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Introduzione 
La mortalità dell’IMA, che in fase pre-
ospedaliera rimane elevata e si attesta, a 
seconda dei vari metodi epidemiologici di 
raccolta dei dati, tra il 30 e il 60%, senza 
grosse variazioni nel corso degli ultimi de-
cenni, dopo l’arrivo in ospedale presenta una 
curva discendente in funzione dell’in-tro-
duzione dei vari presidi terapeutici farmaco-
logici o invasivi; benché vi siano le stime 
tremendamente ottimistiche (inferiore al 5%) 
di alcuni studi controllati, soprattutto quando 
la casistica è  molto selezionata, dai registri 
globali si evince che oscilla tra il 6-10%, 
quella ospedaliera o a trenta giorni, mentre 
quella totale ad 1 anno, sempre nei pazienti 
che hanno raggiunto l’ospedale e quindi han-
no ottenuto un trattamento specifico, è valu-
tabile mediamente intorno al 10–15%, indi-
cando che dopo la fase acuta ancora un 5% 
circa dei pazienti infartuati va incontro a 
complicanze ed eventi fatali. 
La prognosi è condizionata da età avanzata, 
sesso femminile e altri eventi clinici.  Carat-
teristici della storia post-infartuale definiti 
tradizionalmente come complicanze e qui di 
seguito elencati: 
- alterazioni anatomiche e funzionali delle 

camere cardiache e degli apparati valvo-
lari, 

- insufficienza cardiaca, 
- ischemia ricorrente, 
- aritmie maligne, potenzialmente fatali. 
L’influenza di età e sesso sulla prognosi non 
è modificabile e il suo peso immodificabile si 
fa sentire anche in presenza delle compli-
canze appena descritte; gli altri fattori pro-
gnostici invece dipendono da processi almeno 
in parte correlati fra loro e suscettibili di in-
terventi terapeutici: 
- l’ evoluzione della placca coronaria, 
- la disfunzione di pompa del VS, dovuta 

ad alterazioni della contrattilità per ne-
crosi/ibernazione/stordimento del mio-
cardio, o alla deformazione della geo-
metria ventricolare o all’evoluzione ci-

catriziale della parete o a disfunzione val-
volare secondari, 

- l’ instabilità elettrica. 
Tenendo sempre ben presente la forte in-
terrelazione fra i processi sopra esposti, sche-
maticamente le complicanze post acute del-
l’IMA possono essere classificate in mecca-
niche, ischemiche ed aritmiche; queste ulti-
me però non verranno qui considerate in 
quanto oggetto di una trattazione a parte. 
Per tutte le complicanze vale la stessa consi-
derazione generale: la più efficace prevenzio-
ne e terapia consiste nel miglior trattamento 
della fase iniziale dell'’IMA, procedendo ap-
pena possibile alla più precoce  e completa ri-
canalizzazione coronarica e utilizzando tutti i 
presidi di protezione del miocardio ische-
mico. 
Complicanze meccaniche 
In questo gruppo di complicanze rientrano le 
più conosciute e tradizionali: cioè la rottura di 
setto interventricolare, la rottura della parete 
libera, lo sviluppo di aneurisma o pseudoa-
neurisma, la disfunzione della mitrale e la 
trombosi intraventricolare. Si sviluppano du-
rante la fase di ristrutturazione della regione 
in evoluzione necrotica e perciò entro i primi 
15 giorni, massimo 30, dall’esordio della 
malattia. La patogenesi è comune ed è legata 
alla ristrutturazione del tessuto colpito dal-
l’ischemia prolungata, con la prevalenza dei 
fenomeni distruttivi rispetto a quelli rico-
struttivi, non per nulla sono più frequenti ne-
gli infarti più estesi e nei soggetti più anziani. 
Il loro peso prognostico negativo è rilevante; 
fortunatamente la loro incidenza, soprattutto 
per le più gravi, sembra in riduzione, insieme 
col crescere dell’efficacia degli interventi di 
ricanalizzazione,  sia farmacologici che inva-
sivi (angioplastica coronarica acuta o riva-
scolarizzazione chirurgica).    
Il rimodellamento ventricolare rappresenta 
invece un evento caratteristico e pressocchè 
costante nel decorso post IMA e può sfociare 
nei quadri estremi di cardiomiopatia dilata-
tiva post-ischemica: la sua collocazione fra le 



