi
una sottile cresta di tessuto miocardico,
denominata ridge, separa le vene – spe-
cie la superiore – dall’auricola: questa è
un’altra informazione critica per l’elet-
trofisiologo, che deve assolutamente evi-

tare la deconnessione elettrica dell’auri-
cola rispetto all’AS che ne causerebbe la
paralisi e, conseguentemente, la possibi-
le trombosi (Figura 15); inoltre, le pare-
ti dell’auricola sono estremamente sotti-
li e pertanto a elevato rischio di perfora-
zione. L’endoscopia virtuale è utile anche
per la misurazione degli assi ostiali delle
VP – dove tuttavia risulta meno accura-
ta rispetto alle MPR-MIP – nella valuta-
zione della “sella” (saddle) di tessuto mio-
cardico che separa gli osti delle VP e nella
conferma della presenza di osti venosi
soprannumerari o tronchi comuni (Figure
15 e 16 A-B). Infine, grazie a questa moda-
lità di visualizzazione, il radiologo, insie-
me all’elettrofisiologo, può effettuare una
simulazione alla work-station della pro-
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Figura 14

Rendering endoscopico delle vene polmonari superiore (VPSS) e infe-
riore (VPIS) di sinistra. La visione endoscopica consente di valutare i
rapporti tra i vasi e l’orifizio dell’auricola (Au). Mi: piano mitralico.
Nell’esempio raffigurato, il paziente (il medesimo delle Figure 12 e 13)
presenta due VP distinte con sbocco adiacente.

Figura 15

Ridge. Nel rendering endoscopico è bene riconoscibile il ridge, quella
sottile cresta di tessuto miocardico (asterischi) che a sinistra separa le VP
dall’orifizio dell’auricola (Au). In questo paziente le vene confluiscono fra
loro prima di sboccare nell’AS, configurandosi pertanto un tronco co-
mune (TC). Si confronti l’immagine in VR nel riquadro.



cedura di ablazione (Figura 17 A-B). [31] 
Lo scopo principale dell’esame post-

ablazione è quello di escludere le possibi-
li complicanze legate alla procedura
(Tabella 1), la più frequente delle quali,
come si è più volte ricordato, è rappresen-
tata dalla stenosi delle VP. L’applicazione
dell’energia direttamente nel lume del vaso
può determinare la sua contrazione e la
proliferazione della lamina elastica che, in
associazione a un processo di flogosi cro-
nica perivasale, determinano la stenosi
progressiva, che può arrivare fino all’oc-
clusione completa con conseguente com-
parsa di sintomi di ipertensione polmo-
nare segmentale, talora molto gravi e
potenzialmente fatali. [30, 37] La preva-
lenza di stenosi riportata nelle diverse casi-

stiche varia dall’1,5% al 42,4%: [23, 34, 37,
42, 61] quest’ampio range è probabilmen-
te correlato alla variabile fonte energetica
utilizzata e al diverso approccio usato nelle
varie procedure d’ablazione, ma non si
può escludere che possa dipendere anche
dai parametri di definizione della stenosi
(differenti valori soglia) o dalla metodica
diagnostica utilizzata per il suo riconosci-
mento. Le VP maggiormente a rischio di
stenosi sono quelle di sinistra, stante la
morfologia ovale della regione ostiale e
preostiale che favorisce il contatto tra le
pareti anteriore e posteriore.

Il metodo di analisi migliore per rico-
noscere e quantificare una stenosi è rap-
presentato dalle MPR-MIP nei piani assia-
li e coronali obliqui nei quali è possibile
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Figura 16

A) La visione endoscopica permette il riconoscimento della “sella”di tessuto miocardico (saddle) che separa tra loro le VP (asterischi). In questo pazien-
te a destra si riconoscono ben quattro vene, rilevandosi due vasi soprannumerari che sboccano nell’AS rispettivamente a livello del tetto (freccia ne-
ra) e tra le vene superiore e inferiore (freccia bianca); B) la visione epicardica fornita dal VR conferma il complesso quadro anatomico sul lato destro,
identificandosi due vene soprannumerarie (frecce).Nel riquadro la rappresentazione schematica della variante anatomica.
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osservare una deformazione del vaso a
“clessidra” con un restringimento localiz-
zato a pochi millimetri dall’ostio. Le rico-
struzioni vanno opportunamente con-
frontate con le corrispondenti analoghe
dell’esame pre-ablazione (Figura 18 A-B).

Nonostante siano state descritte ste-
nosi precoci, [62, 63] è consigliabile effet-
tuare l’esame di follow-up almeno 1 mese
dopo l’ablazione per evitare sovrastime:
infatti, nei giorni immediatamente suc-
cessivi alla procedura è frequente il
riscontro di una para-fisiologica riduzio-
ne del lume delle VP, in rapporto all’ede-
ma parietale conseguente all’applicazio-
ne di energia a livello dell’ostio. Se l’esa-
me post-ablazione risulta positivo per
stenosi è indispensabile programmare
controlli ravvicinati (3-6 mesi) con l’in-

tento di valutare l’eventualità di effettua-
re una procedura di angioplastica. [64]
Bisogna tuttavia precisare che, soprattut-
to nei pazienti asintomatici, allo stato
attuale delle conoscenze non è noto il
reale significato clinico e l’evoluzione
delle stenosi, ancorché severe.

Infine, assai più raramente si posso-
no osservare altre complicanze a carico
delle VP (trombosi, dissecazione), del
pericardio (pericardite, emopericardio) e
cardiache (perforazioni o ematomi parie-
tali: Figura 19 A-B).

1.4 Conclusioni

La richiesta di procedure di ablazione trans-
catetere delle VP nei pazienti affetti da FA,
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Figura 17

Simulazione della procedura di ablazione delle VP sulle immagini di endoscopia virtuale:A) gli osti delle vene di sinistra sono separati da una sot-
tile sella di tessuto miocardico (saddle), ciò che consente un’ablazione circumferenziale (linea tratteggiata in giallo); B) la presenza di un tronco co-
mune costringe a optare per un'unica linea di ablazione che circoscriva l’ampio ostio delle due vene.
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Figura 19

Ematoma del setto interatriale: A) nella ricostruzione MPR-MIP sul piano assiale obliquo è apprezzabile un voluminoso ematoma del setto inter-
atriale (freccia) che si ribatte sulla parete posteriore dell’atrio destro.Concomita un cospicuo versamento pleurico bilaterale con associati fenome-
ni distelettasici del parenchima limitrofo; B) nell’immagine in VR è apprezzabile il marcato effetto compressivo che l’ematoma determina sulla pa-
rete settale dell’AS (freccia curva).

Figura 18

Stenosi della VP inferiore di sinistra: A) nell’esame TCMD post-ablazione riconoscibile un netto restringimento del vaso in sede immediatamente
preostiale, con la classica deformazione a “clessidra”(freccia); B) esame TCMD pre-ablazione.

A B
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che non risponde al trattamento farmaco-
logico, è in costante aumento. La compren-
sione della complessa anatomia dell’AS e
delle VP, che consente di aumentare l’effi-
cacia e l’efficienza della procedura mini-
mizzando il rischio di complicanze,è attual-
mente garantita dalla TCMD attraverso le
varie modalità di post-processing delle
immagini, che nei paragrafi precedenti
sono state ripercorse a tappe (Figura 20).

Si vuole infine sottolineare come solo
dalla stretta collaborazione professionale
tra radiologo ed elettrofisiologo, median-

te un vicendevole scambio di informazio-
ni e competenze, possano derivare quei
risultati diagnostici che attualmente solo
la TCMD può fornire in questo particola-
re e affascinante campo di applicazione.

Bibliografia
1. Falk R (2001) Atrial fibrillation. N Engl J Med

344:1067-1077
2. Go AS, Hylek EM, Phillips KA et al (2001)

Prevalence of diagnosed atrial fibrillation in
adults. JAMA 285:2370-2375

Applicazioni non coronariche della cardio-TC

21

Figura 20

Le tappe di analisi delle immagini TCMD.



