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Riassunto

Nei pazienti con infarto miocardico, la distinzione tra disfunzione ventricolare reversibile ed irreversibile ha importanti
implicazioni cliniche, considerando che un miocardio disfunzionante ma vitale puo riacquistare la capacita contrattile
dopo rivascolarizzazione. Diversi metodi sono stati sviluppati per identificare la disfunzione miocardica potenzialmente
reversibile. La reiniezione di radiotallio, immediatamente dopo I'acquisizione delle immagini di redistribuzione dopo stress,
puo evidenziare la vitalita miocardia dimostrando la captazione del tallio in regioni con difetti apparentemente “irreversi-
bili”. Segmenti ipoperfusi ed ipocontrattili possono recuperare la loro funzione dopo rivascolarizzazione, quando negli
stessi si evidenzia un aumento di captazione del 18-fluoro-desossi-glucosio alla tomografia ad emissioni di positroni. Il
miglioramento della funzione contrattile con stimolazione selettiva beta 1 adrenergica con bassi dosi di dobutamina puo
indicare la presenza di tessuto vitale e predire un miglioramento successivo dopo il ripristino di un adeguato flusso. Infine,
anche I'elevazione del tratto ST durante test da sforzo nelle derivazioni evidenzianti un recente infarto miocardico, indica
la presenza di tessuto vitale, potenzialmente recuperabile. Tuttavia, studi recenti indicano che anche la rivascolarizzazio-
ne di segmenti di miocardio apparentemente non vitale, pud comunque giovare all'economia generale della funzione car-
diaca. In questo articolo verranno discussi i principali metodi proposti per identificare la vitalita miocardica residua, i loro
rispettivi vantaggi e limitazioni. Infine, verra analizzata la loro effettiva rilevanza nell’'ambito clinico.

Summary

In patients with myocardial infarction, the distinction between reversible and non-reversible ventricular dysfunction has
important clinical implications, since dysfunctional but viable myocardium will resume contraction following revasculari-
zation. Various methods have been developed for the identification of potentially reversible myocardial dysfunction.
Thallium reinjection, immediately after stress-redistribution imaging, may provide evidence of myocardial viability by
demonstrating thallium uptake in regions with apparently 'irreversible' defects. Hypoperfused, hypocontractile segments
may recover function after revascularization, when exhibiting increased 18F-fluoro-deoxy-glucose uptake on positron
emission tomography. Improved contractile function by selective beta 1 adrenergic stimulation with low dose dobutami-
ne may also indicate the presence of viable tissue and predict subsequent improvement upon restoration of adequate
flow. Finally, exercise-induced ST segment elevation on leads exploring a recent myocardial infarction has also been
shown to indicate the presence of viable, potentially salvageable tissue. However, recent studies indicate that even the
revascolarization of apparently not viable myocardium could improve overall myocardial function.

In this article, we discuss the principal methods that have been proposed for the detection of residual myocardial viabi-
lity. Their advantages, limitations, and relevance to clinical problems are also discussed.
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Tomoscintigrafia

Key words: Myocardial infarction, Viability, Echocardiography, Stress test, Positron emission tomography, Myocardial
perfusion scintigraphy

Introduzione

I n pazienti con cardiopatia ischemica, una pregres-
sa necrosi miocardica ¢ causa di disfunzione ven-
tricolare sinistra. L’ osservazione che in molti di que-
sti pazienti manovre fisiche e farmacologiche, come
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il potenziamento post-extrasistolico!, il test da sfor-
zo0? o I'infusione di amine simpatomimetiche?, pos-
sano produrre un significativo miglioramento nella
funzionalita regionale, ha portato alla definizione di
“miocardio ibernato”. Questa condizione fisiopato-
logica ¢ stata ipotizzata per spiegare uno stato di
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persistente disfunzione contrattile causata da una
riduzione severa del flusso coronarico e parzialmen-
te o completamente reversibile dopo ripristino di
un’adeguata perfusione®. Quindi, la risposta iber-
nante del cuore, cioé¢ una riduzione della funzione
contrattile per supplire all’insufficiente apporto san-
guigno, potrebbe essere considerata un meccanismo
di autodifesa di un “cuore intelligente” (poco san-
gue, poco lavoro)’. Inoltre, segmenti miocardici ipo-
perfusi ed ipocontrattili, possono apparire macro-
scopicamente normali quando esaminati all’auto-
psia® e recuperare la funzione contrattile in seguito
alla rivascolarizzazione chirurgica’.

