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INTRODUZIONE 

Dall’inizio degli anni novanta, diverse tecnologie, alternative alla 

coronarografia convenzionale (CC), si sono affiancate all’imaging diagnostico 

delle coronarie [1-2].  

Queste tecnologie hanno fornito risultati differenti e talvolta incoraggianti, ma 

spesso insufficienti ad un’implementazione clinica su larga scala. Di recente, 

la tomografia computerizzata multistrato (TCMS) ha rapidamente guadagnato 

credibilità per la qualità dei risultati ottenuti e per la loro riproducibilità nella 

valutazione morfologica delle arterie coronarie [7-12]. Uno dei punti di forza 

della TCMS delle coronarie è la capacità di visualizzare in modo 

tridimensionale l’anatomia dei vasi epicardici [13].  

Per questa ragione, la TCMS ha suscitato interesse nell’applicazione alla 

valutazione delle anomalie coronariche (AC). 

I dettagli anatomici e le caratteristiche fisiopatologiche di gran parte delle AC 

non sono ben conosciuti. Sebbene la comunità medica e la popolazione 

siano sempre più consapevoli che le anomalie coronariche possono, in casi 

particolari, essere fatali (tipicamente nei giovani atleti durante sforzo fisico) 

[14], esistono solo pochi dati in letteratura sulla loro rilevanza clinica, 

sull’eventuale protocollo diagnostico e sulle possibilità di trattamento e follow-

up.  
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Le ragioni dell’improvviso evento fatale sono, generalmente misconosciute. 

Per portare, quindi all’attenzione del medico radiologo un approccio 

diagnostico meno casuale a questa problematica, è utile rivisitare alcuni 

argomenti di base, sostanziali e di carattere metodologico sulle AC. 
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CAPITOLO 1 

 

ANATOMIA DELLE CORONARIE. 

 

Prima di valutare il quadro clinico delle anomalie coronariche e la loro 

visualizzazione tramite le più moderne tecniche di imaging radiologico, è 

opportuno fare alcuni cenni sull’anatomia delle coronarie. 

Le arterie coronarie destra e sinistra sono rami viscerali dell’aorta 

ascendente. 

 

Arteria coronaria destra 

Ha origine dall’aorta ascendente in corrispondenza del seno aortico destro, 

sopra l’inserzione della valvola semilunare. Si dirige quindi in avanti 

ponendosi tra il tronco polmonare e l’auricola destra per raggiungere il solco 

coronarico. Percorre il solco coronarico sino al margine destro del cuore che 

circonda portandosi sulla faccia diaframmatica; decorre ancora nel solco 

coronarico fino al punto in cui questo incrocia il solco interventricolare 

posteriore; qui si divide in due rami terminali. Il più grosso di questi è il ramo 

interventricolare posteriore che discende nel solco interventricolare e fornisce 

rami alla faccia posteriore dei ventricoli e al terzo posteriore del setto 
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interventricolare. Il più esile dei due rami terminali continua il decorso del 

tronco d’origine nel solco coronario fino a metà della faccia posteriore del 

ventricolo sinistro dove si anastomizza con il ramo circonflesso dell’arteria 

coronaria sinistra. L’arteria coronaria destra fornisce rami collaterali per l’atrio 

destro  ed il ventricolo destro. Tra i rami atriali è da segnalare l’arteria per il 

nodo senoatriale, tra i rami ventricolari è presente spesso un grosso ramo 

marginale che decorre lungo il margine destro del cuore. 

                                                                                                               

Arteria coronaria sinistra 

Ha calibro maggiore rispetto alla coronaria di destra. Origina dall’aorta 

ascendente in corrispondenza del seno aortico sinistro, sopra l’inserzione 

della valvola semilunare sinistra. Passa dietro al tronco polmonare e si dirige 

quindi in avanti fino a raggiungere il solco interventricolare anteriore dove si 

divide in un ramo circonflesso ed in un ramo interventricolare anteriore. Il 

ramo circonflesso decorre nel tratto sinistro del solco coronario in rapporto 

con la vena cardiaca magna e con il seno coronario. Fornisce rami all’atrio 

sinistro, alla base del ventricolo sinistro ed un collaterale cospicuo in 

corrispondenza del margine sinistro,il ramo del margine ottuso termina per lo 

più in prossimità del solco interventricolare posteriore, anastomizzandosi con  

l’arteria coronaria destra. Il ramo interventricolare anteriore discende 

nell’omonimo solco, frequentemente, contorna l’apice del cuore, risalendo per 



 
 

8 
 

breve tratto nel solco interventricolare posteriore. Fornisce rami alla faccia 

anteriore dei due ventricoli e ai 2/3 anteriori del setto interventricolare. Questi 

ultimi rami irrorano anche il nodo atrioventricolare ed il fascio 

atrioventricolare.[86] 
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DEFINIZIONE DI ANOMALIA CORONARICA. 