3. Feinberg WM, Blackshear JL, Laupacis A et al
(1995) Prevalence, age distribution and gender
of patients with atrial fibrillation. Analysis and
implications. Arch Intern Med 155:469-473

4. Santini M, De Ferrari GM, Pandozi C et al
(2004) Atrial fibrillation requiring urgent medi-
cal care. Approach and outcome in the various
department of admission. Data from the atrial
Fibrillation/flutter Italian Registry (FIRE). Ital
Heart J 5:205-213

5. Benjamin EJ, Wolf PA, D’Agostino RB et al
(1998) Impact of atrial fibrillation on the risk
of death. The Framingham Heart study.
Circulation 98:946-952

6. Wolf PA, Abbott RD, Kannel WB (1991) Atrial
fibrillation as an indipendent risk factor for stro-
ke: the Framingham Study. Stroke 22: 983-988

7. Luderitz B, Jung W (2000) Quality-of-life in
patients with atrial fibrillation. Arch Intern
Med 160:1749-1757

8. Dorian P, Jung W, Newman D et al (2000) The
impairment of health-related quality of life in
patients with intermittent atrial fibrillation:
implications for the assessment of investiga-
tional therapy. J Am Coll Cardiol 36: 1303-1309

9. Nattel S (2002) New ideas about atrial fibril-
lation 50 years on. Nature 415:219-226

10. Allessie MA, Ausma J, Schotten U (2002)
Electrical, contractile and structural remode-
ling during atrial fibrillation. Cardiovasc Res
54:230-246

11. Ravelli F, Allessie MA (1997) Effects of atrial
dilatation on refractory period and vulnera-
bility to atrial fibrillation in the isolated
Langendorff-perfused rabbit heart.Circulation
96:1686-1695

12. Ravelli F (2003) Mechano-electric feedback
and atrial fibrillation. Prog Biophys Mol Biol
82:137-149

13. Allessie MA, Lammers WJ, Bonke FIM et al
(1985) Experimental evaluation of Moe’s mul-
tiple wavelets hypothesis of atrial fibrillation.
In: Zipes DP and Jalife J (eds) Cardiac
Electrophysiology and Arrhythmias. Grune
and Stratton Inc, New York, 265-275

14. Haissaguerre M, Jais P, Shah DC et al (1998)

Spontaneous initiation of atrial fibrillation by
ectopic beats originating in the pulmonary
veins. N Engl J Med 339:659-666

15. Skanes, AC, Mandapati R, Berenfeld O et al
(1998) Spatiotemporal periodicity during atrial
fibrillation in the isolated sheep heart.
Circulation 98:1236-1248

16. Wyse DG, Waldo AL, DiMarco JP et al (2002)
Atrial fibrillation follow-up investigation of
rhythm management (AFFIRM) investigators.
A comparison of rate control and rhythm con-
trol in patients with atrial fibrillation. N Engl
J Med 347:1825-183

17. Van Gelder IC, Hagens VE, Bosker HA et al
(2002) Rate control versus electrical cardio-
version for persistent atrial fibrillation study
group.A comparison of rate control and rhythm
control in patients with recurrent persistent
atrial fibrillation. N Engl J Med 347:1834-1840 

1 8 .T h e  A F F I R M  I n v e s t i g a t o r s  ( 2 0 0 4 )
Relationships between sinus rhythm, treat-
ment, and survival in the atrial fibrillation fol-
low-up investigation of rhythm management
(AFFIRM) study. Circulation 109:1509-1513

19. Dorian P, Mangat I, Pinter A et al (2004) The
burden of atrial fibrillation: should we aban-
don antiarrhythmic drug therapy? J Cardiovasc
Pharmaco Ther 9:257-262

20. Vidaillet HJ (2005) Rate control vs rhythm
control in the management of atrial fibrilla-
tion in elderly persons. Am J Geriatr Cardiol
14:73-78

21. Cox JL, Boineau JP, Schuessler RB et al (1993)
Five-year experience with the maze procedu-
re for atrial fibrillation. Ann Thorac Surg
56:814-824

22. Cox JL (2004) Surgical treatment of atrial fibril-
lation: a review. Europace 5:S20-S29

23. Haissaguerre M, Jais P, Shah DC et al (2000)
Electrophysiological end point for catheter
ablation of atrial fibrillation initiated from
multiple pulmonary venous foci. Circulation
101:1409-1417

24. Keith A, Flack M (1907) The form and natu-
re of the muscular connections between the
primary divisions of the vertebrate heart. J

Lo studio dell’atrio sinistro e delle vene polmonari

22



Anat Physiol 41:172-189
25. Nathan H, Eliakim M (1966) The junction bet-

ween the left atrium and the pulmonary veins.
An anatomic study of human hearts.
Circulation 34:412-422

26. Pappone C, Rosanio S, Oreto G et al (2000)
Circumferential radiofrequency ablation of
pulmonary vein ostia: a new anatomic appro-
ach for curing atrial fibrillation. Circulation
102:2619-2628

27. Pappone C, Oreto G, Rosanio S et al (2001)
Atrial electroanatomic remodeling after cir-
cumferential radiofrequency pulmonary vein
ablation: efficacy of an anatomic approach in
a large cohort of patients with atrial fibrilla-
tion. Circulation 104:2539-2544

28. Arentz T, Jander N, von Rosenthal J et al (2003)
Incidence of pulmonary vein stenosis 2 years
after radiofrequency catheter ablation of
refractory atrial fibrillation. European Heart
Journal 24:963-969

29. Dill T, Neumann T, Ekinci O et al (2003)
Pulmonary vein diameter reduction after
radiofrequency catheter ablation for paroxy-
smal atrial fibrillation evaluated by contrast-
enhanced three-dimensional magnetic reso-
nance imaging. Circulation 107:845-850

30. Ravenel JG, McAdams HP (2002) Pulmonary
venous infarcition after radiofrequency abla-
tion for atrial fibrillation. AJR 178:664-666

31. Lacomis JM, Wigginton W, Fuhrman C et al
(2003) Multi-detector row CT of the left atrium
and pulmonary veins before radio-frequency
catheter ablation for atrial fibrillation.
RadioGraphics 23 Spec No:S35-S48

32. Tsao HM, Yu WC, Cheng HC et al (2001)
Pulmonary vein dilation in patients with atrial
fibrillation: detection by magnetic resonan-
ce imaging. J Cardiovasc Electrophysiol
12:809-813

33. Pilleul F, Merchant N (2000) MRI of the pul-
monary veins: comparison between 3D MR
angiography and T1-weighted spin echo. J
Comput Assist Tomogr 24:683-687

34. Kato R, Lickfett L, Meininger G et al (2003)
Pulmonary vein anatomy in patients under-

going catheter ablation of atrial fibrillation:
lessons learned by use of magnetic resonan-
ce imaging. Circulation 107:2004-2010

35. Cirillo S, Bonamini R, Gaita F et al (2004)
Magnetic resonance angiography virtual endo-
scopy in the assessment of pulmonary veins
before radiofrequency ablation procedures for
atrial fibrillation. Eur Radiol 14:2053-2060

36. Cirillo S, Tosetti I, Gaita F et al (2005) Magnetic
resonance angiography of the pulmonary veins
before and after radiofrequency ablation for
atrial fibrillation. Radiol Med 109:488-499

37. Ghaye B, Szapiro D, Dacher JN et al (2003)
Percutaneous ablation for atrial fibrillation:
the role  of cross-sect ional  imag ing.
RadioGraphics 23 Spec No:S19-S33

38. Schwartzman D,Lacomis J,Wigginton G (2003)
Characterization of left atrium and distal pul-
monary vein morphology using multidimen-
sional computed tomography.J Am Coll Cardiol
41:1349-1357

39. Pe r e z - Lu g o n e s  A , S c h v a r t z m a n  P R ,
Schweinkert R et al (2003) Three-dimensional
reconstruction of pulmonary veins in patients
with atrial fibrillation and controls: morpho-
logical characteristics and different veins.
Pacing Clin Electrophysiol 26:8-15

40. Marom EM, Herndon JE, Kim Y-H et al (2004)
Variations in pulmonary venous drainage to
the left atrium: implications for radiofrequen-
cy ablation. Radiology 230:43-49

41. Maksimovic R, Cademartiri F, Scholten M et
al (2004) Sixteen-row multislice computed
tomography in the assessment of pulmonary
veins prior to ablative treatment: validation vs
conventional venography and study of repro-
ducibility. Eur Radiol 14:368-374

42. Cronin P,Sneider MB,Kazerooni EA et al (2004)
MDCT of the left atrium and pulmonary veins
in planning radiofrequency ablation for atrial
fibrillation: a how-to guide. AJR 183:767-778

43. Centonze M, Del Greco M, Nollo G et al (2005)
The role of multidetector CT in the evalua-
tion of the left atrium and pulmonary veins
anatomy before and after radio-frequency
catheter ablation for atrial fibrillation.