Tuttavia, 1’identificazione clinica del miocardio
ibernato, potenzialmente sensibile alla rivascolariz-
zazione, ¢ difficile e fino a poco tempo fa il miocar-
dio vitale ma disfunzionante poteva solamente esse-
re identificato retrospettivamente, quando il recupe-
ro funzionale veniva osservato dopo la chirurgia.
Infatti, gli indici di funzione ventricolare regionale e
globale sono di valore limitato per discriminare la
disfunzione reversibile da quella irreversibiles.
Tuttavia, nel corso degli ultimi anni sono state intro-
dotte nuove tecniche per determinare la vitalita del
tessuto residuo dopo infarto miocardio e per otti-
mizzare la selezione dei pazienti candidati alla riva-
scolarizzazione.

Questo articolo si propone di descrivere I'utilizzo di
queste metodiche, le loro limitazioni tecniche e la
loro rilevanza clinica.

Identificazione della vitalita miocardica

Il ruolo delle tecniche scintigrafiche
convenzionali

Tra gli agenti utilizzati per lo studio della perfusio-
ne miocardica regionale, il Tallio-201 & sicuramente
quello piti usato. La tomoscintigrafia con Tallio-201
si basa sul principio che la perfusione miocardica e
I’integrita della membrana cellulare debbano neces-
sariamente essere conservate affinché il Tallio-201
possa accumularsi nel miocita. Il Tallio-201 ¢ un
analogo del potassio che viene attivamente traspor-
tato dalla pompa Na/K ATPasi attraverso la mem-
brana cellulare intatta del miocita®. La captazione
iniziale del Tallio-201 & principalmente determinata
dalla perfusione mentre la ritenzione successiva ¢
dipendente dall’integrita della membrana cellulare.
Diversi protocolli sono stati proposti con il Tallio-
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201, tuttavia quello che contempla la rieniezione del
tracciante dopo 1’acquisizione delle immagini tardi-
ve dopo lo sforzo ¢ sicuramente il pit frequente-
mente utilizzato.

Nel protocollo della reiniezione le immagini sono
acquisite immediatamente dopo lo stress e dopo 3-
4 ore dallo stress. I difetti perfusori reversibili indi-
cano aree ischemiche, mentre i1 difetti fissi consi-
stono in tessuti cicatriziali o porzioni del miocardio
severamente ipoperfusi ma vitali. Per differenziare
la cicatrice dal tessuto ipoperfuso, ma vitale, imme-
diatamente dopo I’acquisizione di immagini a 3-4
ore, una seconda dose di TI-201 viene reiniettata e
si vengono quindi ad ottenere nuove immagini. La
vitalita viene quindi considerata presente nelle im-
magini di reiniezione quando i difetti dimostrano
un significativo “riempimento” (normalmente defi-
nito come un aumento di almeno il 10% della cap-
tazione del tracciante) o in mancanza di riempi-
mento ma con una attivita del tracciante maggiore
del 50% nei difetti persistenti. Il vantaggio di que-
sto protocollo ¢ di permettere una efficace valuta-
zione dei pazienti con cardiomiopatia ischemica e
di fornire informazioni sia sull’ischemia inducibile
dopo sforzo che sulla vitalita. Per accelerare i tempi
della procedura, la reiniezione puo essere effettuata
immediatamente dopo I’immagine da sforzo e dopo
un’ora'®. Tuttavia, i risultati dei protocolli con
Tallio-201 non sono ottimali, particolarmente in
fatto di specificita!l- 12,