Dalla determinazione dell’incidenza, su una larga parte della popolazione, 

della possibili varianti anatomiche delle arterie coronarie, sono state 

estrapolate delle ragionevoli definizioni di anatomia normale (Fig.1), varianti 

anatomiche ed AC. Una possibile definizione di AC è quella proposta da 

Angelini et al. [15], secondo la quale l’AC rappresenta “un pattern coronarico 

con una caratteristica (origine, numero, numero di ostii, decorso, etc.), che 

viene raramente riscontrata nella popolazione generale”. 
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EPIDEMIOLOGIA. 

In accordo con i dati riportati in  letteratura, che si basano su reperti di 

angiografie eseguite per sospetta malattia ostruttiva coronarica, le AC 

coinvolgono circa l’1,3% della popolazione generale [16-18]. I reperti autoptici, 

invece, forniscono un’incidenza più bassa: in 18.950 autopsie, Alexander e 

Griffith [19] hanno riscontrato solo 53 anomalie coronariche (0.3 %). Bisogna 

però considerare che le autopsie negli Stati Uniti non sono eseguite 

routinariamente, ma quasi esclusivamente per motivi medico-legali: dopo una 

morte  violenta o avvenuta in ambiente non ospedaliero. Inoltre, dal 1960, il 

numero delle autopsie per le morti in ospedale è diminuito dal 50% al 10%[20], 

motivo per cui, l’incidenza delle AC fornita dagli studi autoptici risulterebbe 

poco affidabile [15] secondo uno studio effettuato da Barriales Villa et al., che 

hanno rivalutato 13.500 coronarografie riscontrando 75 pazienti con 75 

anomalie coronariche, il sesso maggiormente interessato dalle AC sarebbe 

quello maschile (54 maschi vs 21 femmine) [3,21]. Secondo le esperienze di 

Angelini et al.e di Diez et al., invece, in una popolazione di pazienti sottoposti 

ad angiografia coronarica per sospetta malattia ischemica, le AC sono più 

comuni nelle donne (7,6%) rispetto agli8 uomini (4,8%) [15,22]. Sebbene rare 

le AC possono frequentemente presentarsi in associazione con altre malattie 

congenite del cuore  (Tetralogia di Fallot [23], trasposizione completa dei 

grossi vasi [24] atresia della polmonare con setto interventricolare intatto [25], 

sindrome della Rubeola, sindrome di Hurler e sindrome di Friedrich [26-30]). 
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Le anomalie che risultano emodinamicamente “significative” possono indurre : 

angina pectoris, sincope, aritmia, infarto miocardico, morte improvvisa e 

favorire l’insorgenza e la progressione della malattia aterosclerotica coronarica 

[31]. Lo studio più consistente da un punto di vista numerico, effettuato nel 

1990 in Nord America presso la Cleveland Clinic su 126.595 pazienti sottoposti 

ad angiografia coronarica, riporta una incidenza di AC dell’1,3% (1686) [18]. 

Kardos et al riportano una incidenza molto simile alla precedente (1,34%), 

nell’Europa dell’Est [32]. Mentre, nello studio della <Cleveland Clinic 

l’incidenza per le anomalie d’origine e decorso delle arterie coronarie è 

dell’87% e per le fistole coronariche del 13%, in quello ungherese vengono 

riportati valori differenti, rispettivamente, del 95% e 5% [18,32]. Questa 

differenza nella frequenza e distribuzione delle anomalie congenite delle  

arterie coronarie può essere attribuito ad un fattore genetico, come Topaz et 

al. Suggeriscono [33]: “un’arteria del cono indipendente può essere identificata 

nel 27% dei Pakistani, nel 38% dei britannici e nel 50% degli Americani”. Nella 

popolazione Giapponese, la frequenza di una origine separata dell’arteria 

coronaria destra dal seno aortico di Valsalva (ad esempio, una dall’arteria del 

cono e l’altra dal tronco comune dell’arteria coronaria destra) è solo del 10% 

[34]. Multipli ostii nel seno aortico destro si possono identificare in un altro 10%  

della stessa popolazione (6% con triplo orifizio e 4% con quadruplo). Il 90% 

della popolazione Cinese e di quella Americana hanno nel circolo coronarico 

una “dominanza destra”[35,36]. Questi sono i risultati di due studi anatomo-
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patologici riportati da Cheng ed effettuati da un gruppo di cardiologi cinesi a 