complicanze “meccaniche” è sicuramente 
troppo semplicistica e grossolana e sarà 
quindi oggetto di una trattazione separata. 
Rottura del setto interventricolare 
La rottura del setto interventricolare mostra 
una prevalenza variabile fra 0.5 e 2%; av-
viene per lo più nella prima settimana 
dell’IMA ma talora anche verso la 10-15° 
giornata; ha una frequenza simile negli IMA 
a sede anteriore e inferiore, che si estendono 
o direttamente sul setto o nelle zone di con-
fine dello stesso; interessa assai spesso la 
parte muscolare inferiore del setto al passag-
gio con la parete libera. La prognosi è severa, 
con una mortalità a 2 mesi direttamente pro-
porzionale alle dimensioni del foro, e nei pa-
zienti trattati conservativamente può raggiun-
gere il 67-82%. La terapia medica mira a ri-
durre l’entità dello shunt sinistro-destro con 
l’utilizzo di vasodilatatori arteriosi (idrala-
zina, nitroprussiato o altri), che riducono le 
resistenze vascolari sistemiche; tuttavia 
l’efficacia di tali farmaci è spesso modesta o 
nulla per concomitante azione sulle resistenze 
polmonari; sono controindicati invece i far-
maci come la NTG per la loro prevalente 
azione di vasodilatazione venosa e conse-
guente riduzione del precarico. La terapia più 
efficace è rappresentata dalla correzione chi-
rurgica del difetto eventualmente associata a 
rivascolarizzazione coronaria (1): la mortalità 
operatoria è < 25% nei pazienti emodinami-
camente stabilizzati e la sopravvivenza a di-
stanza è nettamente superiore rispetto al trat-
tamento medico. 
Negli anni più recenti, in funzione del-
l’anatomia, della posizione e della dimen-
sione della rottura, è stata utilizzata anche la 
riparazione mediante protesi di diversa fog-
gia, inserite per via per cutanea (2,3,4). 
Ovviamente il tipo di intervento è deci-
samente meno traumatico e meglio soppor-
tato anche dai soggetti più compromessi. 
L’inserimento viene eseguito con ausilio di 
strumenti radiologici, ma l’efficacia della 
correzione viene verificata mediante ecocar-
diografia intigrata (5). Non mancano difficol-
tà tecniche e complicanze intraprocedurali 
anche se risolvibili, come la fibrillazione ven-
tricolare (4). 
Rottura della parete libera 
Ha una prevalenza del 3% circa (prevalente-
mente nelle prime giornate con un  secondo 

picco verso la 14° giornata); coinvolge quasi 
sempre il ventricolo sinistro nella zona mar-
ginale dell’infarto, al passaggio fra area ne-
crotica e non, dove maggiore è lo stress pa-
rietale e la possibilità di lacerazione del mu-
scolo danneggiato; è più frequente in pazienti 
anziani, di sesso femminile, ipertesi e al 
primo episodio ischemico: Rappresenta quasi 
sempre un evento acuto e drammatico, a 
causa della formazione di emopericardio, che 
produce tamponamento cardiaco ed exitus per 
dissociazione EM, e su cui non hanno ovvia-
mente effetto le  usuali manovre rianimatorie; 
in una minoranza di casi (circa 25%) la rot-
tura è “subacuta” con esordio e sviluppo del 
quadro clinico più graduale: tale situazione si 
verifica quando il pertugio ha un andamento 
serpiginoso nella parete già assottigliata. 
L’unica terapia, quando possibile, è rappre-
sentata dall’ intervento cardiochirurgico  di 
riparazione (6), preceduta quando necessario 
dalla pericardiocentesi. In rari casi l’anda-
mento lento della rottura si accompagna a 
formazione di briglie aderenziali che portano 
alla produzione del quadro anatomico proprio 
della successiva complicanza. 
Pseudoaneurisma 
E’ secondario ad una rottura relativamente 
lenta e talora serpiginosa della parete libera 
del VS con  formazione di un ematoma nel 
pericardio che tende a contenerne l’espan-
sione pur mettendo in comunicazione il 
recesso pericardico con la cavità ventricolare 
attraverso un colletto ristretto; la sua di-
mensione può stabilizzarsi o progressiva-
mente incrementare; può essere anche pauci-
asintomatico, il riscontro è spesso casuale e 
definito da un ecocardiogramma di routine. 
Dato che in circa un terzo dei casi si può 
avere improvvisa rottura dello pseudoaneuri-
sma con rapido exitus, è raccomandato il 
trattamento chirurgico. Tuttavia, lo pseudoa-
neurisma della parete inferiore, che presenta 
una prognosi più favorevole e contemporane-
amente un approccio chirurgico più difficol-
toso, può essere trattato con terapia medica, 
qualora la situazione si mantenga stabile ed il 
paziente sia asintomatico (7).  
Disfunzione mitralica post-ischemica 
L’insufficienza mitralica postinfartuale è 
un’evenienza frequente e di entità variabile, 
non infrequentemente di scarsa o nulla rile-
vanza emodinamica. Tuttavia l’interes-