Oltre al Tallio-201 anche altri traccianti di perfusio-
ne possono essere utilizzati per lo studio della vita-
lita. Il Tc-99m sestamibi, come il tallio-201, neces-
sita della integrita di funzione della membrana cel-
lulare per la sua ritenzione; esso si accumula all’in-
terno dei mitocondri in virtl di un progressivo gra-
diente elettrico fra lo spazio extracellulare, il citosol
ed 1 mitocondri!3. Tuttavia, 1’inferiore estrazione
miocardica e ’assenza di una significativa ridistri-
buzione costituiscono svantaggi intrinseci nei con-
fronti del tallio. Questo ¢ stato osservato in pazienti
con cardiopatia ischemica cronica e disfunzione
ventricolare sinistra, in cui il Tc-99m sestamibi &
stato confrontato con il tallio stress-ridistribuzione-
reiniezione's. Un miglioramento della accuratezza
diagnostica del Tc-99m sestamibi per lo studio del
miocardio vitale mediante analisi quantitativa del-
I’attivita del tracciante all’interno dei difetti di cap-
tazione, pud essere ottenuto mediante la sommini-
strazione di nitrati prima della iniezione a riposo al
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fine di migliorare il flusso basale e di conseguenza
la captazione del tracciante!s.

La vitalita miocardica puo essere anche identificata
attraverso 1’uso di acidi grassi radioiodati!®-18. Grazie
alle caratteristiche fisiche dello Iodio 123, gli acidi
grassi radioiodati possono essere rilevati dalla
gamma camera. Comunque, sebbene rappresenti
un’alternativa alla tomografia ad emissioni di posi-
troni (PET, vedi sotto), 1’'uso clinico di questi trac-
cianti ¢ limitata dalla difficolta nell’estrapolare lo
specifico percorso metabolico!®.

Tomografia ad emissione di positroni (PET)

Le immagini ottenute con la tomografia a emissione
di positroni sono considerate il gold standard per va-
lutare I’attivita metabolica nei segmenti miocardici
asinergici. Per ottenere la massima accuratezza nel-
I’individuare la vitalita,
¢ necessaria un’indagine
integrata della funzione,
della perfusione e del
metabolismo?. Con i
protocolli standard di va-
lutazione della vitalita
miocardica mediante to-
mografia a emissione di
positroni, il flusso mio-
cardico €& valutato con — }
rubidio-82, ammoniaca MYOCARDIUM ==

marcata con azoto-13 o (~ <
acqua marcata con 0sSi- v
d / €. VIABLE

geno-15, mentre il meta-
bolismo ¢ valutato con
fluorodesossiglucosio
marcato con fluoro-18.
Questo analogo del glu-
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Fig. 1 - Studio combinato di tomografia ad emissione di positroni in un

I’evento acuto®. Uno studio piu recente ha confer-
mato il concetto della dipendenza temporale della
vitalita residua?®.

Il miocardio normale deriva la propria energia prin-
cipalmente dall’ossidazione di acidi grassi e gluco-
sio; quando la disponibilita di ossigeno al miocardio
¢ ridotta per la presenza di lesioni coronariche limi-
tanti il flusso, il metabolismo miocardico si sposta
verso una maggiore utilizzazione di glucidi sia attra-
verso la residua via aerobica che attraverso la glico-
lisi anaerobica. Nel miocardio normale ed in quel-
lo necrotico, la captazione di fluorodesossiglucosio
¢ normale o assente, rispettivamente. Per contro,
nelle aree metabolicamente vitali ma ipoperfuse
(miocardio ibernato), o in quelle che hanno subito
recentemente un insulto ischemico (miocardio stor-
dito), la captazione del fluorodesossiglucosio ¢ nor-
male o aumentata, men-
tre la perfusione ¢ ridot-

MYGCARDIAL ta nella prima situazione

?E;";B,E-;Em (FDG/Flusso mismatch)

e normale o lievemente
ridotta nella seconda?0
(Fig. 1). Studi preceden-
ti hanno mostrato che la
captazione del fluorode-
sossiglucosio permette di
NECROTIC identificare quei territori
MYOCARDIUM | che migliorano la propria
funzione dopo rivascola-
rizzazione; il pattern mi-
smatch ha dimostrato di
essere un marker accura-
to con il quale distingue-
re il miocardio vitale da
quello fibrotico, con ac-