Applicazioni non coronariche della cardio-TC

23



Preliminary results and work in progress.
Radiol Med 110:52-60

44. Jongbloed MR, Dirksen MS, Bax JJ et al (2005)
Atrial fibrillation: multi-detector row CT of
pulmonary vein anatomy prior to radiofre-
quency catheter ablation—initial experience.
Radiology 234:702-709

45. Kim Y-H, Marom EM, Herndon JE et al (2005)
Pulmonary vein diameter, cross sectional area
and shape: CT analysis. Radiology 235: 43-49

46. Bae KT, Heiken JP, Brink JA (1998) Aortic and
hepatic peak enhancement at CT: effect of con-
trast medium injection rate – pharmacokine-
tic analysis and experimental porcine model.
Radiology 206:455-464 

47. Haage P,Schmitz-Rode T,Hubner D et al (2000)
Reduction of contrast material dose and arti-
facts by a saline flush using a double power
injector in helical CT of the thorax. AJR
174:1049-1053

48. Dorio PJ, Lee FT Jr, Henseler KP et al (2003)
Using a saline chaser to decrease contrast media
in abdominal CT. AJR 180:929-934 

49. Cademartiri F, Luccichenti G, Marano R et al
(2004) Use of saline chaser in the intravenous
administration of contrast material in non-
invasive coronary angiography with 16-row
multislice Computed Tomography. Radiol Med
107:497-505

50. Kalender W, Schmidt B, Zankl M et al (1999)
A PC program for estimating organ and effec-
tive dose values in computed tomography. Eur
Radiol 9: 555-562

51. Alam G,Addo F, Malik M et al (2003) Detection
of left atrial appendage thrombus by spiral CT
scan. Echocardiography 20:99-100

52. Ho SY, Sanchez-Quintana D, Cabrera JA et al
(1999) Anatomy of the left atrium: implications
for radiofrequency ablation for atrial fibrillation.
J Cardiovascular Electrophysiol 10:1525-1533

53. Chung B, Yucel EK, Rolnick J et al (2002)
Morphology and variations of the pulmonary
veins: classification and dimensions using 3D-
CTA models (abstr). Radiology 225(P):155

54. Budorick NE, McDonald V, Flisak ME et al
(1989) The pulmonary veins.Semin Roentgenol

24:127-140
55. Healey JE (1952) An anatomic survey of ano-

malous pulmonary veins: their clinical signi-
ficance. J Thorac Surg 23:433-444

56. Lin WS, Prakash VS, Tai CT et al (2000)
Pulmonary vein morphology in patients with
paroxysmal atrial fibrillation initiated by ecto-
pic beats originating from the pulmonary veins:
implications for catheter ablation. Circulation
101:1274-1281

57. Wittkampf FH, Vonken EJ, Derksen R et al
(2003) Pulmonary vein ostium geometry: ana-
lysis by magnetic resonance angiography.
Circulation 107:21-23

58. Solomon SB, Dickfeld T, Calkins H (2003) Real-
time cardiac catheter navigation on three-
dimensional CT images. J Interv Card
Electrophysiol 8:27-36

59. Nollo G, Cristoforetti A, Faes L et al (2004)
Registration and fusion of segmented left
atrium CT images with CARTO electrical maps
for the ablative treatment of atrial fibrillation.
Comp in Cardiol 31:345-349

60. Nollo G, Cristoforetti A, Del Greco M et al
(2004) Fusion of electroanatomic maps with
3D tomographic images of left atrium and pul-
monary veins in patients with atrial fibrilla-
tion. Eur Hearth J 25:344

61. Chen SA, Hsieh MH, Tai CT et al (1999)
Initiation of atrial fibrillation by ectopic beats
originating from the pulmonary veins: elec-
trophysiological characteristics, pharmacolo-
gical responses, and effects of radiofrequency
ablation. Circulation 100:1879-1886

62. Yu WC, Hsu TL, Tai CT et al (2001) Acquired
pulmonary vein stenosis after radiofrequency
catheter ablation of paroxysmal atrial fibrilla-
tion. J Cardiovasc Electrophysiol 12:887-892

63. Scanavacca MI, Kajita LJ, Vieira M et al (2000)
Pulmonary vein stenosis complicating cathe-
ter ablation of focal atrial fibrillation. J
Cardiovasc Electrophysiol 11:677-681

64. Qureshi AM, Prieto LR, Latson LA et al (2003)
Transcatheter angioplasty for acquired pulmo-
nary vein stenosis after radiofrequency abla-
tion. Circulation 108:1336-1342

Lo studio dell’atrio sinistro e delle vene polmonari

24



2.1 Lo studio delle valvole

Le patologie valvolari cardiache vengono
distinte in valvulopatie acquisite propria-
mente dette e in patologie valvolari mal-
formative che giungono all’osservazione
per una patologia acquisita sovrapposta.

Sebbene l’antibioticoterapia abbia
determinato una significativa riduzione
dell’incidenza della valvulopatia reuma-
tica, negli USA e nell’Europa occidenta-
le è stato osservato un aumento della
patologia degenerativa delle valvole car-
diache correlato all’età. [1]

Se si considera che negli Stati Uniti
d’America la mortalità dovuta alla pato-
logia valvolare cardiaca si avvicina ai
20.000 morti per anno (American Heart
Association, Heart and Stroke statistical
update. Dallas, TX: American Heart
Association) è facilmente intuibile come
essa rappresenti una fetta consistente delle
malattie cardiovascolari.La maggior parte
di questi decessi è dovuta alla patologia
della valvola aortica (60% circa) e il restan-
te 40% a patologie della mitrale; le val-
vulopatie della polmonare e della tricu-
spide sono difficilmente responsabili di
eventi fatali. [2] 

Lo studio delle patologie valvolari è stato
fino a pochi anni fa di esclusivo dominio

dell’ecocardiorafia e dell’angiografia. Le
applicazioni cliniche della cardio risonan-
za magnetica (RM) hanno modificato negli
ultimi dieci anni questa tendenza. Tuttavia
la recente introduzione di apparecchi di
tomografia computerizzata multidetettore
(TCMD), che permettono una sincroniz-
zazione del ciclo cardiaco del paziente allo
scanner, ha consentito di ampliare l’utiliz-
zo dell’imaging cardiaco nei confronti delle
patologie valvolari cardiache, in particola-
re nello studio della patologia aortica e
mitralica. Grazie all’utilizzo dei nuovi
tomografi a 64 strati è possibile raddop-
piare il numero di strati simultaneamente
acquisiti per singola rotazione, incremen-
tando il numero di campionamenti lungo
l’asse longitudinale; in tal modo le imma-
gini possono essere ottenute con una col-
limazione massima di 64 x 0,6 mm, rag-
giungendo una risoluzione temporale di
83 msec per un totale di quasi 200 strati
acquisiti al secondo. L’utilizzo di queste
metodiche consente di minimizzare gli
artefatti da movimento, condizione neces-
saria per la valutazione delle più piccole
strutture anatomiche come le valvole car-
diache.