Pechino e Shanghai [36]. La possibilità di una diversa distribuzione geografica 

delle AC è suggerito anche, da Kardos et al.[32], che hanno identificato,nel 

52% dei casi valutati,una origine separata dell’arteria coronaria discendente 

sinistra e dell’arteria circonflessa nel seno coronarico sinistro (ad esempio, 

assenza del tronco comune sinistro), mentre Velica net al.[37] riportano 

un’incidenza del 3%nella popolazione di Bucharest. Dalla letteratura si può 

quindi dedurre che la reale incidenza delle AC coronariche nella popolazione 

generale è variabile e dipende da fattori genetici e geografici.
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CLASSIFICAZIONE ANATOMICA E MECCANISMI FISIOPATOLOGICI. 

Negli anni, molti autori hanno proposto una possibile classificazione anatomo-

clinica delle AC che le suddivide in: ”maggiori” e “minori”, a seconda della loro 

rilevanza clinica [16,30, 38-40]; se si prendono in considerazione unicamente le 

conseguenze fisiopoatologiche e cliniche che le AC comportano, questa 

classificazione è incompleta [41]. In letteratura esistono diverse classificazioni 

che propongono un inquadramento anatomico e fisiopatologico delle AC. La 

classificazione di più semplice utilizzo nella pratica clinica è quella proposta da 

Rigatelli et al. [42]. Questa classificazione infatti suddivide le AC in quattro 

classi sulla base della loro rilevanza clinica (Tabella 1), facilitandone così la 

gestione ed il follow-up clinico. 

 

Classe I: AC benigne 

 

Quelle più frequenti di questo gruppo sono in genere silenti dal punto di vista 

clinico [18] e non sono state correlate all’ischemia miocardica o alla morte 

improvvisa, sebbene sia stata sempre riscontrata una loro associazione con 

diversi gradi di malattia aterosclerotica [31,44]. L’origine ectopica di un’arteria 

coronaria dall’aorta ascendente deve essere sospettata quando, durante 
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l’esecuzione di una coronarografia, non è possibile visualizzare l’ostio 

coronarico all’interno dei seni di Valsalva (Fig.2 a,b). 

Questa anomalia potrebbe creare problemi in caso di intervento chirurgico sul 

cuore. Il chirurgo, infatti, potrebbe erroneamente reciderla  non conoscendone il 

decorso anomalo [38]. La comunicazione intercoronarica è una rara anomalia 

che si può confondere con un vaso collaterale pervio, indicativo di una probabile 

ostruzione dell’ arteria coronaria. Un’origine indipendente della discendente 

anteriore sinistra e della circonflessa può essere  relativamente frequente [15]. 

La sua incidenza aumenta in caso di coesistenza da malattia valvolare aortica o 

dominanza sinistra. La più frequente tra le AC è considerata l’origine ectopica 

dell’ arteria circonflessa dall’ arteria coronaria destra o dal seno di Valsalva 

destro. La sua rilevanza clinica è correlabile alla possibilità di compressione 

durante un intervento chirurgico di sostituzione valvolare. La presenza di un 

doppio ramo interventricolare anteriore (discendente anteriore), classificato da 

Spinola- Franco et al.[45] in differenti sottotipi (tipo I-IV), in base alla 

distribuzione e al decorso nel solco interventricolare dei rami settali e diagonali, 

non è associabile ad eventi sfavorevoli se non coesiste una malattia atero-

sclerotica [46]. I ponti miocardici (i.e.,“myocardial bridges“) sono suddivisi in 5 

gruppi (da 1 a 5) a seconda della loro lunghezza (< 25%, 50% o > 75%). Quelli 

che rientrano nel gruppo 5 sono considerati clinicamente i più severi, mentre i 
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rimanenti, pur potendo causare un episodio ischemico, sono considerati 

benigni.                              

 

Classe II : AC correlate ad ischemia miocardica 

Sono considerate clinicamente rilevanti le AC che , generalmente , provocano 

ischemia miocardica in assenza di malattia coronarica. La fistola coronarica è 

una AC in grado di determinare o predisporre ad un evento ischemico 

miocardico ed a scompenso cardiaco congestizio, in quanto , drenando nelle 

sezioni cardiache di destra, può determinare uno shunt sinistro destro con 

sovraccarico di volume (Fig. 3 a,b ), [47, 48 ]. L’ origine ectopica dell’ arteria 

coronaria sinistra dall’arteria polmonare sembra influenzare la sopravvivenza 

dei bambini portatore, e nel 90 % dei casi, necessita di una correzione 

chirurgica precoce [49]. Nell’ adulto quest’anomalia si può associare ad 

ischemia miocardica, ad un più elevato rischio di malattia coronarica e ad un 

sovraccarico cardiaco [50]. Un’ulteriore AC da considerarsi benigna, sebbene in 

grado di provocare ischemia miocardica, è l’atresia coronarica che, di solito, si 

associa ad altre malformazioni congenite de bambini con sindrome da Rubeola, 

di Hulter e di Friederich[26, 27]. 

