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Recenti studi sperimentali e rilievi clini-
ci hanno fornito l’importante evidenza che
la disfunzione contrattile del miocardio nei
pazienti con malattia coronarica può rap-
presentare una manifestazione comune a
differenti condizioni fisiopatologiche e che
essa può essere potenzialmente reversibile.
La dimostrazione dell’esistenza di uno sta-
to di miocardio disfunzionante, ma con pre-
servazione della vitalità cellulare (miocar-
dio vitale), ha rappresentato una rilevante
acquisizione fisiopatologica che ha condot-
to ad una ridefinizione nosografica della
sindrome ischemica. La definizione generi-
ca di miocardio vitale comprende una dis-
funzione contrattile indipendente da uno
stato di ischemia in atto (almeno intesa in
senso metabolico) che può caratterizzarsi
per differenti condizioni di perfusione co-
ronarica e di substrato istopatologico1-3.

Lo stordimento miocardico identifica
uno stato di disfunzione transitoria del mio-
cardio, successivo ad un episodio di ische-
mia, che persiste nonostante il ripristino di
una normale perfusione coronarica. Questa
condizione è spontaneamente reversibile
dopo un periodo indefinibile, ma propor-
zionale all’entità e durata dell’ischemia; es-
sa è riproducibile sperimentalmente me-
diante modelli di ischemia-riperfusione e
presuppone il disaccoppiamento tra flusso
coronarico (che è normale) e la contrazione
miocardica (che è depressa).

L’ibernazione miocardica è caratterizza-
ta da una disfunzione persistente del mio-
cardio, indipendente da episodi di ischemia

in atto o precedenti, potenzialmente reversi-
bile solo dopo ripristino di un normale flus-
so coronarico. L’ibernazione miocardica
può essere associata a differenti gradi di
malperfusione coronarica (ipoperfusione li-
mitata allo strato subendocardico oppure al-
l’intera parete miocardica) e ad un variabile
substrato istopatologico (perdita di miofila-
menti, aumento del glicogeno, de-differen-
ziazione embrionale, fibrosi interstiziale,
apoptosi). A differenza del miocardio stor-
dito, la condizione di ibernazione miocardi-
ca non trova un’adeguata caratterizzazione
mediante modelli sperimentali.

La differenziazione clinica delle due
condizioni può risultare imperfetta in as-
senza di una valutazione quantitativa del
flusso coronarico e di una dimostrazione di
un evento ischemico acuto immediatamen-
te precedente il riscontro della disfunzione
miocardica4. Il riconoscimento dell’ische-
mia transitoria condizionante lo sviluppo
dello stordimento può infatti risultare diffi-
coltoso allorché clinicamente silente, né
può essere definibile l’intervallo temporale
per cui un quadro di disfunzione miocardi-
ca può essere correlabile in maniera retro-
spettiva ad un precedente episodio di ische-
mia. Inoltre, la riperfusione successiva ad
un episodio di ischemia può avvenire se-
condo un regime variabile, ma potenzial-
mente ridotto in ragione dell’entità della
stenosi dell’arteria tributaria dell’area aci-
netica e delle capacità di supplenza del cir-
colo coronarico. Il danno microcircolatorio
può d’altra parte condizionare un’alterata
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perfusione miocardica pur in presenza di un flusso co-
ronarico apparentemente normale. Infine, non esiste un
valore di normalità del flusso coronarico da considera-
re come riferimento assoluto né le metodiche attuali di
valutazione del flusso coronarico mediante tomografia
ad emissione di positroni (PET) consentono di identifi-
care l’ipoperfusione subendocardica a parità di flusso
transmurale della parete miocardica5. Ne deriva che il
riconoscimento del miocardio stordito e del miocardio
ibernato può, nella pratica clinica, risultare difficoltoso,
potendo le due condizioni coesistere o alternarsi nello
stesso paziente. L’ibernazione miocardica può vicever-
sa essere prospettata in caso di disfunzione miocardica
persistente, non preceduta da angina, con stenosi od oc-
clusione della corrispondente arteria coronarica e con
dimostrazione di vitalità o recupero funzionale (com-
pleto o parziale) dopo rivascolarizzazione. Nella tabel-
la I sono riportati i parametri clinico-strumentali per l’i-
dentificazione del miocardio ibernato nell’ambito della
disfunzione ventricolare sinistra.