Le informazioni che si possono rica-
vare da uno studio TC delle valvole car-
diache sono:
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• morfologia e fisiologia delle camere
cardiache;

• morfologia e fisiologia della massa
miocardia;

• valutazione e quantificazione delle cal-
cificazioni valvolari.

2.2 Tecniche diagnostiche 
convenzionali

Tecniche convenzionali di imaging utiliz-
zate per la diagnosi delle patologie val-
volari sono l’ecocardiografia transtoraci-
ca e transesofagea, l’angiografia conven-
zionale e le immagini ottenute con RM.
L’intero spettro delle patologie valvolari
può essere studiato utilizzando come tec-
nica di prima istanza l’ecocardiografia,
metodica priva di rischi che consente di
osservare in tempi brevi le condizioni
anatomiche e funzionali delle valvole car-
diache. In particolare è possibile ottene-
re la visualizzazione di valvole interessa-
te da endocardite infettiva, degli esiti cor-
relati alla patologia e la presenza di even-
tuali ascessi perivalvolari. Tuttavia, la
quantificazione delle calcificazioni valvo-
lari è solo approssimativa e valutabile
attraverso segni indiretti, come l’aumen-
to dell’ecogenicità e l’ispessimento delle
pareti valvolari.

L’uso dell’indagine angiografica risul-
ta utile per confermare i dati ottenuti con
metodiche non invasive, permette la valu-
tazione delle informazioni funzionali,
inclusa la misurazione del gradiente pres-
sorio transvalvolare e il calcolo dell’area
valvolare. Tuttavia, è stato dimostrato

come l’angiografia sia una metodica inac-
curata per lo studio dei pazienti con insuf-
ficienza valvolare e nella quantificazione
delle calcificazioni valvolari.

Negli ultimi cinque anni, lo studio
con RM della funzione valvolare è dive-
nuto strumento clinico d’impiego routi-
nario, grazie allo sviluppo di nuove
sequenze dotate di elevata risoluzione
spaziale e temporale che consentono di
effettuare in tempi rapidi un approccio
combinato sia di tipo morfologico che
funzionale. [3] In aggiunta, per una più
completa valutazione della disfunzione,
è possibile correlare i dati morfofunzio-
nali delle valvole con un’accurata stima
della funzione ventricolare comprenden-
te volumi, massa del tessuto miocardico
per valutare il grado d’ipertrofia, gra-
dienti transvalvolari e anatomia dei gros-
si vasi.

Una valutazione puramente qualitati-
va della eventuale disfunzione valvolare
può essere effettuata utilizzando sequen-
ze cine spoiled-GRE (gradient-echo) o le
più recenti sequenze in SSFP (steady state
free precession) in cui il defasamento dei
protoni secondario al flusso turbolento,
induce una perdita del segnale che può
essere quantificata visivamente.

In alternativa, e in modo molto più
accurato, è possibile quantificare il flus-
so transvalvolare utilizzando tecniche
VENC (velocità encoded cine MR) in
grado di fornire su uno stesso piano
immagini cine-GRE o SSFP e immagini
parametriche in cui il livello di grigio è
funzione della direzione e della velocità
del flusso: in tal modo può essere calco-
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lato il gradiente transvalvolare applican-
do l’equazione modificata di Bernoulli
(δP=4V2) sul valore di velocità di flusso
ottenuto.

2.3 Protocollo di scansione TCMD

I protocolli di un esame TCMD per lo stu-
dio delle valvole cardiache variano in rela-
zione al tipo di apparecchio di cui si dispo-
ne. È necessario naturalmente utilizzare la
collimazione minima disponibile per il più
accurato dettaglio anatomico. Sebbene
alcuni autori ritengano che per lo studio
delle valvole cardiache non sia obbligato-
ria un’acquisizione con somministrazione
endovenosa del mezzo di contrasto (mdc),
[4] noi suggeriamo di effettuarla sempre,
soprattutto se si dispone di un apparec-
chio TC di ultima o penultima generazio-
ne (dal 16 strati in su).

I parametri di acquisizione utilizzati
con una macchina 64 strati per l’esame
senza somministrazione del contrasto
sono i seguenti: collimazione 64 x 1,2
mm, spessore di strato 3 mm, intervallo
di ricostruzione 1,5 mm, velocità di rota-

zione 330 msec. Tale scansione deve esse-
re eseguita con cardiosincronizzazione
prospettica o retrospettiva, per un’accu-
rata quantificazione delle calcificazioni
valvolari.

Lo studio con somministrazione di
mdc per via e.v. si effettua dopo aver sta-
bilito il ritardo ottimale attraverso un test
bolus. Il mdc viene iniettato in una vena
del braccio (meglio a destra), utilizzan-
do un’agocannula preferibilmente da 18
Gauge alla velocità di circa 4 ml/sec, e la
quantità di mdc che si utilizza è in fun-
zione della durata della scansione e, quin-
di, per velocità di flusso uguali, è stret-
tamente dipendente dal tipo di apparec-
chio di cui si dispone. Le scansioni del
cuore vengono acquisite con cardiosin-
cronizzazione di tipo retrospettivo che
permette in un secondo tempo di effet-
tuare multiple ricostruzioni nelle diver-
se fasi del ciclo cardiaco. I protocolli per
l’esame TC con somministrazione del mdc
sono riportati in Tabella 1.

Dopo l’esame di TCMD dai dati grez-
zi si ottengono immagini per lo studio
anatomico e funzionale delle strutture
valvolari cardiache.
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Tabella 1

Protocolli di scansione di TCMD con mdc per diversi tipi di scanner

Scanner (numero di strati) 4 16 64 

Collimazione (mm) 1 0,75 0,6

Spessore strato (mm) 1,25 0,75 0,6

Intervallo di ricostruzione (mm) 0,8 0,4 0,4

Velocità di rotazione  (msec) 500 420 330

mAs 300 450 650

kV 120 120 120



2.4 Patologia valvolare aortica

2.4.1 Stenosi aortica

La stenosi aortica calcifica e la sclerosi aor-
tica sono la conseguenza di un processo
patologico comune. La sclerosi aortica è
un termine di solito utilizzato per indica-
re la presenza di aree di ispessimento foca-
le sull’anello fibroso della valvola aortica
e sulle cuspidi valvolari le quali non sono
causa di ostruzione dell’eiezione ventrico-
lare sinistra. All’esame ecocardiografico
una velocità di flusso transaortico <2,5
m/sec è indicativo di sclerosi aortica; se la
velocità di flusso transaortico è >2,5 m/sec,
vi è un’ostruzione emodinamicamente
significativa e viene utilizzata la definizio-
ne di stenosi aortica. La stenosi della val-

vola aortica costituisce la più comune lesio-
ne valvolare nei paesi occidentali con una
prevalenza che va dall’1 al 7% nei sogget-
ti di età superiore ai 65 anni. [5] La ste-
nosi aortica calcifica rappresenta la causa
più frequente di sostituzione valvolare car-
diaca. Questa condizione può derivare da
una graduale e progressiva calcificazione
di una valvola congenitamente bicuspide
oppure da una “calcificazione degenerati-
va” di una valvola morfologicamente nor-
male (tricuspide). Numerosi studi hanno
dimostrato come la presenza e l’estensio-
ne delle calcificazioni di questa valvola
abbiano un importante valore predittivo
sia per la progressione che per l’esito della
stenosi valvolare. [2] È quindi necessaria
una modalità di imaging per la quantifi-
cazione del calcio della valvola aortica in
pazienti con stenosi valvolare.

L’identificazione di un’ipertrofia ventri-
colare sinistra, di una dilatazione post-ste-
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Figura 1

Immagine assiale di angio-TC: marcata dilatazione dell’aorta toracica
ascendente in paziente con steno-insufficienza della valvola aortica.