Classe III :associazione tra malattie coronariche e morte improvvisa 
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Le AC in quanto ad origine, decorso e distribuzione sono state, recentemente, 

ritenute la principale causa del 5%-35% di morti improvvise nei giovani [50], 

mentre una brusca ed acuta angolazione nel tratto prossimale di un’arteria 

coronarica e la presenza di setti simili a delle valvole in prossimità di un’ arteria 

coronaria e la presenza di setti simili a delle valvole in prossimità del suo ostio, 

in assenza di malattia coronarica. Possono essere la causa di una morte 

improvvisa[51-53]. Il 19% delle morti improvvise nei giovani atleti sono da 

considerare imputabili alla presenza di una AC [43]: in presenza di una AC, 

infatti, un intenso sforzo fisico può essere causa di morte improvvisa. I sottotipi 

di arterie coronarie uniche rappresentano una rara condizione nella quale la 

perfusione cardiaca è totalmente affidata ad un’arteria coronaria destra che 

origina da una coronaria sinistra, passando, generalmente, tra arteria 

polmonare ed aorta. Quando è presente questa AC il rischio di un evento 

fatale per il soggetto portatore è elevato[54, 55]. Il significato clinico dell’origine 

ectopica coronaria sinistra dal seno di Valsalva destro, dipende dalla sua 

posizione e dal decorso anatomico rispetto all’ aorta e all’ arteria polmonare. 

Fra queste AC il sottotipo “settale” è quello di più comune riscontro, mentre 

quello “interposto” tra arteria polmonare ed aorta è raro, ma più pericoloso[56]. 

Nei casi in cui l’arteria coronaria destra ha un’origine ectopica dal seno di 

Valsalva sinistro, il vaso decorre fra l’aorta e l’arteria polmonare (Fig.4). La 
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possibilità di una occlusione coronarica, durante l’espansione sistolica aortica, 

rappresenta un evento potenzialmente pericoloso [57,58]. 

Secondo quanto riportato da Rigatelli ed al. [42], i pazienti con tale anomalia 

hanno un alto rischio di aritmie ventricolari maligne e devono essere 

tempestivamente trattati. 

L’origine anomala dell’arteria coronaria destra dell’arteria polmonare è 

un’evenienza rara, più frequentemente a decorso clinico benigno, ma, talvolta, 

associato a morte improvvisa, soprattutto da sforzo fisico [59, 60]. 

 

Classe IV: associazione tra AC e malattia coronarica. 

Sebbene non esistono studi che dimostrano quale AC determini una incidenza 

preferenziale della malattia coronarica, un certo numero di autori riporta alcune 

osservazioni interessanti a questo proposito. 

Samarendra et al. hanno riscontrato che la presenza di un’anomalia dell’arteria 

circonflessa la espone più precocemente e con maggiore estensione ad un 

processo aterosclerotico rispetto allo stesso vaso in assenza di anomalie [61]. 

Questa predilezione è stata osservata solo nei vasi che originano dal lato destro 

e posseggono un decorso retro-aortico [61]. 
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Come di recente riscontrato da Feldman et al., anche se le arterie coronarie 

sono soggette agli stessi fattori di rischio sistemici, aterosclerosi coronarica è 

focale ed eccentrica, ed ogni lesione ha un’evoluzione indipendente [62]. 

Click et al. hanno per primi suggerito che un’arteria circonflessa anomala 

presenta un maggiore grado di stenosi rispetto alle arterie normali, ma la 

localizzazione ed il grado di stenosi nell’arteria anomala non influenzano la 

sopravvivenza del soggetto [17]. 

Allo stesso modo, Garg et al. [63] e Topaz et al. [33], hanno rilevato 

un’incidenza del 28%-33% di malattia coronarica nelle arterie anomale e, 

soprattutto, un’incidenza di malattia coronarica in pazienti con AC pari al 66%-

68%, suggerendo che queste due condizioni sono indipendenti. 
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IMAGING NON INVASIVO E METODI DI SCREENING. 

Sin ad oggi, la coronarografia convenzionale ha rappresentato  la tecnica di 

scelta per la diagnosi delle anomalie coronariche [28,64,65]. 