lico può rappresentare un parametro di preservata vita-
lità nelle zone asinergiche6,7. In una nostra casistica di
28 pazienti con malattia coronarica multivasale e dis-
funzione ventricolare sinistra, la preservazione dello
spessore diastolico (≥ 5 mm mediante esame M-mode)
ed una riflettività acustica normale, se confrontata con
il pericardio, sono risultate associate ad una normale
captazione di tallio-201, espressione di vitalità miocar-
dica, in un’elevata proporzione di segmenti acinetici
(72%); viceversa, la riduzione di spessore diastolico
(< 5 mm) e l’aspetto iperriflettente hanno dimostrato
una concordanza con la riduzione o l’assenza di capta-
zione di tallio-201 nel 69% dei segmenti acinetici.
Complessivamente la misurazione dello spessore dia-
stolico ha evidenziato un elevato grado di concordanza
(71%) con la scintigrafia miocardica con tallio-201 per
l’identificazione della vitalità delle aree miocardiche
acinetiche. Dei 165 segmenti con conservato spessore
parietale 135 (59%) hanno presentato un recupero fun-
zionale dopo rivascolarizzazione chirurgica, mentre
un’elevata proporzione (91%) dei 33 segmenti con ri-
dotto spessore parietale è rimasta acinetica. La valuta-
zione dello spessore diastolico è risultata inoltre alta-
mente sensibile (98, 99 e 100%), ma con scarsa speci-
ficità (24, 24 e 28%) nel predire rispettivamente il re-
cupero funzionale post-chirurgico delle aree acinetiche
(intraoperatorio, dopo 3 mesi e dopo 1 anno)8. In ac-
cordo con i nostri dati, Baer et al.7 hanno rilevato che la
preservazione di spessore diastolico (> 5.5 mm), valu-
tato mediante risonanza magnetica nucleare, rappre-
senta un indice altamente predittivo di vitalità miocar-
dica nelle aree acinetiche utilizzando come standard la
captazione di fluorodesossiglucosio all’esame PET e la
riserva contrattile evidenziabile con dobutamina. Fale-
tra et al.9 hanno riportato, in una casistica di 15 pazien-
ti con pregresso infarto miocardico e stenosi isolata del-
l’arteria coronarica discendente anteriore, un’elevata
accuratezza dell’ecocardiografia transtoracica basale
nell’identificazione del miocardio ipo-acinetico suscet-
tibile di miglioramento funzionale dopo angioplastica
(sensibilità 75% e specificità 87%), utilizzando come
indici di vitalità la preservazione dello spessore diasto-
lico (spessore pari almeno al 30% di quello del miocar-
dio normocinetico) e l’aspetto normoriflettente delle
aree ipo-acinetiche.

La valutazione dello spessore diastolico può pertan-
to rappresentare un semplice ma accurato parametro
per una stima indiretta della presenza di tessuto mio-
cardico vitale nelle aree acinetiche e definire nel singo-
lo paziente l’opportunità di effettuare ulteriori indagini
strumentali per predire il recupero funzionale dopo ri-
vascolarizzazione.

Ecocardiografia da stress. L’ecocardiografia da stress
si avvale dell’impiego di numerosi stimoli allo scopo di
evocare nelle aree acinetiche una risposta contrattile,
correlabile alla persistenza di un adeguato substrato
anatomico di vitalità. Il meccanismo del miglioramen-
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Tabella I. Identificazione clinico-strumentale del miocardio
ibernato.

Disfunzione contrattile persistente
Assenza di ischemia in atto o recente
Riduzione o maldistribuzione del flusso coronarico
Stenosi critica dell’arteria coronarica corrispondente all’area
asinergica
Integrità miocellulare (metabolica o di membrana)
Riserva contrattile
Recupero funzionale dopo rivascolarizzazione coronarica

Da un punto di vista clinico-terapeutico l’armamen-
tario diagnostico strumentale deve essere finalizzato
nei pazienti con disfunzione ventricolare sinistra all’i-
dentificazione della vitalità miocardica ed alla predi-
zione del recupero della disfunzione contrattile, pre-
scindendo nella maggioranza dei casi dalla caratteriz-
zazione fisiopatologica delle condizioni di stordimento
o di ibernazione.

Identificazione del miocardio ibernato
mediante ecocardiografia

L’ecocardiografia, in relazione al suo contenuto
informativo, alla versatilità di approccio (transtoracico,
transesofageo, epicardico) e alle modalità di impiego
(di base e dopo applicazione di stimoli), può rappre-
sentare una metodica di largo impatto diagnostico e de-
cisionale per il riconoscimento della vitalità miocardi-
ca nei pazienti con malattia coronarica e disfunzione
ventricolare sinistra.

Ecocardiografia basale. Studi anatomo-patologici e
rilievi clinici hanno evidenziato che lo spessore diasto-
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to funzionale inducibile nelle aree acinetiche può esse-
re conseguente ad un’azione diretta sull’inotropismo e
sul rilasciamento miocardico, ad una correzione della
maldistribuzione del flusso coronarico oppure ad una
favorevole modificazione delle condizioni di carico
ventricolare.

Determinanti della risposta miocardica durante eco-
cardiografia da stress. Numerosi fattori possono condi-
zionare la risposta contrattile del miocardio disfunzio-
nante agli stimoli potenzialmente migliorativi ed inter-
ferire con la rispettiva efficacia diagnostica.

• Substrato anatomo-funzionale. La vitalità miocardica
delle aree disfunzionanti può sottendere un ampio spet-
tro di substrato istopatologico, dipendente dal grado e
durata dell’ipoperfusione, dal trattamento farmacologi-
co (betabloccanti, calcioantagonisti, ACE-inibitori) e
dalla comorbilità (diabete, ipertensione arteriosa, in-
sufficienza renale). In particolare, nei pazienti con se-
vera e prolungata disfunzione ventricolare possono rea-
lizzarsi differenti quadri istologici, con una variabile
distribuzione di tessuto necrotico, fibrosi (interstiziale
o sostitutiva), ipertrofia delle miocellule, modificazioni
geometriche dei miociti con fenomeni di scivolamento
e di allungamento dei sarcomeri10,11.