samento ischemico massivo del muscolo 
papillare e specialmente di quello postero-
mediale, che spesso è irrorato o solo dalla 
coronaria interventricolare posteriore, o solo 
dalla circonflessa, può esitare in gradi severi 
di disfunzione dell’apparato sottovalvolare o 
in rottura di una corda tendinea  principale, se 
non  addirittura in rottura del muscolo papil-
lare stesso. Tale complicanza si verifica soli-
tamente entro la prima settimana; in circa il 
50% dei casi l’area infartuale non è estesa e 
la coronaropatia è monovascolare. La terapia 
varia in funzione del  quadro anatomo-
funzionale : 
- in caso di rottura del muscolo papillare, 

la prognosi in terapia medica è infausta 
con mortalità del 50% nelle prime 24 ore 
e superiore al 90% a 2 mesi; pertanto il 
trattamento deve essere chirurgico con 
riparazione o sostituzione valvolare, ta-
lora da eseguire in emergenza per repen-
tino deterioramento emodinamico intrat-
tabile ed EPA, rinunciando anche al-
l’accertamento coronarografico (8,9). 

- in caso di severa disfunzione ischemica 
senza rottura, si può tentare la stabilizza-
zione emodinamica con nitroprussiato o 
altri vasodilatatori, possibilmente sotto 
monitoraggio emodinamico con catetere 
di Swan Ganz, e con Contropulsazione 
Aortica (CPA) in caso di bassa portata. 
Stabilizzato anche temporaneamente il 
quadro clinico del paziente, si può otte-
nere il recupero funzionale dell’apparato 
sottovalvolare mediante rivascolarizza-
zione con PTCA dell’arteria responsabile 
e successivamente si ricorre all’opzione 
chirurgica (7) solo se persiste inconti-
nenza valvolare severa. 

Trombosi intraventricolare 
Sebbene ridotta dalla rivascolarizzazione, 
dalla somministrazione precoce di ASA e 
farmaci antitrombinici e dalla mobilizzazione 
precoce, la prevalenza di trombosi murale 
resta tutt’altro che trascurabile, specie in pre-
senza di IMA anteriore, ridotta frazione 
d’eiezione e segni di scompenso, raggiun-
gendo in certe casistiche anche il 15%; la 
trombosi intraventricolare è responsabile del 
25% delle possibili fonti emboligene cardia-
che; l’incidenza intraospedaliera di embolia 
sistemica sembra stimabile intorno allo 0.5%, 
mentre successivamente l’incidenza di stroke 