La diagnosi di AC è stabilita, molto spesso sulla base dell’impossibilità di 

trovare la coronaria nella normale sede anatomica e, quindi, di cateterizzare 

l’ostio. 

Negli ultimi anni si sono sviluppate altre tecniche nell’imaging diagnostico 

cardiologico come, ad esempio, l’ecocardiografia transtoracica (ETT) e 

transesofagea (ETE), l’angio-RM coronarica, la electron beam-tomo-grafy (EBT) 

e la TMMS [1,2,64,66-69]. 

Ecocardiografia trans-esofagea e trans-toracica. 

L’ETT, che trova indicazione soprattutto in campo pediatrico, non sempre 

fornisce risultati diagnostici affidabili. Questa tecnica di imaging, infatti, pur 

essendo in grado di identificare il decorso e il territorio di irrorazione delle arterie 

coronarie anomale e, dopo integrazione color-Doppler, di fornire informazioni 

sulla direzione del flusso ematico [70, 71], soffre di alcune importanti limitazioni. 

Infatti, se eseguita in pazienti adulti, risulta difficile ottenere immagini 

diagnostiche a causa dell’ interposizione delle ossa della gabbia toracica (coste 

e sterno), del parenchima polmonare e del tessuto adiposo sottocutaneo [ 5,72]. 
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Riportiamo l’ esperienza di Davis at al. che in una serie consecutiva di 2.388 

ecocardiogrammi trans- toracici eseguiti in pazienti pediatrici hanno riscontrato 

4 anomalie nell’origine delle arterie coronarie (0,17%) [3]. In questa 

popolazione, un paziente con reperto ecocardiografico negativo è andato 

incontro a morte improvvisa, che l’autopsia, successivamente, ha rilevato 

essere causata dalla presenza di un’anomalia coronarica [3]. D’altra parte 

l’incidenza di AC riportata in questo studio è inferiore alle casistiche più ampie 

della letteratura. L’ ETE [4-6], secondo i data riportati in letteratura, sarebbe più 

sensibile rispetto all’ ETT nella rilevazione delle AC e nella valutazione del loro 

decorso [5 ,72 ], ma è pur sempre una tecnica invasiva, caratterizzata da una 

non trascurabile operatore-dipendenza ed impraticabile nel contesto di uno 

screening di popolazione [72]. Inoltre, ambedue le metodiche ecocardiografiche, 

permettono una quasi esclusiva valutazione del tratto prossimale delle arterie 

coronarie e ne limitano,quindi, la capacità diagnostica solamente su una parte 

delle AC      [4-6, 74]. 

Angio-RM coronarica. 

L’angio-RM coronarica [1, 75-77] rappresenta una metodica di grande interesse 

perché non utilizza radiazioni ionizzanti. Nella ricerca e valutazione dell’origine 

delle arterie coronarie, la RM può fornire informazioni più complete rispetto all’ 

angiografia convenzionale, specialmente nei pazienti con altre anomalie 



 
 

21 
 

cardiache congenite concomitanti [1, 75-77]. La maggiore limitazione dell’angio-

RM consiste nell’incompleta visualizzazione dei vasi coronarici, in particolar 

modo dei loro tratti distali. Questo ne limita l’ utilizzo a scopo diagnostico per la 

valutazione delle fistole, dell’ origine delle arterie coronarie diversa dai seni 

aortici e dei vasi collaterali. 

 

Electron beam tomography 

La electron beam tomography (EBT), utilizza estensivamente per la valutazione 

del calcio coronarico [78-81], sfrutta una elevata risoluzione temporale (50-100 

ms) e la sincronizzazione prospettica della scansione in apnea con ECG. 

Questo permette di ridurre gli artefatti da movimento cardio-respiratorio e la 

dose assorbita dal paziente [2]. Sulla base di queste caratteristiche è stato 

riconosciuto il razionale per l’impiego clinico nell’imaging vascolare cardiaco 

[82,83]. Uno dei primi gruppi a studiare la possibilità di valutare le AC ed il loro 

decorso mediante EBT è stato quello di Ropers et al. [2]. Sessanta pazienti, 30 

con AC diagnosticate con angiografia coronarica e 30 senza AC, sono stati 

studiati analizzando le immagini assiali native e le ricostruzioni tridimensionali.  