La densità beta-recettoriale può rappresentare inol-
tre una variabile importante per la risposta contrattile
dei miociti vitali alla somministrazione di inotropi
adrenergici o all’increzione catecolaminica endogena.
La durata della disfunzione ventricolare, la storia di
scompenso, il pretrattamento con betabloccante posso-
no modulare una differente densità beta-recettoriale e
condizionare pertanto l’efficacia dei test con inotropi
adrenergici. L’impiego di test migliorativi con mecca-
nismo d’azione indipendente dalla stimolazione adre-
nergica può rappresentare una valida alternativa dia-
gnostica nei pazienti con storia prolungata di insuffi-
cienza cardiaca cronica ed aree acinetiche con spessore
diastolico preservato.

• Riserva di metabolismo ossidativo. Le miocellule dis-
funzionanti allo stato basale possono evidenziare una
risposta contrattile dopo applicazione di un opportuno
stimolo in proporzione alla capacità cellulare di rige-
nerare adenosina trifosfato per lo sviluppo della con-
trazione12.

• Riserva di flusso coronarico. La disfunzione miocar-
dica può essere associata ad un variabile grado di per-
fusione, dipendente dall’entità della stenosi della corri-
spondente arteria coronarica, dalla pressione di perfu-
sione e dalle resistenze del circolo coronarico. Il grado
di limitazione del flusso coronarico in condizioni basa-
li e l’effetto sulla pressione di perfusione mediato dalle
variazioni di carico, possono condizionare, per la rapi-
da comparsa di ischemia, la capacità di reclutare una ri-
sposta contrattile del miocardio disfunzionante. Zhang

et al.13, in un recente studio, hanno rilevato dopo som-
ministrazione di dobutamina un aumento del flusso nei
territori acinetici con stenosi dell’arteria coronarica
corrispondente. La conservata capacità di incrementare
il flusso coronarico verrebbe pertanto ad ampliare le
possibilità di evocare e mantenere una risposta contrat-
tile nelle aree acinetiche mediante stimoli inotropi sen-
za indurre ischemia, nonostante la grave limitazione del
flusso coronarico in condizioni basali.

• Interazione con aree contigue. Il miocardio può subi-
re un effetto di reclutamento da parte di segmenti dis-
funzionanti adiacenti (tethering), estesi secondo rilievi
sperimentali per circa 1 cm dall’area ischemica14,15. Le
zone normo o iperfunzionanti possono viceversa deter-
minare per fenomeni di trazione un’apparente contra-
zione dei segmenti acinetici contigui.

• Alterazioni di carico ventricolare. La riserva contrat-
tile può essere evocata mediante intervento sulle condi-
zioni di carico ventricolare; tuttavia, la riduzione della
pressione di perfusione coronarica, per effetto della di-
minuzione del postcarico, rappresenta un fattore poten-
zialmente limitante della risposta contrattile del mio-
cardio disfunzionante e severamente ipoperfuso alle
manipolazioni del carico.

• Risposta adrenergica endogena. L’iperincrezione di
catecolamine endogene e la risposta del sistema simpa-
tico a situazioni emodinamiche critiche possono in pre-
senza di limitata riserva coronarica impedire, per l’in-
sorgenza di ischemia, il miglioramento contrattile in-
ducibile da un determinato stimolo.

Modalità di stimolazione per l’identificazione del mio-
cardio vitale. Lo stimolo applicato per l’identificazione
del miocardio vitale deve evocare la riserva contrattile
delle aree disfunzionanti senza indurre ischemia, con
un’azione rapida e possibilmente incrementale, senza
rischi o effetti collaterali che limitino la praticabilità del
test. Gli stimoli che possono essere impiegati per l’i-
dentificazione del miocardio vitale durante ecocardio-
grafia da stress sono rappresentati da: dobutamina, di-
piridamolo, nitroderivati, farmaci inotropi non adrener-
gici, potenziamento post-extrasistolico.

L’ecocardiografia durante infusione di dobutamina
rappresenta la modalità maggiormente impiegata per la
dimostrazione della riserva contrattile del miocardio
vitale. La dobutamina, derivata per trasformazione
strutturale dell’isoproterenolo, determina una potente
azione stimolante beta-recettoriale ed alfa1-recettoriale,
che per dosaggi compresi tra 5 e 10 mcg/kg/min condi-
ziona un incremento della contrazione miocardica dis-
sociato da effetti sulla frequenza cardiaca, sulla pres-
sione arteriosa e sulle resistenze periferiche. L’impiego
di dosi più elevate (da 15 a 40 mcg/kg/min) comporta
un progressivo aumento della frequenza cardiaca ed
una diminuzione delle resistenze periferiche con possi-
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bile decremento della pressione arteriosa. L’infusione
di basse dosi di dobutamina (5-10 mcg/kg/min) è gene-
ralmente priva di rischi e di effetti collaterali; mentre la
somministrazione di dosi più elevate può essere ac-
compagnata dallo sviluppo di ischemia, ipotensione ar-
teriosa o aritmie. La somministrazione di dobutamina a
basse dosi può rappresentare un’efficace modalità di
stimolo per evocare una risposta contrattile del miocar-
dio acinetico senza aumentare in maniera significativa
il consumo di ossigeno. Il dosaggio ottimale da impie-
gare per reclutare la riserva contrattile è strettamente
dipendente dall’estensione transmurale del danno sub-
endocardico, dalla presenza di stenosi dell’arteria coro-
narica corrispondente al territorio acinetico e dalla ca-
pacità residua del circolo coronarico di incrementare il
flusso. Rilievi sperimentali hanno evidenziato che esi-
ste una variabile soglia di reinducibilità di ischemia,
successivamente alla risposta contrattile, nei territori
acinetici mediante somministrazione di dosaggi incre-
mentali di dobutamina, condizionata dall’entità della
stenosi coronarica16-18. Il comportamento bifasico del
miocardio disfunzionante a dosi incrementali di dobu-
tamina può essere un parametro di estrema rilevanza fi-
siopatologica e clinica, ma può determinare, allorché la
risposta contrattile è fugace, una bassa sensibilità della
dobutamina per il riconoscimento del miocardio vitale.