MYOCARDIUM

cosio viene trasportato paziente con pregresso infarto infero-postero-laterale. La perfusione mio-  curatezze predittive po-

all’interno della cellula

cardica (immagine in alto a sinistra) & visualizzata dopo somministrazione
di ammoniaca marcata con azoto-13, mentre il metabolismo miocardico

sitive e negative intorno

c, quindi, fosforilato?!, e (immagine in alto a destra) & determinato dopo la somministrazione di glu- all’85%?7. Inoltre, ¢ stata

la sua captazione & au- c_osip marcato con flgoro—w. _In passo, I(_J schema rias§untivo delle inf_orn_wa—_ osservata una diretta cor-
zioni ottenute dalle immagini di perfusione/metabolismo. In condizioni di

mentata in aree ipOPET- digiuno, il miocardio normale (setto) appare normoperfuso e non capta il felazione tra numero di

fuse parzialmente in- tracciante metabolico. La regione infero-apicale appare non perfusa e non segmenti con ‘“‘mismat-
£ 2,23 che i . metabolicamente attiva, indicando pertanto una necrosi completa dell’area. h” all fi d
artuate** = che riacqui-  aj contrario, la regione postero-laterale non perfusa, presenta invece € alla tomografia a

stano contrattilita dOpO un’ampia captazione dell'analogo del glucosio, indicando appunto la pre-  emissione di positroni e

. . . 24 senza di vitalita tissutale residua.
rivascolarizzazione?*. In

precedenza abbiamo confermato la presenza di un
aumento di captazione del glucosio nella maggior
parte degli infarti miocarditi recenti, e dimostrato
che I’estensione della vitalita tissutale residua e
inversamente proporzionale al tempo trascorso dal-
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il miglioramento della
frazione di eiezione dopo rivascolarizzazione?.
Tra i vari approcci alternativi per caratterizzare il
miocardio vitale con la tomografia a emissione di
positroni, ricordiamo: 1) la valutazione del metaboli-
smo ossidativo con acetato marcato con carbonio-11,
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che ha dimostrato di essere superiore al fluorode-
sossiglucosio nel predire il miglioramento funziona-
le dopo rivascolarizzazione?; 2) la stima del mio-
cardio disfunzionante perfuso mediante acqua mar-
cata con ossigeno-153%; 3) I’analisi della cinetica di
captazione tissutale del rubidio-82 nei segmenti dis-
sinergici’!. Ciascuno di questi metodi ¢ stato impie-
gato in un numero limitato di pazienti e richiede
conferma in popolazioni pitt numerose.

Valutazione della vitalita miocardia mediante
ecocardiografia

Una valutazione iniziale della vitalita miocardia puo
essere ottenuta mediante I’ecocardiografia bidimen-
sionale a riposo. Il severo assottigliamento, come ad
esempio una riduzione di spessore di parete a fine
diastole a meno di 6 mm, € un indice di assenza di
vitalita. Diversi studi hanno dimostrato che i seg-
menti cardiaci severamente assottigliati non posso-
no recuperare funzione contrattile dopo rivascolariz-
zazione’?34. Inoltre, la presenza di un avanzato
rimodellamento ventricolare sinistro, dato da grandi
volumi ventricolari e dalla forma sferica del ventri-
colo sinistro, ¢ associata a una bassa probabilita di
recupero della funzione contrattile dopo rivascola-
rizzazione¥-¥, Tuttavia, sebbene I’ecocardiografia a
riposo possa essere d’aiuto nell’identificare i
pazienti nei quali ¢ difficile che avvenga un recupe-
ro funzionale, altre caratteristiche dell’ecocardio-
grafia, pit avanzate ed elaborate, possono essere uti-
lizzate per valutare accuratamente la presenza di
vitalita miocardia.