L’EBT ha permesso di identificare correttamente tutte le AC e tutti i pazienti con 

anatomia coronarica normale [2]. Solo in un caso di fistola tra l’arteria 

circonflessa ed un’arteria bronchiale, la valutazione mediante EBT è stata 
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erronea. L’EBT ha quindi relativamente alta accuratezza diagnostica nello 

studio delle AC con un’esposizione a radiazioni limitata stimabile in 1,1 mSv 

[84]. Le maggiori limitazioni all’utilizzo dell’EBT nella pratica clinica sono 

l’elevato costo dell’apparecchiatura e la limitata diffusione sul territorio 

nazionale (si contano ad oggi circa 150 scanner EBT nel mondo, due terzi dei 

quali negli Stati Uniti). 

 

Tomografia computerizzata multistrato. 

La tomografia computerizzata multistrato (TCMS) ha modificato in pochi anni 

l’intera percezione della diagnostica coronarica, portando in primo piano la 

fattibilità di un approccio non invasivo. L’accuratezza diagnostica di questa 

metodica ed il suo verosimile utilizzo estensivo consentiranno di apprezzare la 

prevalenza delle AC nelle differenti popolazioni. I vantaggi della TCMS 

risiedono essenzialmente nell’elevata accuratezza diagnostica ed anatomica. 

Questa metodica, infatti, offre un’eccellente risoluzione spaziale con la 

possibilità di effettuare MPR (ricostruzioni multiplanari), MIP (maximum intensity 

projections) e VR (volume rendering). La complessa e tortuosa anatomia 

coronarica può essere agevolmente dimostrata mediante la TCMS [13]. 

Nonostante gli ottimi risultati anche questa metodica soffre di molte limitazioni. 

Ai fini della visualizzazione delle AC le limitazioni riguardano diversi aspetti. 
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1) La frequenza cardiaca dovrebbe essere mantenuta sotto controllo e 

preferibilmente al di sotto dei 70 bpm. Per ottenere questo valore di 

frequenza cardiaca è necessario in una percentuale rilevante di casi 

somministrare farmaci cronotropi negativi (ad esempio beta-bloccanti). 

2) La dose di radiazioni ionizzanti (>10 mSv; che può essere ridotta fino al 50% 

utilizzando algoritmi di modulazione prospettica dei mA [85]) è un problema 

nella popolazione di studio, in quanto l’età media della popolazione che 

necessita di valutazione per sospetta AC (ad esempio, pazienti pediatrici, 

soggetti esposti a forti sforzi fisici) è molto inferiore a quella normalmente 

arruolata per sospetta malattia ostruttiva coronarica (ad esempio, pazienti 

con angina coronarica stabile). 

La domanda che rimane insoluta al momento è quanto può essere 

ragionevole sottoporre un paziente con sospetta AC o che necessita di 

escludere la presenza di anomalia coronarica ad un esame caratterizzato da 

una significativa esposizione a radiazioni ionizzanti e dalla somministrazione 

endovenosa di mezzo di contrasto potenzialmente nefrotossico. Nella nostra 

esperienza basata su TCMS a 64 strati, effettuata principalmente a scopo 

diagnostico e nel contesto di protocolli di ricerca clinica, la prevalenza delle 

AC è stimabile al 7,5% (45/600). Di queste, la maggioranza hanno scarsa o 

nessuna rilevanza clinica (ad esempio ponti miocardici, origine separata 
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dell’arteria coronaria destra e dell’arteria del cono, origine separata 

dell’arteria coronaria discendente anteriore e dell’arteria circonflessa, etc). 

Un’esigua minoranza (0,7%, 4/600) rientrano nella categoria delle anomalie 

maligne ed uno solo di questi pazienti era sintomatico (anomalia 

caratterizzata da coronaria sinistra che originava dal seno aortico di destra e 

con decorso intrasettale). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

25 
 

CAPITOLO 2 

 

QUADRO CLINICO DELLE PRINCIPALI ANOMALIE CORONARICHE. 

 

1) Origine anomala dell’arteria coronaria sinistra dall’arteria polmonare. 

In questa malformazione l’arteria coronaria destra origina dall’aorta mentre 

quella sinistra deriva dall’arteria polmonare. Tale condizione è conosciuta anche 

come sindrome di Bland-White-Garland. Il decorso e le ramificazioni del vaso 

sono normali. Nel giovane le coronarie sono di dimensioni normali,ma se il 

paziente sopravvive oltre l’infanzia si osserva un’importante dilatazione di questi 

vasi. In caso di morte durante l’infanzia, il ventricolo sinistro appare dilatato e 

può presentare zone necrotiche con calcificazioni del miocardio interessato. Nei 

pazienti che sopravvivono all’infanzia i muscoli papillari e la parete del 

ventricolo sinistro presentano spesso esiti cicatriziali, particolarmente nelle zone 

di competenza della coronaria sinistra. La camera ventricolare sinistra è dilatata 

e presenta segni di fibroelastosi endocardica. Può essere presente insufficienza 

mitralica. È rara la presenza di altre malformazioni. 