è di 1.5% per anno. Il trattamento anticoagu-
lante con warfarin per 3 – 6 mesi, mante-
nendo un INR dell’attività protrombinica di 
2-3, è raccomandato in presenza di trombo 
intraventricolare peduncolato, mobile o pluri-
stratificato (10,11). 
Rimodellamento Ventricolare Postinfar-
tuale 
Il rimodellamento del Ventricolo di sinistra, 
pur in misura e con rilevanza clinica diverse, 
rappresenta un evento pressocchè costante e 
caratterizzante della fisiopatologia del postin-
farto e riguarda non solo la componente mio-
cellulare ma anche la matrice extracellulare e 
i vasi. 
Si può riconoscere una fase di rimodella-
mento precoce che si verifica già dalle prime 
ore dall’insorgenza dell’IMA e prosegue nel 
tempo per un periodo più o meno lungo in 
proporzione alla dimensione del danno: viene 
condizionato dalla  necrosi miocardica, dalla 
reazione infiammatoria, dalla proliferazione 
di miofibroblasti con formazione di tessuto 
connettivo per la realizzazione della  cicatrice 
(più o meno estesa sia in senso circonferen-
ziale che transmurale), ed infine, in base a 
informazioni più recenti, anche dalla rigene-
razione almeno parziale di miocellule, a par-
tire dalla differenziazione di cellule progeni-
trici, mobilizzate dal midollo osseo. Il pro-
cesso cicatriziale può avere da un lato effetti 
positivi in quanto tende a rendere più stabile 
e resistente dal punto di vista meccanico la 
parete colpita dalla necrosi; dall’altro però, in 
funzione dell’equilibrio o squilibrio tra la 
componente infiammatoria e quella ricostrut-
tiva, può portare alla formazione di una cica-
trice con spessore, dimensioni, resistenza e 
funzione residua variabili soprattutto nelle 
zone di confine dell’infarto. Età del soggetto 
colpito dall’IMA, predisposizioni congenite, 
patologie associate e, non certamente ultima, 
la riperfusione possono contribuire in ma-
niera sostanziale alle sue caratteristiche: as-
sotigliamento ed espansione della parete mio-
cardica, fino alla possibile deformazione 
aneurismatica del ventricolo e alla rottura, già 
citati in precedenza. 
Esiste poi una fase tardiva di rimodellamento 
che coinvolge anche le regioni non colpite 
dalla necrosi e che porta alla progressiva sfe-
ricizzazione della camera, con riarrangia-
mento della struttura, dei rapporti e della den-



sità delle miocellule. Si realizza il quadro 
anatomico e funzionale inquadrabile sotto la 
definizione di cardiomiopatia ischemica ad 
evoluzione dilatativa, con le manifestazioni 
cliniche dell’insufficienza cardiaca.  
Questo processo è complesso e molti suoi 
aspetti sono ancora dibattuti ed oggetto di 
studio. Si sa comunque che un ruolo primario 
è giocato dalla formazione da parte del mio-
cardio vitale di mediatori (in particolare an-
giotensina) e citochine  che funzionano da 
messaggeri per le altre cellule cardiache, 
prossime e remote, con conseguente riespres-
sione di proteine embrionali, ma anche con il 
richiamo dal midollo osseo di cellule proge-
nitrici, ad uno stadio di differenziazione an-
cora iniziale e in grado di generare tessuto 
cicatriziale o contrattile e neovascolarizzazio-
ne. Tale processo di rimodellamento cardiaco 
globale tende ad interessare prevalentemente 
gli infarti di maggior estensione;  tuttavia è 
probabilmente responsabile dell’evoluzione 
clinica di quei non rari casi in cui si osserva 
una progressiva disfunzione ventricolare che 
segue dopo mesi o anni un infarto di modeste 
dimensioni per presenza di coronaropatia 
monovascolare subcritica o ricanalizzata. 
I farmaci che hanno dimostrato un effetto fa-
vorevole di prevenzione o contenimento del 
rimodellamento sono i betabloccanti, gli 
ACE-inibitori, i bloccanti dei recettori del-
l’angiotensina e gli inibitori dell’aldosterone 
(12). 
I beta bloccanti andrebbero somministrati a 
tutti i pazienti sopravvissuti ad IMA che non 
presentino chiare controindicazioni al tratta-
mento, dato che hanno dimostrato di ridurre 
la mortalità a distanza (specie quella improv-
visa) ed il reinfarto (7). Inoltre, sono ormai 
consolidati gli effetti positivi sulla soprav-
vivenza di alcuni beta bloccanti (carvedilolo, 
metoprololo, bisoprololo) nei pazienti con 
disfunzione ventricolare sinistra anche post-
ischemica (13,14,15). Più recentemente, tra i 
768 pazienti arruolati nello studio 
RESOLVD, perché affetti da insufficienza 
cardiaca dovuta assai spesso a cardiopatia 
ischemica, il gruppo dei soggetti trattati con 
la combinazione di candesartan + enalapril + 
metoprololo ha pre-sentato una regressione 
del rimodellamento del VS più accentuata 
rispetto a quelli  trattati o con candesartan, o 
con enalapril o con la combinazione dei due 