Figura 2

Ricostruzione su piano coronale-obliquo di angio-TC: l’aorta toracica
ascendente presenta una dilatazione aneurismatica causata da steno-in-
sufficienza della valvola aortica; si osserva, inoltre, moderata ipertrofia
miocardia del ventricolo di sinistra.



notica dell’aorta ascendente e la presenza di
calcificazioni a livello della valvola aortica
sono i 3 criteri che permettono di fare dia-
gnosi TC di stenosi aortica (Figura 1 e 2).

L’ispessimento del ventricolo sinistro
è variabile e dipende dalla gravità e dalla
cronicità dell’ostruzione valvolare. Per
un’accurata valutazione dell’ipertrofia
ventricolare è necessario analizzare le
immagini nella fase di maggior dilatazio-
ne ventricolare: la fase telediastolica.
Questo è il motivo per il quale è neces-
sario effettuare le scansioni con cardio-
sincronizzazione di tipo retrospettivo. Se
tale accorgimento non viene impiegato,
una stima dell’ipertrofia ventricolare è
del tutto approssimativa e il rischio è
quello di considerare erroneamente iper-
trofico un ventricolo sinistro normale
nella sua fase sistolica (Figura 3 A-B).

La cardiosincronizzazione permette,inol-
tre, un’ottimale valutazione della morfologia
valvolare (bicuspide o tricuspide, Figura 4).
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Figura 3

Immagine TC in asse corto del ventricolo sinistro effettuata con cardiosincronizzazione di tipo retrospettivo che mostra lo spessore ventricolare (A)
in fase telesistolica e (B) in fase telediastolica.

Figura 4

Immagine MIP sul piano valvolare aortico: si evidenziano la morfologia
bicuspide della valvola aortica e alcune apposizioni calcifiche a livello dei
lembi valvolari.

A B



La TC è in grado di quantificare in
modo estremamente accurato le calcifi-
cazioni valvolari aortiche (Figura 5).

La modalità utilizzata per tali misu-
razioni è la stessa impiegata per la quan-
tificazione del calcio a livello del distret-
to coronario arterioso. Inoltre, da un
punto di vista chirurgico, la conoscenza
preoperatoria dei dettagli anatomici della
valvola aortica è di particolare interesse,
poiché la stessa procedura chirurgica e
la scelta del tipo di protesi valvolare da
impiantare dipendono da vari parametri:
morfologia, diametro, presenza ed esten-
sione delle calcificazioni. [2] In accordo
con la classificazione ecocardiografica, le
calcificazioni della valvola aortica posso-
no essere così schematizzate: (A) assen-
za di calcificazioni; (B) calcificazioni lievi
(piccole, isolate aree di calcificazioni); (C)

calcificazioni moderate (multiple, ampie
aree di calcificazioni); (D) calcificazioni
severe (estese calcificazioni di tutte le
cuspidi valvolari aortiche) (Figura 6).

In uno studio prospettico su 25 pazien-
ti con stenosi della valvola aortica,
Wilmann e coll. utilizzando questa scala
hanno dimostrato un accordo dell’84% tra
i reperti ottenuti con una scansione TC
dopo somministrazione di mezzo di con-
trasto e il reale stato di calcificazione osser-
vato durante l’intervento chirurgico. [6] 

Esiste una stretta correlazione tra le cal-
cificazioni della valvola aortica e la seve-
rità della stenosi valvolare. [2] L’indi-
viduazione precoce e la caratterizzazione
della valvola aortica calcifica, attraverso
l’uso di scansioni TC, possono essere uti-
lizzate come fondamento per l’inizio di una
terapia medica necessaria ad arrestare e
possibilmente a invertire la progressione
del processo patologico. [2]

2.4.2 Insufficienza aortica

La diagnosi d’insufficienza aortica median-
te TCMD si basa sul riconoscimento della
dilatazione ventricolare sinistra e aortica.
Anche in questo caso l’utilizzo della car-
diosincronizzazione permette di ricostrui-
re le immagini nella fase telediastolica per
una corretta valutazione della dilatazione
ventricolare.

La dimostrazione dell’estensione e
della severità della dilatazione dell’aorta
toracica ascendente, ottenuta in pochi
secondi con apparecchi multistrato, spes-
so è di notevole utilità per la valutazio-
ne del grado dell’insufficienza valvolare.

Lo studio delle valvole e la perfusione cardiaca
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Figura 5

Ricostruzione MIP sul piano valvolare aortico: si evidenziano numerose
apposizioni calcifiche a livello dei lembi valvolari.



Infatti, il grado di disfunzione valvolare
è espresso sia dal calibro della dilatazio-
ne aortica che dal grado di estensione di
quest’ultima verso l’arco.

2.5 Patologia valvolare mitralica

La morfologia della valvola mitrale,
l’anulus mitralico, i lembi valvolari, i

muscoli papillari e con minor facilità le
corde tendinee possono essere studiati
mediante una scansione di TCMD. La
presenza di calcificazioni a livello del-
l’anulus valvolare è frequentemente
osservabile nei pazienti anziani (soprat-
tutto nel sesso femminile). Le calcifica-
zioni sono voluminose e irregolari e pos-
sono essere quantificate con un esame
di calcium scoring.
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Figura 6

Gradi diversi di calcificazione della valvola aorta:A) grado 1:assenza di calcificazioni; B) grado 2:calcificazioni lievi (piccole, isolate aree di calcificazio-
ni);C) grado 3:calcificazioni moderate (multiple,ampie aree di calcificazioni);D) grado 4:calcificazioni severe (estese calcificazioni su tutte le cuspidi).
(Mod.da [13]).

A B
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2.5.1 Insufficienza mitralica

L’insufficienza mitralica acuta non deter-
mina in genere alterazioni a carico della
grandezza delle camere cardiache, tutta-
via i reperti predominanti sono l’iperten-
sione atriale sinistra e l’edema intersti-
ziale polmonare. Sono di comune riscon-
tro anche il versamento pleurico e peri-
cardico e l’infiltrato alveolare.

In presenza d’insufficienza mitralica
cronica, il sovraccarico di volume deter-
mina una dilatazione dell’atrio e del ven-
tricolo di sinistra associati a una mino-
re congestione del distretto vascolare pol-
monare rispetto all’insufficienza mitrali-
ca acuta. Raramente è presente iperten-
sione polmonare. L’incremento della
massa e del volume ventricolare di sini-
stra si traduce in un ispessimento del
miocardio ventricolare sinistro.

2.5.2 Stenosi mitralica

Nei pazienti con stenosi mitralica cronica,
in risposta a una riduzione cronica dell’eie-
zione ventricolare, si verifica una dilatazio-
ne dell’atrio sinistro in assenza di altera-
zioni del ventricolo. L’ipertensione atriale
sinistra si ripercuote sul circolo polmona-
re e sulle cavità cardiache di destra. Ne
risulta una dilatazione delle vene polmo-
nari a cui fa seguito una dilatazione del-
l’arteria polmonare e un’ipertrofia compen-
satoria del ventricolo destro. Questi reper-
ti sono facilmente apprezzabili a un esame
TC. La dilatazione delle cavità destre è
accompagnata dalla caratteristica rotazio-
ne cardiaca in senso orario.

Con il passare del tempo, all’ipertro-
fia delle cavità cardiache di destra può
far seguito un’insufficienza ventricolare
che si manifesta attraverso alterazioni
causate dall’ipertensione atriale destra
(dilatazione del seno coronarico, della
vena cava inferiore, della vena epatica e
della vena azygos). Possono, inoltre, esse-
re presenti versamento pericardico, ver-
samento pleurico e ascite.

2.6 Patologia valvolare tricuspidale

L’insufficienza tricuspidale è una condizio-
ne patologica legata all’incapacità della val-
vola di opporsi al reflusso sistolico del san-
gue dal ventricolo all’atrio destro.Nella mag-
gior parte dei casi è secondaria a una mar-
cata dilatazione ventricolare destra dovuta
a ipertensione polmonare. Più raramente
tale vizio valvolare può essere secondario a
una disfunzione del muscolo papillare dopo
infarto miocardico, in altri casi può presen-
tarsi come esito di una endocardite infetti-
va.Occasionalmente,l’insufficienza tricuspi-
dale può essere primaria in pazienti con
malattia di Ebstein (Figura 7).