La risposta contrattile del miocardio vitale, a parità
di altre condizioni, può essere condizionata, come
espresso precedentemente, dalla densità recettoriale
specifica. In alternativa all’impiego della dobutamina,
possono essere utilizzati farmaci inotropi non adrener-
gici (ad esempio inibitori della fosfodiesterasi), capaci
di un effetto inotropo indipendente dalla stimolazione
dei beta-recettori. Questi farmaci possono trovare uno
spazio applicativo per evocare una funzione contrattile
nei pazienti con storia prolungata di disfunzione ventri-
colare, nei quali si possa sospettare una sottoregolazio-
ne beta-recettoriale come meccanismo di una mancata
risposta inotropa dopo infusione di dobutamina.

La somministrazione di dipiridamolo può determi-
nare, durante le fasi iniziali, un incremento del flusso
coronarico ed una risposta simpatica riflessa alle varia-
zioni di carico ventricolare, che possono indurre un in-
cremento transitorio della contrazione nelle aree asi-
nergiche, dimostrativo di una preservata vitalità19. La
maldistribuzione di flusso coronarico ed il grado im-
prevedibile di ischemia miocardica che il farmaco può
indurre ne limitano l’impiego nei pazienti con estesa dis-
funzione miocardica nei quali è di critica importanza la
valutazione di vitalità rispetto all’inducibilità di ische-
mia.

L’impiego dell’extrastimolo può indurre un incre-
mento della contrazione nelle aree disfunzionanti ma
vitali, correlabile ad un favorevole intervento sugli in-
timi meccanismi della contrazione cellulare e sulle
condizioni di precarico ventricolare. Sono stati pro-
spettati numerosi fattori potenzialmente responsabili
del reclutamento contrattile, quali l’aumentata disponi-

bilità di calcio intracellulare, l’incremento diretto della
contrattilità, l’aumento del tono simpatico e del flusso
coronarico20.

Modalità di impiego dell’ecocardiografia. L’utiliz-
zazione dell’ecocardiografia transtoracica con test
provocativi per l’identificazione del miocardio vitale
richiede come presupposto indispensabile la presenza
di una finestra acustica adeguata ad esplorare secondo
proiezioni multiple tutti i segmenti della cavità ventri-
colare. Le recenti innovazioni tecnologiche relative al-
l’impiego della seconda armonica consentono di mi-
gliorare la risoluzione dell’esame transtoracico, so-
prattutto nei pazienti con dilatazione ventricolare sini-
stra. L’ecocardiografia transesofagea può rappresenta-
re un’alternativa all’approccio transtoracico nei pa-
zienti con scadente finestra acustica sebbene con i li-
miti della seminvasività della metodica e della poten-
ziale iperincrezione di catecolamine endogene duran-
te l’esecuzione dell’esame. L’introduzione della sonda
transesofagea multiplana, consentendo un’esplorazio-
ne completa e comprensiva dell’analisi M-mode dei
segmenti della cavità ventricolare, rappresenta una po-
tenziale espansione applicativa dell’ecocardiografia ai
fini dell’identificazione del miocardio vitale. In parti-
colare, l’esame transesofageo consente di misurare lo
spessore diastolico e l’ispessimento sistolico median-
te M-mode. Ne deriva la possibilità di valutare in ma-
niera quantitativa la riserva contrattile evocabile nelle
aree acinetiche e di incrementare l’accuratezza nel
predire e stimare il recupero funzionale post-chirurgi-
co. Nei pazienti con importante dilatazione della ca-
mera cardiaca l’approccio transesofageo è spesso ne-
cessario per un’adeguata valutazione della riserva
contrattile della parete anteriore e dei segmenti poste-
ro-inferiori.

La recente introduzione di tecniche di identificazio-
ne automatica del bordo endocardico ha reso più age-
vole la valutazione della frazione di eiezione ventrico-
lare sinistra, consentendo un’immediata stima delle va-
riazioni della funzione sistolica globale durante l’appli-
cazione di test migliorativi.