farmaci: infatti in essi vi è stata dopo oltre 43 
settimane di trattamento una riduzione 
significativa sia del volume telediastolico che 
telesistolico, oltre che un miglioramento della 
FE (16). 
La somministrazione di ACE-I(7) è racco-
mandata nei pazienti con infarto miocardico 
esteso, in presenza di FE del VS < 0.45 o se-
gni clinici/radiologici di scompenso, e rap-
pre-senta inoltre il trattamento antipertensivo 
d’elezione nel paziente infartuato. In un sot-
tostudio del Gissi 3, che ha valutato l’effetto 
del Lisinopril contro Nitrati, la combinazione 
di Nitrati e Lisinopril o nessun farmaco a 
partire dalle prime 24 ore dopo l’esordio della 
sintomatologia caratteristica di infarto mio-
cardio acuto in 6045 pazienti seguiti per 6 
mesi con valutazione ecocardiografica, è sta-
to osservato che i migliori effetti di antiri-
modellamento (maggior riduzione del volume 
telediastolico), si potevano osservare nei 
soggetti con asinergia > 27% (17). 
L’effetto è verosimilmente attribuibile all’in-
tera classe farmacologica e non sono emerse 
sicure differenze d’efficacia fra i vari farmaci 
studiati. 
Un identico effetto positivo sul rimodella-
mento del VS sembra attribuibile anche ai 
bloccanti dei recettori dell’angiotensina.  
Per Maia e coll. Enalapril e Losartan otten-
gono a breve termine (4 giorni dopo IMA) 
simile modesta riduzione del volume teleria-
stolico del VS: rispettivamente –0,7 e –3,6 
ml/m2 (18). 
Per quel che concerne gli antialdosteronici, 
esiste un solo studio che ha randomizzato 134 
pazienti colpiti da primo infarto miocardio a 
trattamento con eplerenonone, per ev dap-
prima e successivamente per os, o placebo. 
La ventricolografia eseguita a 1 mese di di-
stanza ha dimostrato un minor incremento dei 
volumi sistolico e diastolico del VS e un mi-
glioramento della FE (19). Gli effetti e conse-
guentemente l’atteggiamento terapeutico non 
varia anche in presenza di IMA trattato con 
PTCA primaria (20). 
Complicanze Ischemiche 
Angina Precoce post-infartuale e reinfarto 
L’incidenza di angina postinfartuale a mani-
festazione precoce (dopo 24 ore dall’esordio 
della malattia e prima della dimissione) o 
reIMA  è estremamente variabile nelle diver-
se casistiche, arrivando anche al 50%, a se-



conda delle popolazioni studiate e dei criteri 
di diagnosi applicati, spesso non suffi-
cientemente restrittivi e non corredati di do-
cumentazione elettrocardiografica o enzima-
tica. 
In una valutazione ad hoc su pazienti dello 
studio GISSI 3, l’angina postinfartuale preco-
ce associata a documentate modificazioni 
ECG è stata rilevata nel 14% dei casi; tali 
soggetti mostravano rispetto ai pazienti senza 
angina residua non solo una peggior prognosi 
intraospedaliera ma anche una maggior inci-
denza di reinfarto (12 vs 5 %) e morte (13 vs 
7%) nei 6 mesi successivi (21). 
Un mancato controllo dei sintomi con terapia 
ottimale (betabloccanti, ACE-I, nitrati, anti-
trombotici), l’associazione con segni di insuf-
ficienza VS o aritmie ventricolari maggiori 
rappresenta un’indicazione tassativa a studio 
coronarografico urgente per eventuale riva-
scolarizzazione, utilizzando nel frattempo una 
terapia con inibitori della GP IIb/IIIa se non 
controindicato.  
Nei pazienti con buona risposta alla terapia 
medica si potrà proseguire l’iter diagnostico-
terapeutico come in quelli con IMA non 
complicato (7), tenendo presente che, quando 
vi è ischemia spontanea o inducibile post-
IMA, l’outcome a distanza può essere favo-
revolmente influenzato dalla rivascola-
rizzazione percutanea o chirurgica (11,22). 
Angina post-infartuale tardiva 
Per quanto riguarda le complicanze ischemi-
che più tardive (ripresa di angina o reinfarto 
miocardico a distanza di settimane o mesi 
dall’evento acuto) la strategia di prevenzione, 
più che di cura, deve prevedere da un lato una 
stratificazione prognostica quanto più possi-
bile precisa all’atto della dimissione ospeda-
liera e dall’altro l’utilizzo di tutti quei presidi 
terapeutici (farmacologici e non) la cui effi-
cacia è stata ormai ampiamente validata in 
prevenzione secondaria. Molto sinteticamente 
(e facendo riferimento a pazienti non sot-
toposti a PTCA primaria), in assenza di 
elementi clinici di elevato rischio (angina ri-
corrente a riposo, insufficienza VS, aritmie 
ventricolari maligne dopo la fase acuta), che 
orientano di per sé allo studio coronaro-
grafico, devono essere valutate la funzione 
ventricolare residua e l’ischemia inducibile 
(con prova da sforzo submassimale precoce 
e/o limitata dai sintomi più tardiva): una mar-