L’ecocardiografia è considerata nella pra-
tica clinica la metodica di elezione nella
diagnosi e nella valutazione del grado d’in-
sufficienza. Sebbene il ruolo della TC sia
molto limitato per lo studio di tale patolo-
gia, Groves e coll. hanno effettuato uno stu-
dio prospettico su una popolazione di
pazienti affetti da ipertensione polmonare,
confrontando i risultati ottenuti con esame
ecocardiografico dopo somministrazione
e.v. di mezzo di contrasto con esami angio-
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TCMD del cuore. [7] Le immagini ottenu-
te con entrambe le metodiche hanno evi-
denziato la presenza di un’opacizzazione
precoce della vena cava superiore e delle
vene epatiche in tutti i pazienti con insuf-
ficienza tricuspidale, permettendo di uti-
lizzare questo reperto come segno specifi-
co nella descrizione di questo vizio valvo-
lare. La TC, pertanto, appare una metodi-
ca utile in quei casi in cui la gravità del-
l’insufficienza non consenta di visualizza-
re l’orifizio valvolare e il rigurgito con le
immagini ecocardiografiche.

2.7 Altre patologie valvolari

In questo capitolo non abbiamo trattato
la stenosi della tricuspide e la steno-insuf-

ficienza polmonare. La stenosi della tri-
cuspide è una patologia estremamente
rara, generalmente su base reumatica.
Viceversa, il principale motivo di esclu-
sione della steno-insufficienza della pol-
monare è dovuto alla natura quasi esclu-
sivamente congenita di tali vizi valvolari
(Figure 8 e 9). L’utilizzo di radiazioni
ionizzanti in età pediatrica, a nostro giu-
dizio, non è quindi giustificabile.

2.8 Conclusioni

Tecniche non invasive permettono di dia-
gnosticare più precocemente la patologia
valvolare cardiaca, di seguire nel tempo
i pazienti asintomatici, incrementando la
conoscenza della storia naturale di que-
sta patologia aumentando così la possi-
bilità di intervenire nei tempi appropria-
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Figura 7

Immagine di angio-TC “quattro camere” in fase telediastolica in pa-
ziente con malattia di Ebstein: il lembo mediale della valvola tricuspi-
de è impiantato a livello del setto interventricolare; si osservano dila-
tazione delle camere cardiache destre e movimento paradosso del
setto interventricolare verso il ventricolo sinistro in fase telediastolica.

Figura 8

Ricostruzione MIP in paziente con tetralogia di Fallot chirurgicamen-
te corretta. Residua una dilatazione post-stenotica dell’arteria polmo-
nare.



ti. L’evidenza di un’associazione tra le cal-
cificazioni e la patologia valvolare car-
diaca ha reso necessario lo sviluppo di
un metodo preciso e riproducibile per la
quantificazione dei depositi di calcio. La
TCMD è una metodica accurata per tale
fine e, inoltre, è un utile strumento per
la valutazione non invasiva della morfo-
logia e della funzionalità delle valvole car-
diache steno-insufficienti. È necessario,
tuttavia, attendere il risultato di ulterio-
ri studi per confermare la potenzialità
della TCMD nello studio di tali patolo-
gie. Non deve essere tuttavia dimentica-
to che la TC, malgrado la sua elevata defi-
nizione morfologica, non rappresenta la
metodica di prima indagine per lo stu-
dio delle patologie valvolari.

La necessità di acquisire le immagini con
cardiosincronizzazione di tipo retrospetti-
vo, con una dose di esposizione alle radia-

zioni ionizzanti non trascurabile, la relati-
vamente bassa risoluzione temporale e l’at-
tuale impossibilità di misurare i flussi tran-
svalvolari rendono questa metodica non
ancora competitiva con l’ECO e la RM.

2.9 La perfusione cardiaca

Caratteristica peculiare del tessuto mio-
cardico è la sua elevata dipendenza dal
metabolismo ossidativo che comporta
una limitata capacità di sopravvivenza dei
miociti in condizioni di anaerobia.

In tal senso, la vitalità miocardica rap-
presenta il risultato di un delicato equi-
librio dinamico tra richiesta metabolica
e apporto ematico di O2.

Il consumo metabolico risulta preva-
lentemente influenzato da stress di pare-
te, frequenza cardiaca e contrattilità
intrinseca, mentre il flusso distrettuale
coronarico rappresenta il fattore deter-
minante l’apporto tissutale di O2 con un
coefficiente di estrazione dal sangue coro-
narico che risulta già elevato in condi-
zioni basali (circa il 70% dell’O2 emati-
co), ma che può essere ulteriormente in-
crementato in presenza di sovraccarico
funzionale o di sofferenza ischemica.

In presenza di ridotto apporto tissu-
tale di O2 il primo meccanismo fisiopa-
tologico ad attivarsi è la cosiddetta riser-
va coronarica, intesa come capacità del
circolo coronarico di incrementare l’ap-
porto ematico distrettuale fino a 3-5 volte
in presenza di aumentata richiesta meta-
bolica mediante l’attivazione di meccani-
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Figura 9

Ricostruzione VR in paziente con tetralogia di Fallot chirurgicamente
trattata:si osserva una dilatazione post-stenotica dell’arteria polmonare
subito al di sopra del piano valvolare (stesso caso della Figura 8).



smi di vasodilatazione. [8, 9]
La richiesta di ossigeno risulta mag-

giore a livello subendocardico, ove il
minore apporto ematico comporta una
minore resistenza a condizioni di anae-
robia, ed è proprio in corrispondenza del-
l’endocardio che inizia il fronte ischemi-
co estendendosi verso l’epicardio in modo
variabile in relazione alla severità dell’in-
sulto ischemico o alla precocità dell’in-
tervento di rivascolarizzazione. [10]

In tal senso, la disponibilità e l’utilizzo
di metodiche di imaging in grado di offri-
re una visualizzazione diretta dell’impatto
emodinamico di una stenosi coronarica e,
quindi, della perfusione miocardica, rap-
presenta elemento di importanza cruciale
soprattutto per un migliore inquadramen-
to diagnostico del paziente e per ottimiz-
zare l’orientamento terapeutico.

2.10 Metodiche di imaging
nella valutazione della perfusione
miocardica

Per la valutazione della perfusione mio-
cardica, la tomografia computerizzata
(TC) anche nelle sue più recenti evolu-
zioni tecnologiche a 64 strati si confron-
ta e compete con metodiche di ampia dif-
fusione e affidabilità quali l’ecocardio-
grafia, la scintigrafia miocardica con
SPECT (single photon emission tomogra-
phy) e la RM.

L’esame ecocardiografico rappresenta
la metodica di prima istanza per la valu-
tazione del paziente con sospetta cardio-
patia ischemica offrendo con approccio

rapido, non invasivo e relativamente eco-
nomico una visualizzazione diretta della
morfologia e della cinesi regionale delle
camere cardiache a riposo e dopo stress.
[11] Tuttavia, l’esame ecocardiografico
non consente la visualizzazione diretta
dell’infarto miocardico, né la differenzia-
zione tra miocardio vitale e non vitale. La
recente introduzione di mdc ecografici
basati su microbolle sembra offrire in tal
senso interessanti prospettive, ma il ruolo
clinico effettivo e soprattutto l’affidabili-
tà della metodica devono ancora essere
definiti su ampie casistiche. [12, 13]

La scintigrafia miocardica con SPECT
viene effettuata dopo somministrazione
e.v. di radiotraccianti quali il 201Tl, 99Tc-
metossi-isobutil-isonitrile o il 99Tc-
Tetrofosmina.