Riserva contrattile del miocardio ibernato:
implicazioni prognostiche e terapeutiche

La disfunzione ventricolare sinistra rappresenta una
determinante prognostica sfavorevole nei pazienti con
malattia coronarica ostruttiva, gravata da un’elevata
mortalità in regime di trattamento medico21. L’insuffi-
cienza cardiaca clinicamente manifesta costituisce una
temibile evoluzione della disfunzione ventricolare
ischemica e comporta di frequente la necessità di tra-
pianto cardiaco (il 40-50% delle procedure di trapianto
vengono effettuate in soggetti con miocardiopatia ische-
mica, proporzione che, tuttavia, rappresenta soltanto il
10% dei soggetti potenzialmente eleggibili)22. Da una
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recente metanalisi la malattia coronarica emerge come
causa maggiormente frequente (67%) di scompenso
cardiaco23. Ne deriva che l’eziologia ischemica deve es-
sere sistematicamente ricercata in quanto potenzialmen-
te trattabile nei pazienti con insufficienza cardiaca.

La disfunzione miocardica secondaria alla malattia
coronarica può essere conseguente a meccanismi fisio-
patologici differenti, quali lo stordimento, l’ibernazio-
ne e la fibrosi, che si caratterizzano, come precedente-
mente esposto, per un variabile substrato istopatologi-
co di vitalità cellulare e per un differente grado di per-
fusione coronarica (conservata nello stordimento ed
inappropriata nell’ibernazione). Questi meccanismi
possono coesistere o succedersi in forma dinamica nel-
lo stesso paziente, comportando fenomeni di adatta-
mento della camera ventricolare sinistra con dilatazio-
ne, incremento dello stress parietale e della pressione di
riempimento, riduzione della funzione sistolica globa-
le, sviluppo di insufficienza mitralica, coinvolgimento
del circolo polmonare, fino all’insorgenza della disfun-
zione ventricolare destra e della congestione venosa si-
stemica con danno multiorgano.

L’interazione progressiva tra ipoperfusione corona-
rica ed adattamento miocellulare (ipertrofia, perdita
miofibrillare, accumulo di glicogeno, riduzione mito-
condriale, aumento della matrice interstiziale) può de-
terminare gradi differenti di alterazione della geometria
di camera e di deterioramento funzionale del ventrico-
lo sinistro24. I risultati degli studi finora disponibili, pur
dimostrando indubbi vantaggi dell’intervento di riva-
scolarizzazione coronarica nei pazienti con disfunzione
ventricolare ed angina, non forniscono convincenti evi-
denze di un maggior beneficio prognostico rispetto alla
terapia medica, allorché il quadro clinico è dominato da
sintomi di scompenso cardiaco25-34.

La possibilità di un beneficio clinico dell’intervento
di bypass aortocoronarico può essere fortemente condi-
zionata, a parità di qualità tecnica della procedura, dal
substrato istopatologico del miocardio disfunzionante,
dallo stadio di dilatazione della camera ventricolare,
dall’entità dell’insufficienza mitralica e dall’estensione
del danno multiorgano conseguenza della bassa gettata
e della congestione venosa (polmonare e sistemica). Ne
deriva che la previsione di efficacia dell’intervento di ri-
vascolarizzazione nei pazienti con disfunzione ventrico-
lare sinistra può essere più complessa allorché i sintomi
di scompenso cardiaco diventano l’elemento clinico do-
minante e progressivo rispetto all’angina.

Rilevanza clinica della riserva contrattile nei pazien-
ti con disfunzione ventricolare sinistra cronica. Con-
fronto con le tecniche medico-nucleari. La dimostra-
zione della riserva contrattile può delineare paradossal-
mente un profilo clinico-prognostico sfavorevole nei pa-
zienti con malattia coronarica e disfunzione ventricola-
re sinistra35-38. La riserva contrattile identifica infatti un
substrato di instabilità miocardica sovrapponibile come
incidenza di eventi a quello dell’ischemia inducibile35.

Studi condotti con metodiche medico-nucleari hanno
apportato convincenti evidenze che l’intervento di riva-
scolarizzazione coronarica può favorevolmente modifi-
care la prognosi dei pazienti con disfunzione ventricola-
re sinistra con un beneficio correlabile alla presenza ed
estensione della vitalità miocardica39-41. In accordo,
Chaudhry et al.36 riportano una migliore sopravvivenza
dopo rivascolarizzazione chirurgica nei pazienti con ri-
serva contrattile in almeno 5 segmenti miocardici dis-
funzionanti in condizioni basali, con un beneficio mag-
giormente evidente rispetto alla terapia medica nelle fa-
si tardive del follow-up. Questi dati, sebbene derivati in
maniera retrospettiva, suggeriscono che l’ibernazione
miocardica può essere caratterizzata da un rimodella-
mento ultrastrutturale progressivo con importanti impli-
cazioni prognostiche tempo-dipendenti.

La disfunzione ventricolare sinistra rappresenta una
determinante del rischio operatorio contro cui deve es-
sere confrontata l’attesa di beneficio dell’intervento di
rivascolarizzazione. La mortalità intraoperatoria nei
pazienti con estrema disfunzione ventricolare sinistra è
elevata ma con un notevole grado di variabilità (1.6-
50%). I criteri impiegati nella selezione dei pazienti, a
parità di altri fattori (durata del clampaggio, tecnica di
protezione miocardica), possono in parte motivare le
variazioni riportate di mortalità42.