Ecostress. L’ecostress puo essere effettuato me-
diante esercizio fisiologico oppure con stimolazio-
ne farmacologica. Da momento che la valutazione
della vitalita puo risultare difficoltosa mediante
ecostress con esercizio fisiologico, 1’applicazione
della stimolazione farmacologica ¢ diventata molto
popolare. Generalmente vengono utilizzati la dobu-
tamina e il dipiridamolo. Il dipiridamolo & un vaso-
dilatatore che transitoriamente aumenta il flusso
coronario, mentre la dobutamina ¢ un agente ino-
tropo che stimola la riserva contrattile tramite la sua
azione agonista sui recettori miocardici beta-1-
adrenergici. L’infusione di dosi elevate di dipirida-
molo e dobutamina puo indurre ischemia. Sebbene
entrambi gli agenti possano essere utilizzati per
valutare la vitalita e 1’ischemia, 1’ecostress con
dobutamina & I’esame piil utilizzato. E stato dimo-
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strato che il reclutamento di riserva contrattile dopo
infusione di basse dosi di dobutamina (5-15
mcg/Kg/min) predice in modo accurato il recupero
di funzionalita dopo rivascolarizzazione’® %. Dopo
infusione di basse dosi di dobutamina, il miocardio
vitale puo evidenziare un marcato miglioramento
della cinesi parietale oppure una risposta ischemi-
ca®0. In particolare, la risposta bifasica (migliora-
mento della contrattilita a basse dosi, seguito da un
peggioramento ad alte dosi) meglio correla con il
recupero della funzionalita sia regionale che globa-
le*!-#4, Esiste inoltre una relazione lineare tra il
numero di segmenti vitali ed il miglioramento della
funzione sistolica globale sinistra dopo rivascola-
rizzazione*. La valutazione della vitalitd miocardi-
ca mediante ecostress puo risultare difficoltosa nei
pazienti con scarsa finestra acustica*> 4. Tuttavia,
I’armonica tissutale e le immagini con contrasto
consentono una migliore visualizzazione del bordo
endocardico e una migliore valutazione della fun-
zione contrattile*®52. Infine, un ulteriore progresso
nella valutazione della vitalita miocardica durante
ecostress ¢ dato dall’introduzione delle immagini di
doppler tessutale (TDI). Il1 TDI misura I’ampiezza,
la velocita ed i tempi della funzionalita miocardica,
fornendo una quantificazione oggettiva della
performance contrattile. I1 TDI ad onda pulsata per-
mette la misurazione delle velocita longitudinali
del ventricolo sinistro con un’elevata risoluzione
temporale’. Il TDI a colori consente la valutazione
di un gradiente di velocita miocardica dall’epicar-
dio all’endocardio. E stato dimostrato che questi
parametri sono estremamente sensibili nell’indivi-
duare vitalita miocardica durante I’ecostress con
dobutamina’+ 3.

In alternativa alla dobutamina, ¢ stato proposto 1’e-
noximone, un agente inotropo non glicosidico, non
catecolaminico, che agisce attraverso I’inibizione
selettiva della fosfodiesterasi III, responsabile della
continua degradazione intracellulare dell’ AMP
ciclico. L’aumento intracellulare dell’AMP ciclico
incrementa a sua volta I’ingresso del calcio nelle
cellule, con il consegente miglioramento dell’ino-
tropismo cardiaco. In uno studio & stato dimostrato
che I’enoximone presenta una migliore sensibilita
per I’individuazione della vitalita miocardica ed una
minore insorgenza di effetti collaterali rispetto alla
dobutamina3. Pertanto, I’enoximone potrebbe esse-
re utilizzato regolarmente al posto della dobutami-
na, in associazione all’ecocardiografia.
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Come stimare la vitalita miocardica con
tecniche semplici e non invasive