Il 201Tl è un radiofarmaco che viene atti-
vamente trasportato attraverso la membra-
na cellulare con meccanismo simile a quel-
lo del K+, raggiunge la sua massima con-
centrazione a livello miocardico dopo 20
minuti dalla somministrazione e presenta
un fenomeno di ridistribuzione vascolare
dopo circa 4 ore in cui una quota del trac-
ciante passa dal plasma al miocardio e vice-
versa. Tale meccanismo di ridistribuzione
del radiofarmaco ne consente l’utilizzo in
condizioni basali e dopo stress farmacolo-
gico o ergometrico effettuando un’unica
somministrazione.

Differentemente, il metossi-isobutil-
isonitrile o la tetrofosmina marcati con
99Tc vengono captati e sequestrati all’in-
terno della miocellula ove permangono
per molte ore con possibilità di acquisi-
re le immagini senza stretti vincoli tem-
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porali non verificandosi fenomeni di ridi-
stribuzione vascolare ma con la necessi-
tà di una seconda somministrazione del
tracciante in caso di stress farmacologi-
co o ergonomico.

In SPECT la presenza di un difetto di
perfusione miocardico (o di un’area ipo-
captante) presente in condizioni basali è
espressione di pregressa necrosi, mentre
l’evidenza di ipofissazione del tracciante
in sole condizioni di stress definisce il
difetto ischemico reversibile.

I limiti principali della metodica evi-
denziati in letteratura sono dati dalla limi-
tata capacità d’identificazione degli infarti
e difetti subendocardici, [14, 15] dall’eleva-
ta variabilità intraosservatore [16] e, infi-
ne, dalla bassa specificità con un numero
elevato di falsi positivi soprattutto in pre-
senza di ampie regioni di miocardio ische-
mico, ma vitale (miocardio ibernato). [17]

Grazie alla sua non-invasività (non
radiazioni ionizzanti, né mdc iodati),
all’elevata risoluzione spaziale e di contra-
sto e alla riproducibilità dell’esame, la RM
rappresenta lo strumento diagnostico più
completo per lo studio della perfusione
miocardica. In un singolo esame, infatti, è
possibile valutare e quantificare cinesi
regionale e globale del ventricolo sinistro,
stato del microcircolo con identificazione
delle aree di miocardio cosiddetto “disfun-
zionale”, ma vitale (myocardial viability)
e, infine, visualizzare la cicatrice infartua-
le valutandone estensione transmurale e
pattern di potenziamento dopo sommini-
strazione di mdc paramagnetico (delayed
enhancement imaging). [14, 15, 18]

In particolare,la RM rappresenta un’af-

fidabile metodica per gli studi di perfu-
sione basale e dopo stress adenosinico o
dobutaminico evidenziando difetti di per-
fusione al primo passaggio dopo sommi-
nistrazione di mdc anche a estensione
sub-endocardica; il dato di primo passag-
gio può essere inoltre integrato con il dela-
yed enhancement offrendo un approccio
completo al paziente con sospetta coro-
naropatia. [18, 19]

L’imaging cardiaco con RM necessita
tuttavia di magneti ad alta intensità di
campo,di gradienti altamente performan-
ti, bobine phased array e sequenze trig-
gerate e ottimizzate per l’imaging del mio-
cardio; [20] uno studio di vitalità richie-
de un tempo di esame di circa 40-50 minu-
ti. Altra rilevante limitazione della RM
cardiaca è data dalle limitate potenziali-
tà nella visualizzazione dell’albero coro-
narico per la bassa risoluzione spaziale
della metodica e per la sua selettiva ceci-
tà nel visualizzare le calcificazioni coro-
nariche.

Uno svantaggio specifico della RM
rispetto alla SPECT per quanto riguarda
lo studio della perfusione miocardica è
dato dalla impossibilità di visualizzare in
un’unica scansione l’intero ventricolo sini-
stro. Le sequenze 2D spoiled gradient echo
sono in grado di acquisire un massimo di
5 slice per scansione. [21] Tale limitazio-
ne sembra oggi in parte superata grazie
allo sviluppo di nuove sequenze ecoplana-
ri (EPI) cardiosincronizzate dotate di ele-
vata risoluzione temporale potenzialmen-
te in grado di acquisire l’intero volume
ventricolare sinistro con una sola sommi-
nistrazione di mdc. Tuttavia, tali sequenze
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presentano il rilevante limite della bassa
risoluzione spaziale. [22]

Infine, appare opportuno sottolineare
come non esista in RM una relazione di
linearità diretta tra intensità del segnale del
miocardio dopo somministrazione di mdc
e stato effettivo della perfusione in quanto
il potenziamento tissutale che si osserva
dopo gadolinio non deriva dalla visualizza-
zione diretta dell’agente di contrasto a livel-
lo miocardico, ma rappresenta un segno
indiretto della sua presenza derivante dal-
l’accorciamento del tempo di rilassamento
longitudinale e/o trasversale sui protoni.

2.11 Ruolo della TC multidetettore 
nella valutazione della perfusione
miocardica 

Lo studio della perfusione miocardica con
TC multidetettore (TCMD) rappresenta
un argomento di grande rilevanza scien-
tifica e clinica.

Lo sviluppo della tecnologia multide-
tettore con tecniche di cardiosincroniz-
zazione retrospettiva o prospettica ha,
infatti, rivoluzionato la diagnostica per
immagini in ambito cardiaco con TC con-
sentendo di “congelare” cuore e arterie
coronarie in una fase predefinita del ciclo
cardiaco e di ottenere immagini a eleva-
ta risoluzione spaziale delle camere ven-
tricolari e dell’apparato valvolare.

In tal modo è possibile documentare,
con elevato dettaglio anatomico, alterazio-
ni focali della densità e/o dello spessore
miocardico identificando aree di miocar-
dio infartuato o “non-riperfuso” anche a

estensione subendocardica. [23, 24] 
La coronarografia con TCMD viene infat-

ti effettuata acquisendo l’intero volume car-
diaco dalla carena fino all’apice del cuore
con possibilità di ottenere informazioni non
solamente sullo stato dei vasi coronarici,
ma anche sull’eventuale impatto emodina-
mico di una stenosi a livello del territorio
miocardico di pertinenza. [24, 25]

In aggiunta,grazie all’utilizzo di acqui-
sizioni cardiosincronizzate di tipo retro-
spettivo, l’esame può essere integrato con
una valutazione di volumi, massa cardia-
ca e cinesi regionale ottenendo ricostru-
zioni multifasiche (esempio dallo 0 al 95%
dell’intervallo R-R con gap del 5%) delle
camere cardiache secondo un piano ana-
tomico predefinito durante l’intero ciclo
cardiaco (Figure 10 A-D).

Benché sulla base di modelli matema-
tici (teorema di Nyquist) sia stato sugge-
rito come la risoluzione temporale mini-
ma necessaria per ottenere una precisa
valutazione dei volumi cardiaci e della cine-
si regionale sia di 50 msec, numerosi studi
effettuati con apparecchi a 4 e 16 strati
hanno già dimostrato un elevato grado di
correlazione tra TCMD e altre metodiche
quali l’ecocardiografia e la RM. [26, 27]

Nel paziente con indicazione clinica a
uno studio non invasivo dell’albero coro-
narico, la TCMD offre, quindi, l’opportuni-
tà quasi unica di una valutazione combi-
nata di arterie coronarie e del miocardio
ventricolare senza scansioni aggiuntive, né
ulteriori somministrazioni di mdc e con
una durata complessiva dell’esame di circa
5-11 secondi con apparecchi a 64 strati.