La frazione di eiezione globale, generalmente im-
piegata per definire lo stato funzionale del ventricolo
sinistro ed il rischio chirurgico, non esprime il mecca-
nismo fisiopatologico con cui la disfunzione stessa si
realizza. L’identificazione del substrato anatomo-fun-
zionale eventualmente sotteso ad un grado estremo di
disfunzione globale del ventricolo sinistro, fornisce, a
parità di valori di frazione di eiezione, un contributo di
cruciale importanza per un’appropriata pianificazione
terapeutica.

L’identificazione del miocardio vitale si avvale di
molteplici metodiche intese ad esplorare gli aspetti me-
tabolici (PET), l’integrità di membrana cellulare (scin-
tigrafia con tallio-201) e la riserva contrattile (ecocar-
diografia, risonanza magnetica) del tessuto miocardico
disfunzionante4. L’apporto informativo delle differenti
metodologie ha contribuito in larga misura alla dimo-
strazione clinica della capacità del miocardio di preser-
vare la vitalità cellulare nonostante la perdita della fun-
zione contrattile in condizioni di malperfusione croni-
ca (ibernazione miocardica). Questa condizione, pre-
supposta dall’intuizione clinica di Rahimtoola1,43, rap-
presenta, per la sua potenziale reversibilità dopo ripri-
stino di un adeguato flusso coronarico, un obiettivo dia-
gnostico-terapeutico da perseguire nei pazienti con dis-
funzione ventricolare sinistra.

Tuttavia, l’identificazione della vitalità miocardica
non è necessariamente sinonimo di recupero contratti-
le dopo rivascolarizzazione e la capacità predittiva del-
le varie metodiche è largamente condizionata dal si-
gnificato fisiopatologico del parametro funzionale
specificamente analizzato. La riserva contrattile evo-
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cabile mediante infusione di dobutamina ha rivelato
elevati valori di accuratezza diagnostica utilizzando
come standard di riferimento il recupero funzionale
dopo rivascolarizzazione (sensibilità 82-86%, specifi-
cità 79-84%). Viceversa, i parametri di funzione meta-
bolica (PET) e di integrità di membrana (scintigrafia
con tallio) hanno dimostrato un’elevata sensibilità (ri-
spettivamente 84-91% e 87-93%), ma una bassa speci-
ficità per la previsione del recupero post-rivascolariz-
zazione del miocardio asinergico (rispettivamente 69-
77% per la PET e 49-60% per la scintigrafia con tal-
lio)44. Le conclusioni degli studi finora disponibili, nei
limiti di comparabilità relativi ai modelli di suddivi-
sione del ventricolo sinistro ed ai diversi approcci me-
todologici impiegati, sembrano fornire consistenti evi-
denze sulla scarsa specificità degli indici di vitalità
miocardica rispetto a quelli di riserva contrattile per
predire la reversibilità del miocardio acinetico dopo ri-
vascolarizzazione.

La riserva contrattile evocabile mediante dobutami-
na è correlata ad un’immediata reversibilità post-chirur-
gica della disfunzione miocardica come evidenziato in
un nostro studio mediante ecocardiografia intraoperato-
ria, con importanti implicazioni per la definizione del ri-
schio chirurgico nel singolo paziente45,46. In un succes-
sivo gruppo di 28 pazienti con disfunzione ventricolare
sinistra ed estese acinesie di parete, abbiamo effettuato
il confronto della scintigrafia a riposo rest-redistribu-
tion con metodo tomografico e dell’eco-dobutamina per
predire il recupero funzionale intraoperatorio e dopo 3
mesi dall’intervento di rivascolarizzazione8. Entrambe
le metodiche hanno rivelato un’elevata e sovrapponibi-
le sensibilità (81 e 83%, rispettivamente per la captazio-
ne del tallio e la risposta contrattile alla dobutamina) per
predire il recupero funzionale intraoperatorio, ma con
una differente specificità (rispettivamente 51 vs 81%).
La combinazione della risposta dei due test non ha de-
terminato significative variazioni del valore predittivo
positivo, mentre si è osservato un importante incremen-
to del valore predittivo negativo (98%). Ne deriva che la
combinazione dei due test rivela un valore incrementale
per l’identificazione dei pazienti nei quali l’intervento di
rivascolarizzazione, per l’assenza di recupero immedia-
to, potrebbe essere ad alto rischio o addirittura futile. In
particolare, la combinazione di un ridotto spessore dia-
stolico, di un aumento dell’eco-riflettenza se comparata
con l’eco pericardico e di ridotta o assente captazione
del tallio-201 nelle aree acinetiche, può essere di estre-
ma rilevanza al fine di escludere dalla rivascolarizzazio-
ne i pazienti che non manifestano una riserva contratti-
le alla dobutamina.