Come discusso in precedenza, le tecniche di medici-
na nucleare sono considerate il gold standard per sti-
mare la vitalita miocardica. Comunque, le immagi-
ni nucleari, sia con la gamma camera sia con la
camera a positrone, soffrono di importanti limita-
zioni come 1’essere complesse, costose e poco di-
sponibili nella maggior parte dei centri. L’ecostress
¢ limitato dal fatto che i pazienti affetti da cardiopa-
tia ischemica spesso non possiedono una finestra
acustica accettabile e che, quando I’esame ¢ fattibi-
le, ¢ dipendente dall’interpretazione soggettiva e
quindi dall’esperienza dell’operatore. Al contrario,
il test da sforzo, a cui i pazienti vengono sottoposti
nel post-infarto per motivi diagnostici e prognostici,
¢ universalmente disponibile e relativamente poco
costoso. Chiaramente I’elettrocardiogramma non
puo dare delle informazioni sull’attivita metabolica
delle cellule miocardiche, ma pud solamente stima-
re la presenza di ischemia residua indotta dall’eser-
cizio nell’area infartuata. Quindi, 1’'uso del test da
sforzo per valutare la vitalita ¢ legata al fatto che
solamente il miocardio vitale pud sviluppare ische-
mia e quindi alterazioni a livello dell’elettrocardio-
gramma. Sebbene I’elevazione del segmento ST e la
pseudonormalizzazione delle onde T rappresentino
segni dell’infarto miocardio pregresso, il significato
di queste alterazioni ¢ controverso. Infatti, mentre
alcuni studi considerano queste alterazioni come
dovute ad un’ischemia transitoriad’ 58, altri hanno
suggerito che fattori puramente meccanici (ad esem-
pio: aneurisma del ventricolo sinistro) possano cau-
sare le alterazioni del segmento del tratto ST anche
in assenza di ischemia®. Nel tentativo di identifica-
re metodi diagnostici semplici, non invasivi e poco
costosi per identificare la presenza di tessuto mio-
cardio vitale e potenzialmente recuperabile, ¢ stato
investigato il significato del sopraslivellamento tran-
sitorio del tratto ST e la pseudonormalizzazione del-
I’onda T che occorono durante lo sforzo, sulle deri-
vazioni interessate da necrosi miocardia®. In un
gruppo di pazienti con un recente infarto, le altera-
zioni del segmento ST durante ischemia sono state
correlate alle alterazioni di perfusione indotte dal-
I’esercizio, durante esame scintigrafico con T1-201.
Un difetto fisso di perfusione indicativo di necrosi
miocardica € stato osservato in tutti i pazienti. Un
difetto parzialmente reversibile ¢ stato osservato nel
94% dei pazienti con sovraslivellamento del tratto
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ST e nel 50% dei pazienti con alterazioni dell’onda
T. Pazienti con ischemia reversibile nell’area infar-
tuata, avevano una stenosi residua critica a livello
della coronaria colpevole o una completa occlusio-
ne collateralizzata. Nessuno aveva evidenza di aneu-
risma all’angiografia. Quindi, il sopraslivellamento
del tratto ST durante il test da sforzo nel periodo
post-infartuale puo essere considerato un indicatore
clinico di vitalita miocardica residua e potenzial-
mente utile per porre indicazione a rivascolarizza-
zione. A supporto di questa conclusione, in un altro
studio 14 pazienti venivano sottoposti nel periodo
post-infartuale precoce ad angioplastica percutanea
di una stenosi residua sulla coronaria colpevole®!.
Durante il gonfiaggio del pallone, il sopraslivella-
mento reversibile del tratto ST appariva sulle stesse
derivazioni coinvolte durante il test da sforzo. In 12
pazienti la tomografia perfusionale a riposo e dopo
sforzo mostrava un difetto di perfusione parzial-
mente reversibile nell’area infartuata e quindi indi-
cativa di tessuto miocardico vitale ed incline a svi-
luppare ischemia. In uno studio successivo, anche la
presenza di aritmie durante lo sforzo in pazienti con
infarto miocardico pregresso, & stata correlata alla
presenza di miocardio vitaleo2. Nel complesso, que-
sti studi indicano che un’analisi accurata di un sem-
plice ECG da sforzo possono fornire importanti
informazioni relativamente alla presenza di miocar-
dio vitale, senza necessariamente ricorrere ad inda-
gini elaborate, costose e poco diffuse®.