Le principali limitazioni intrinseche
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della TCMD con cardiosincronizzazione
sono date dalla elevata esposizione del
paziente alle radiazioni ionizzanti valu-
tabile in una dose efficace compresa tra
circa 6-20 mSv a seconda del tipo di appa-

recchio utilizzato, dall’impiego di mdc
iodati e dalla bassa risoluzione tempora-
le della metodica (circa 87 msec per appa-
recchiature TCMD 64),soprattutto se con-
frontata con le altre modalità diagnosti-
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Figura 10

Infarto miocardico cronico in paziente di 65 anni. Le ricostruzioni in fase telediastolica (60% dell’intervallo R-R) (A) documentano la presenza di ne-
crosi antero-settale con associati fenomeni di rimodellamento positivo del miocardio ventricolare sinistro. In telesistole (5% dell’intervallo R-R) si evi-
denzia acinesia del setto in toto e della parete anteriore (B).Utilizzando software dedicati di post-processing è possibile calcolare volumi cardiaci e fra-
zione di eiezione in tutte le fasi del ciclo costruendo una curva tempo/volume (C) e valutare quantitativamente la cinesi regionale segmentale (D).
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che quali RM ed ecocardiografia.
In aggiunta, come evidenziato in studi

oncologici, [28] la valutazione della per-
fusione con TC presupporrebbe uno stu-
dio dinamico della distribuzione nel
tempo del mdc a livello di un volume sta-
zionario con successiva generazione di
curve di correlazione tempo/densità in
modo analogo a quanto avviene in RM.

In realtà, malgrado alcuni recenti studi
su animali abbiano valutato dinamica-
mente la distribuzione del mdc a livello
del miocardio ventricolare sinistro, lo stu-
dio della perfusione miocardica con TC
su pazienti viene effettuato semplicemen-
te visualizzando l’effetto del primo pas-
saggio di mdc a livello del miocardio ven-
tricolare sinistro mediante una scansio-
ne acquisita in fase arteriosa evitando
una doppia somministrazione di mdc e
una seconda scansione con ulteriore
incremento della dose assorbita.

2.12 Imaging TCMD dell’infarto 
miocardico e differenziazione 
tra eventi acuti e cronici

In fase arteriosa, l’infarto miocardico
(IMA) viene visualizzato in TCMD come
un’area di ipodensità circoscritta rispet-
to al miocardio ventricolare contiguo con
estensione transmurale variabile (Figura
11). [24, 25, 29]

L’ipodensità regionale delle regioni
infartuate durante il primo passaggio del
mdc potrebbe essere espressione dell’im-
bibizione edematosa del miocardio necro-
tico tipicamente osservabile nelle 2-4 set-

timane successive l’evento acuto, oppure
la conseguenza della sostituzione del tes-
suto necrotico con tessuto fibrotico scar-
samente potenziante come avviene nella
fase cronica del IMA. [25]

In uno studio condotto dal nostro
gruppo con TC spirale a 4 strati, abbia-
mo riscontrato pregressi IMA nel 15%
dei pazienti con richiesta clinica di esame
TCMD delle arterie coronarie con un’ac-
curatezza diagnostica complessiva della
metodica per l’identificazione della necro-
si miocardica superiore al 90%. [25]

Il dato, confermato da altri lavori pre-
senti in letteratura, [24, 26, 30] evidenzia
come il riscontro occasionale di pregres-
si IMA sia di frequente osservazione in
pazienti sottoposti a esame TCMD delle
coronarie e come l’identificazione diret-
ta della cicatrice infartuale possa essere
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Figura 11

Infarto miocardico antero-settale.La necrosi miocardica viene visualizza-
ta in TCMD come un’area di ipodensità circoscritta rispetto al miocardio
ventricolare contiguo a estensione transmurale localizzata in sede me-
dio-apicale.La presenza di marcato assottigliamento parietale e di calci-
ficazioni nel contesto della cicatrice infartuale suggerisce la non recen-
te insorgenza dell’evento.



effettuata in un elevato numero di casi.
Un utile criterio per differenziare IMA

di recente insorgenza (<1 mese) da quel-
lo cronico (>1 mese) è la valutazione dello
spessore di parete che risulta apparente-
mente normale negli IMA acuti [25, 29]
(Figura 12).

Tale reperto potrebbe essere un segno
indiretto di edema miocardico che si veri-
fica in fase acuta in seguito all’accumu-
lo di sostanze osmoticamente attive nel
contesto del miocardio necrotico con
richiamo di acqua sia a livello dell’inter-
stizio che all’interno delle miocellule.[31] 

L’edema va progressivamente incon-
tro a risoluzione e viene gradualmente
rimpiazzato da un progressivo assotti-
gliamento della parete del ventricolo sini-
stro a causa della cicatrizzazione dell’in-
farto e del processo di rimodellamento

ventricolare. Malgrado l’assottigliamento
sia una caratteristica dell’infarto cronico,
questo reperto non è osservabile in caso
di IMA subendocardici.

L’assenza di assottigliamento parieta-
le e la necessità di ottenere una perfet-
ta opacizzazione della camera ventrico-
lare sinistra spiegano perché la visualiz-
zazione diretta di lesioni subendocardi-
che – sebbene descritta in letteratura con
TCMD 4 ed EBCT – [23, 30] rappresen-
ti, in realtà, una vera e propria sfida dia-
gnostica per la TCMD. [25] 

Nella nostra esperienza iniziale con
TCMD 64, l’incremento della risoluzione
spaziale e la contemporanea possibilità
di ottenere una perfetta “ventricologra-
fia sinistra” con TC hanno consentito di
ottenere una migliore visualizzazione
delle lesioni subendocardiche rispetto ad
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Figura 12

Edema miocardico in paziente studiato a 8 giorni di distanza dall’evento acuto. In fase acuta, si evidenzia la presenza di ipodensità parietale lo-
calizzata in corrispondenza dei segmenti anteriore e antero-settale del miocardio ventricolare in sede medio-apicale sinistro senza evidenza di
fenomeni di rimodellamento ventricolare (A, B); l’ipodensità identificata in fase acuta potrebbe essere espressione della presenza di fenomeni
di edema intramiocardico.
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apparecchiature a 4 strati (Figura 13).
Un ultimo cenno deve essere fatto in

merito all’utilizzo di acquisizioni tardive
a 5 minuti per lo studio del delayed enhan-
cement con TC.

Il principio, proposto da alcuni Autori
in letteratura, si basa sul presupposto che
esattamente come avviene per la RM, in
fase tardiva si osserva una iperdensità
parietale legata alla presenza dell’IMA per
l’accumulo di mdc nel contesto del tes-
suto cicatriziale. In tal modo, potenzial-
mente è possibile differenziare il tessuto
miocardico vitale, ma disfunzionale dal
miocardio necrotico effettuando studi di
viabilità in modo analogo a quanto avvie-
ne con la RM. [32]

Il dato, seppur di notevole interesse
scientifico-sperimentale, trova a nostro
avviso una limitata applicazione nella rou-

tine clinica in quanto rimane assoluta-
mente controverso se l’impiego di scan-
sioni tardive, che comportino un incre-
mento della dose di esposizione, produca
effettivi benefici dal punto di vista clini-
co per il paziente. Appare inoltre impor-
tante sottolineare come in fase tardiva (5-
7 minuti dopo somministrazione di mdc),
gran parte del mdc venga eliminato a livel-
lo del tessuto miocardio, il che rende estre-
mamente difficili il riconoscimento e
l’identificazione delle camere ventricolari.

2.13 Conclusioni

Per concludere, la valutazione della per-
fusione miocardica rappresenta un impor-
tante campo di applicazione della TCMD
cardiaca. Il ruolo clinico della metodica,
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Figura 13

IMA subendocardico in paziente con occlusione della discendente anteriore. Le ricostruzioni multiplanari curvilinee documentano la presen-
za di occlusione della coronaria discendente anteriore in corrispondenza del suo terzo prossimale (A); nel territorio di pertinenza del vaso si evi-
denzia un’area di ipodensità che interessa circa il 20-30% della parete ventricolare riferibile alla presenza di fenomeni di necrosi subendocardi-
ca (A, B). Si noti come gli IMA subendocardici non presentano fenomeni di rimodellamento ventricolare.

A B



nata come strumento diagnostico non
invasivo e alternativo all’esame coronaro-
grafico, può essere notevolmente rafforza-
to dall’estensione delle sue applicazioni
anche a uno studio del miocardio consen-
tendo di correlare i dati TC-coronarogra-
fici con lo stato di perfusione del territo-
rio miocardico di pertinenza.
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