L’evidenza di riserva contrattile evocabile nell’ambi-
to di aree acinetiche può richiedere un differente grado
di integrità cellulare e può essere accettata come dimo-
strativa della persistenza di adeguato tessuto miofibrilla-
re e di integrità dell’apparato mitocondriale47. D’altra
parte lo sviluppo di una contrazione parietale in condi-
zioni basali presuppone la persistenza di un’adeguata

estensione in senso transmurale di tessuto miofibrillare
(almeno 80% dello spessore), in analogia con i dati spe-
rimentali del modello di ischemia-riperfusione48. Ne de-
riva che la presenza di vitalità metabolica, se limitata agli
strati subepicardici, può non essere sufficiente per predi-
re il recupero funzionale dopo rivascolarizzazione. D’al-
tra parte la presenza di isole di miociti nelle aree acineti-
che può condizionare l’evidenza di persistente vitalità
che, se dissociata dalla riserva contrattile, è scarsamente
predittiva del recupero funzionale post-chirurgico in
condizioni basali. Gli studi condotti con la PET hanno
inoltre evidenziato che soltanto il rilievo di una residua
attività di metabolismo ossidativo, correlabile alla capa-
cità di sviluppare e mantenere la contrazione di parete,
può essere considerata un indice predittivo del recupero
funzionale post-rivascolarizzazione18.

La risposta contrattile delle aree acinetiche dopo do-
butamina deve essere valutata con estrema attenzione in
quanto può essere fugace e, in proporzione al grado di
riduzione di flusso coronarico, può essere seguita dalla
ricomparsa di acinesia, espressione quest’ultima di una
condizione di ischemia in atto. Il comportamento bimo-
dale del miocardio acinetico rappresenta l’evidenza in-
diretta che l’ibernazione rappresenta una condizione di
ipoperfusione coronarica, ma suscettibile di sviluppo di
ischemia e potenzialmente a rischio di evoluzione ver-
so alterazioni irreversibili dei miofilamenti (embalm-
ment)49 o processi di sostituzione fibrotica. In alternati-
va alla potenziale inducibilità di ischemia nell’ambito
di un esaurimento della riserva di flusso, la mancata ri-
sposta contrattile all’infusione di dobutamina può esse-
re determinata, come riferito in precedenza, dall’assen-
za di riserva di metabolismo ossidativo12. Nei pazienti
con scompenso cardiaco di lunga durata, processi di
adattamento cellulare possono comportare una sottore-
golazione dei beta-recettori di membrana. La sommini-
strazione di inotropi con meccanismo d’azione indipen-
dente dalla stimolazione beta-recettoriale o l’analisi del
potenziamento post-extrasistolico possono rappresenta-
re una valida alternativa per valutare la riserva contrat-
tile delle aree acinetiche con preservato spessore dia-
stolico ma non responsive alla dobutamina20.

Gestione clinico-terapeutica dei pazienti con insuffi-
cienza cardiaca cronica. L’ecocardiografia basale, co-
me espresso in precedenza, può essere considerata il
primo approccio per una caratterizzazione del substra-
to anatomo-funzionale sotteso ad un determinato qua-
dro di disfunzione ventricolare sinistra6-8. La dimostra-
zione di aree ipocinetiche nel territorio di distribuzione
di arterie coronariche sede di stenosi critiche rappre-
senta un’indicazione al trattamento di rivascolarizza-
zione chirurgica; viceversa, l’evidenza di aree acineti-
che con spessore diastolico preservato rende necessaria
l’applicazione di specifici algoritmi decisionali per
un’appropriata gestione terapeutica.

La riserva contrattile delle aree acinetiche è di estre-
ma importanza clinica per la predizione della quota di
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miocardio immediatamente reclutabile dopo rivascola-
rizzazione. Questa informazione, anticipando i benefi-
ci dell’intervento di rivascolarizzazione, può assumere
particolare rilevanza decisionale nei pazienti con il qua-
dro della cosiddetta “miocardiopatia ischemica”, nei
quali i sintomi di scompenso, per l’estrema disfunzione
ventricolare sinistra e l’insufficienza mitralica frequen-
temente associata, sono prevalenti sull’angina. L’iden-
tificazione del miocardio vitale sotteso ad una determi-
nata disfunzione ventricolare sinistra può pertanto rap-
presentare un elemento decisionale cruciale per la defi-
nizione del grado di appropriatezza dell’intervento di
rivascolarizzazione (proporzionale all’estensione del
recupero funzionale) e del rischio operatorio (correla-
bile all’immediatezza del recupero funzionale).

L’accuratezza dell’eco-stress per la previsione dei
benefici della rivascolarizzazione è stata generalmente
valutata utilizzando come standard il recupero della ci-
netica regionale. Viceversa, si dispone di scarse infor-
mazioni sulla capacità della metodica di predire il mi-
glioramento della funzione globale del ventricolo sini-
stro ed il beneficio clinico dopo rivascolarizzazione.
Bax et al.50, in un recente studio condotto in pazienti
con disfunzione ventricolare sinistra, hanno proposto
come estensione critica per la previsione del recupero
clinico-funzionale un’evidenza di riserva contrattile in
almeno 4 segmenti asinergici. È verosimile che la sede
(ad esempio territorio di distribuzione dell’arteria di-
scendente anteriore) piuttosto che il numero assoluto di
segmenti miocardici reclutabili dal punto di vista fun-
zionale possa essere più rilevante per la predizione del
recupero post-chirurgico della frazione di eiezione.
D’altra parte, la predicibilità del recupero funzionale
post-chirurgico è condizionata, a parità di altri fattori
(adeguata rivascolarizzazione, protezione miocardica,
stordimento post-cardioplegia), dall’estensione trans-
murale del danno miocardico. Infatti, esiste un valore
critico (> 20%) di estensione transmurale della fibrosi
subendocardica per determinare un’assenza di contra-
zione visibile della parete miocardica in condizioni ba-
sali47. Lo strato subepicardico, pur non contraendosi in
condizioni di riposo, potrebbe impedire un’espansione
della parete, inducendo un favorevole rimodellamento
ventricolare, o, in alternativa, potrebbe manifestare una
contrazione durante sforzo51. Sono necessari ulteriori
studi allo scopo di definire se meccanismi aggiuntivi o
alternativi al recupero della cinetica possono sottende-
re i benefici a lungo termine dell’intervento di rivasco-
larizzazione nei pazienti con estrema disfunzione ven-
tricolare sinistra52.