Rilevanza clinica del miocardio vitale

L’importanza della ricerca del miocardio vitale ¢
stata evidenziata verso la meta degli anni 80, quan-
do le tecniche di rivascolarizzazione, sia chirurgiche
che percutanee, non erano ancora diffuse e sicure
come quelle attuali. Pertanto, la decisione di riva-
scolarizzare un paziente si basava su un’attenta
valutazione clinica del rapporto costo/beneficio.
Successivamente si € pero iniziata ad affermare la
cosiddetta “ipotesi dell’arteria aperta”, che presup-
pone che sia sempre e comunque meglio avere una
coronaria pervia, anche se tributaria di tessuto com-
pletamente necrotico. Vari studi hanno confermato
direttamente ed indirettamente la validita di tale ipo-
tesi. In pazienti con infarto miocardico anche la
ricanalizzazione tardiva, eseguita a breve® e a
medio® termine, indipendentemente dalla presenza
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di tessuto vitale, previene comunque il rimodella-
mento ventricolare a lungo termine. Cido pud essere
spiegato dal fatto che, anche se in senso stretto si
considera vitale soltanto il tessuto potenzialmente
recuperabile da un punto di vista funzionale, il tes-
suto “non recuperabile” pud anch’esso beneficiare
di un’eventuale rivascolarizzazione. Infatti, conside-
rando che la storia naturale della cardiomiopatia
ischemica ¢ caratterizzata da un progressivo peggio-
ramento della funzione cardiaca, la possibilita di
bloccare questo processo appare senz’altro allettan-
te. Samady ha chiaramente dimostrato la validita di
tale concetto in pazienti con severa riduzione della
funzione cardiaca sottoposti a rivascolarizzazione
chirurgica del miocardio: al follow-up a 7 anni, la
sopravvivenza e la qualita della vita nei pazienti era
simile, indipendentemente dal miglioramento della
funzione cardiaca dopo [I’intervento®. Pertanto,
sulla base di questi risultati, appare evidente che i
metodi finora utilizzati per la valutazione del mio-
cardio vitale e le conseguenti implicazioni cliniche,
potrebbero sottostimare il potenziale beneficio della
rivascolarizzazione miocardica. Sembrerebbe inve-
ce molto importante il grado di rimodellamento ven-
tricolare per predire il miglioramento funzionale
dopo rivascolarizzazione. Infatti, anche in presenza
di miocardio vitale, con volume telesistolico > 130
ml difficilmente assisteremo ad un recupero funzio-
nale. Al contrario con volumi cardiaci inferiori,
anche in assenza di vitalita, si puo attendere una
risposta positiva dopo la rivascolarizzazione®’.

Infine, un altro studio ha evidenziato che, a parte le
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aree infartuate, anche le aree miocardiche remote
dall’infarto, a prescindere da lesioni delle coronarie
ad esse tributarie, possono presentare dei quadri di
alterato metabolismo e, verosimilmente, di sofferen-
za cellulare®®. Di conseguenza, un’eventuale riva-
scolarizzazione dell’area infartuata potrebbe
comungque essere utile per ridurre il carico di lavoro
aggiuntivo delle aree remote, e quindi aiutare a pre-
venire il rimodellamento cardiaco. Pertanto alla luce
di questi dati, la semplice valutazione della vitalita
miocardica residua appare chiaramente un metodo
insufficiente per valutare 1’indicazione alla rivasco-
larizzazione di un paziente con severa riduzione
della funzione cardiaca.

Conclusioni

Un’ampia varieta di tecniche permette 1’identifica-
zione del miocardio vitale suscettibile di recuperare
la funzione contrattile dopo rivascolarizzazione. Se
questo possa poi tradursi 0 meno in un miglioramen-
to della prognosi e della qualita di vita probabilmen-
te dipende da altri fattori, molti dei quali non ancora
conosciuti. Gli studi piu recenti indicano tuttavia che
limitarsi alla sola valutazione dellla vitalita miocar-
dica residua puo sottostimare 1’effettiva efficacia di
un’eventuale rivascolarizzazione. Pertanto, la ricerca
della vitalita miocardica andrebbe limitata soltanto ai
pazienti in cui il rischio legato alla procedura di riva-
scolarizzazione sia molto alto e quindi dipendente
criticamente dal potenziale recupero funzionale.
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