QUADRO CLINICO: il quadro clinico e le manifestazioni d’esordio variano 

notevolmente[87]. La maggior parte dei pazienti si presenta a pochi mesi di vita. 
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Compaiono episodi acuti caratterizzati da agitazione, sudorazione fredda 

profusa, pallore e impegno respiratorio con evidenza di insufficienza cardiaca. 

Meno frequentemente i pazienti possono presentarsi in epoche successive con 

insufficienza mitralica e insufficienza cardiaca. Pochi raggiungono l’adolescenza 

e la giovinezza oligosintomatici, a parte occasionali episodi di angina da sforzo 

o palpitazioni. La prima  unica manifestazione di questa malformazione può 

essere la morte improvvisa. 

L’esame obiettivo dimostra una cardiomegalia con un anomalo itto ventricolare 

sinistro. Sono presenti altri segni di insufficienza cardiaca. La cute è 

frequentemente pallida e sudata. In alcuni pazienti si apprezza un soffio 

continuo a livello del margine superiore sinistro dello sterno. Questo soffio è più 

evidente nei pazienti più anziani, presumibilmente a causa dello sviluppo di 

circoli collaterali. Può essere percepibile il soffio dell’insufficienza mitralica 

all’apice, con irradiazione all’ascella; comunque, nei pazienti più piccoli con 

insufficienza cardiaca può essere presente una grave insufficienza mitralica 

senza il caratteristico soffio. 

La radiografia del torace dimostra una cardiomegalia marcata con dislocamento 

posteriore dell’esofago dovuto alla dilatazione dell’atrio sinistro. È presente 

edema polmonare e si può osservare atelettasia polmonare del lobo inferiore 

dovuta a compressione bronchiale. L’elettrocardiogramma dimostra il quadro 
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caratteristico di un infarto anterolaterale con profonde onde Q nelle derivazioni 

D1 e a VL e una progressione anomala delle onde R nelle precordiali. Sono 

frequenti le aritmie. L’ecocardiogramma dimostra un marcato ingrandimento 

dell’ atrio sinistro e del ventricolo sinistro con gravi alterazioni della cinesi della 

parete ventricolare sinistra. Occasionalmente può essere visualizzata l’origine 

dell’arteria coronaria. La scintigrafia miocardica con 201 TL può essere utile nel 

distinguere questa malformazione dalla miocardiopatia congestizia[88]. Il 

cateterismo cardiaco può dimostrare un aumento della saturazione a livello 

dell’arteria polmonare se il flusso retrogado è sufficiente. Di solito è presente un 

certo grado di ipertensione polmonare con elevatissime pressioni capillari 

polmonari. L’aortografia o la coronarografia destra dimostrano il riempimento 

per via retrogada della coronaria sinistra attraverso circoli collaterali e 

permettono almeno una lieve opacizzazione del tronco dell’arteria polmonare. 

La storia naturale e la prognosi dipendono dalle modalità d’insorgenza dei segni 

della malformazione. La maggior parte dei pazienti muore nel corso 

dell’infanzia. Il trattamento medico prevede il controllo dell’insufficienza cardiaca  

e delle aritmie. 

 

2) ORIGINE ANOMALA DELLA CORONARIA DESTRA DAL SENO DI 

VALSALVA SINISTRO. 
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Epidemiologia. 

Si tratta di un’anomalia coronarica congenita piuttosto rara, la cui prevalenza in 

serie autoptiche è compresa tra lo 0.019% e lo 0.17%, ma raggiunge l’1.16% in 

una serie di 173 soggetti di età inferiore a 35 anni deceduti per morte 

improvvisa. La sua prevalenza angiografica è superiore, compresa tra lo 0.03% 

e lo 0.92%, alta particolarmente in alcuni gruppi etnici come la popolazione 

ispanica e quella di razza indiana. Nei diversi lavori costituisce dal 5.9% al 

43,8% di tutte le anomalie coronariche, secondo alcuni con una particolare 

predilezione per il sesso maschile. È riportata in associazione con altre 

cardiopatie congenite (stenosi valvolare polmonare, aorta bicuspide, 

trasposizione dei grossi vasi, ecc.) ma anche con valvulopatie reumatiche e 

degenerative. 

 

PATOLOGIA. 