In aggiunta alla dimostrazione di vitalità e di riser-
va contrattile, altre importanti determinanti della sele-
zione dei pazienti con insufficienza cardiaca ischemica
da avviare ad intervento di rivascolarizzazione sono
rappresentate dalla presenza di insufficienza mitralica,
ipertensione polmonare, disfunzione ventricolare de-
stra, congestione venosa sistemica, aritmie ventricolari
minacciose, comorbilità.

Sebbene siano state identificate delle variabili pre-
dittive di uno scadente esito dell’intervento di rivasco-
larizzazione (dilatazione ventricolare sinistra > 75 mm,
indice cardiaco < 2, volume telesistolico > 200 ml, iper-
tensione polmonare severa) non è sufficientemente di-
mostrato che esse possano rappresentare parametri as-
soluti di controindicazione chirurgica. Nella nostra pra-
tica clinica utilizziamo come parametri di esclusione
dall’intervento di rivascolarizzazione i seguenti indici:
• acinesia estesa del ventricolo sinistro (> 60%) con
chiaro assottigliamento fibrotico (spessore < 5 mm e
iperriflettività acustica allorché confrontata con il peri-
cardio);
• acinesie estese nel territorio di arterie coronarie sede
di stenosi non significative o sfavorevoli al confeziona-
mento di graft (con riserva per eventuali applicabilità di
procedure di endoarteriectomia);
• assenza di vitalità e di riserva contrattile nel territorio
anteriore in pazienti con importante dilatazione e dis-
funzione ventricolare sinistra estrema;
• insufficienza mitralica severa ed ipertensione polmo-
nare non modificabili da interventi farmacologici;
• danno multiorgano.

Nei pazienti con importante dilatazione ventricola-
re sinistra e controindicazioni all’intervento di rivasco-
larizzazione per estese aree di fibrosi possono essere
considerate procedure chirurgiche alternative (ventri-
colectomia parziale con eventuale associazione di chi-
rurgia mitralica riparativa o sostitutiva), anche se non
sussistono al momento attuale sufficienti evidenze di
un beneficio clinico-prognostico da giustificarne un
estensivo impiego53.

Nella figura 1 è rappresentato uno schema di utiliz-
zazione dell’ecocardiografia per la gestione clinico-te-
rapeutica dei pazienti con insufficienza cardiaca ische-
mica.
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Figura 1. Gestione clinico-terapeutica dei pazienti con disfunzione ven-
tricolare sinistra. PET = tomografia ad emissione di positroni; Vsn =
ventricolare sinistra; TL = tallio.
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Conclusioni 

La gestione clinico-terapeutica dei pazienti con
scompenso cardiaco deve comprendere la ricerca del-
l’eziopatogenesi ischemica e l’identificazione dei pa-
zienti che possono beneficiare con basso rischio del-
l’intervento di rivascolarizzazione.

La valutazione della vitalità miocardica e della ri-
serva contrattile nell’ambito delle aree miocardiche
acinetiche rappresenta una variabile cruciale per sup-
portare una decisione chirurgica appropriata, evitando,
a parità di altre condizioni, procedure futili e con ele-
vato rischio di letalità. Per quanto non si disponga del
numero “magico” di segmenti vitali per la previsione di
un persistente beneficio clinico, l’identificazione di
miocardio vitale in sede anteriore è di sicura rilevanza
per una rivascolarizzazione coronarica al fine di limita-
re la progressione dell’ibernazione miocardica verso il
danno irreversibile.

Riassunto

L’alterazione contrattile del miocardio associata a
malperfusione coronarica cronica (cosiddetta iberna-
zione miocardica) può rappresentare una condizione
potenzialmente reversibile dopo ripristino di un norma-
le flusso coronarico. L’ecocardiografia da stress (dobu-
tamina, potenziamento post-extrasistolico) può eviden-
ziare la riserva contrattile del miocardio ibernato e pre-
dirne il recupero funzionale dopo rivascolarizzazione
coronarica. L’identificazione del miocardio disfunzio-
nante, ma vitale, può pertanto costituire una variabile
cruciale per la selezione dei pazienti con insufficienza
cardiaca cronica che possono beneficiare dell’interven-
to di rivascolarizzazione coronarica.

Parole chiave: Insufficienza cardiaca; Ecocardiografia;
Miocardio ibernato.
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