cata positività per sintomi/ischemia indu-
cibile a basso carico o la presenza di ridotta 
FE, ma con documentazione  di miocardio vi-
tale imporrà la coronarografia ed eventuale 
rivascolarizzazione; la negatività del test er-
gometrico consentirà la prosecuzione della te-
rapia medica e del follow-up, mentre una po-
sitività intermedia potrà indurre ad una più 
fine valutazione dell’ischemia inducibile con 
un  test di stress imaging (7,23). 
Per quanto riguarda la terapia, deve essere 
ricordato che fra i provvedimenti di preven-
zione raccomandati dopo infarto miocardico 
figurano in classe I (evidenza/consenso gene-
rale di utilità ed efficacia) l’abolizione del fu-
mo (da solo può ridurre del 50% la mortalità 
rispetto a chi continua a fumare!), la dieta 
mediterranea con integrazione di n-3 PUFA e 
l’ottimale controllo del compenso glicemico 
nei diabetici e dei valori di pressione arte-
riosa. 
Fra i trattamenti farmacologici raccomandati 
sempre in classe I, vantano un livello A di 
efficacia in termini di riduzione significativa 
degli eventi clinici nel postinfarto: la terapia 
antiaggregante con ASA, i beta bloccanti, gli 
ACE inibitori e le statine. In caso di 
controindicazioni all’uso di beta bloccanti ed 
in assenza di scompenso cardiaco, possono 
essere utilizzati i calcio antagonisti verapamil 
o diltiazem, che hanno dimostrato un effetto 
di riduzione degli eventi clinici (livello di 
evidenza B) (11). 
Complicanze ischemiche dopo PTCA pri-
maria 
Nei pazienti che hanno ricevuto un tratta-
mento di rivascolarizzazione con PTCA pri-
maria va tenuto conto che l’incidenza di re-
stenosi a distanza è abbastanza simile a quella 
della PTCA in generale; rispetto all’utilizzo 
del solo pallone, l’uso estensivo dello stent ha 
migliorato l’esito a distanza della PTCA pri-
maria condizionando un’incidenza di reste-
nosi a 6 mesi appena superiore al 20% nello 
studio PAMI (24). La valutazione dell’ische-
mia inducibile secondaria a restenosi della 
coronaria responsabile dell’infarto può essere 
più complessa nel paziente postinfartuale e la 
prova da sforzo può rivelarsi spesso insuffi-
ciente a causa di severe alterazioni dell’ECG 
basale e conseguente ridotta interpretabilità 
dell’ECG da lavoro, nota coronaropatia mul-
tivasale). 
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Metodiche di stress imaging come l’eco-
cardiografia o la SPECT hanno sicuramente 
una maggior accuratezza diagnostica ma, 
tenuto anche conto del maggior impatto eco-
nomico, non è attualmente giustificato un lo-
ro uso estensivo e routinario nel follow-up 
dei pazienti sottoposti a PTCA primaria, che  
nella maggior parte dei casi possono essere 
correttamente seguiti con la integrazione di 
dati clinici, dati (anche solo funzionali) for-
niti dal test ergometrico e dati di funzione 
ventricolare ottenuti con l’ecografia. 
Il nuovo Imaging Cardiaco 
Si sta affacciando all’orizzonte la possibilità 
di utilizzare per la valutazione anatomica del-

le coronarie la TAC spirale e la Risonanza 
Magnetica Nucleare. Significativi migliora-
menti dei software di acquisizione ed elabo-
razione delle immagini rendono possibile la 
sincronizzazione dell’acquisizione con  l’at-
tività  cardiaca e la rielaborazione multistrato 
con piani di selezione a diversa angolazione 
permettono di acquisire immagini in tempo 
reale e sempre più precise. Sarà possibile per-
tanto una valutazione incruenta del quadro 
coronarografico (25), per definire l’eventuale 
ne-cessità di una procedura interventistica. 
Sarà inoltre possibile definire la per fusione 
regionale con o senza stress farmicologici. 
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