L’aspetto anatomico distintivo è l’origine della coronaria destra dal seno di 

Valsalva di sinistra, più spesso dal seno stesso, più raramente dalla parete 

aortica al di sopra della giunzione seno-tubulare. Subito dopo l’origine, la 

coronaria destra anomala si dirige con orientamento opposto a quello 

dell’orifizio aortico verso il basso e a destra,per portarsi nel solco 

atrioventricolare anteriore. Questo segmento può essere intramurale (e cioè 
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inglobato all’interno della tunica media dell’aorta); è quasi sempre interarteriale 

(tra radice aortica posteriormente e arteria polmonare anteriormente), solo di 

rado è anteriore al tronco polmonare. Raggiunto il solco atrioventricolare 

anteriore, l’ulteriore decorso della coronaria destra avviene secondo le abituali 

modalità [89]. 

 

QUADRO CLINICO. 

L’anomalia può essere del tutto benigna e asintomatica ,costituendo così un 

occasionale riscontro angiografico e autoptico, per cui è stata a lungo 

considerata un’anomalia coronarica “minore”. Altre volte è sintomatica: può 

produrre angina,sincope, infarto miocardico e morte improvvisa, anche in 

assenza di associate lesioni aterosclerotiche. I sintomi sono presenti 

esclusivamente in caso di decorso interarteriale ed è frequente che insorgano 

durante o subito dopo uno sforzo fisico, soprattutto in giovani atleti. Si ritiene 

che ciò sia legato alla dilatazione della radice aortica prodotta dall’esercizio 

fisico che può restringere un orifizio coronarico di morfologia ellissoidale, 

causare spasmo, torsione o “kinking” di una coronaria angolata, oppure 

“comprimere” la coronaria nel suo decorso tra aorta e polmonare. Può essere 

operante più di un meccanismo: ne risulta una compromissione del flusso 

coronarico e l’insorgenza di ripetuti episodi ischemici, il che giustifica i riscontri 



 
 

30 
 

autoptici di aree di fibrosi e di multiple aree di necrosi che fanno da probabile 

substrato all’innesco di aritmie letali. Può associarsi una malattia 

aterosclerotica, anzi, secondo alcuni, l’anomala origine della coronaria destra 

dal seno di Valsalva sinistro costituisce fattore favorente l’aterosclerosi. In uno 

studio l’età media dei pazienti con coronaria destra malata ad origine anomala 

era di 10 anni inferiore rispetto a un gruppo  di confronto con coronaria destra 

malata con origine normale. 

   

3) FISTOLA ARTEROVENOSA CORONARICA. 

Una fistola arterovenosa coronarica è rappresentata da una grossolana 

comunicazione tra un’arteria coronaria e una camera cardiaca, il seno 

coronarico o il tronco polmonare. L’origine della fistola può interessare qualsiasi 

arteria coronaria epicardica. L’arteria coronaria destra è il punto d’origine nella 

metà circa dei casi, e le due strutture in cui più frequentemente termina la fistola 

sono una vena cardiaca (in genere il seno coronarico) e il ventricolo destro. 

Nonostante che le comunicazioni isolate rappresentino la regola, si possono 

osservare numerosi punti di sbocco della fistola[90]. Una fistola che termina nel 

tronco della polmonare di solito è caratterizzata dalla presenza di uno o più vasi 

che si aprono nel tronco della polmonare e che prendono rapporti con i rami di 

ciascuna delle due arterie coronarie principali. L’arteria o le arterie che per 



 
 

31 
 

fondono la fistola appaiono grossolanamente dilatate e tortuose. In alcuni 

segmenti di questi vasi dilatati si possono sviluppare aneurismi sacciformi; tali 

aneurismi si osservano di solito nell’adulto e presentano frequentemente delle 

calcificazioni della parete. 

QUADRO CLINICO. 

La maggior parte dei pazienti con fistole coronariche arteriose è asintomatica. In 

alcuni le dimensioni dello shunt nelle sezioni destre del cuore possono essere 

tali da provocare un’insufficienza cardiaca congestizia che si manifesta 

principalmente nell’infanzia o dopo i 40 anni. Il segno caratteristico è un soffio 

continuo con una localizzazione atipica, poiché l’intensità maggiore è in 

corrispondenza della fistola. Il soffio può presentare una componente diastolica 

più importante, soprattutto in caso di comunicazione con il ventricolo destro. Nei 

pazienti con ampi shunt la radiografia del torace dimostra la cardiomegalia e i 

segni di iperafflusso polmonare e l’elettrocardiogramma evidenzia l’ipertrofia 

ventricolare destra. Se lo shunt è abbastanza ampio,il cateterismo cardiaco può 

evidenziare la presenza di un aumento della saturazione d’ossigeno, di solito a 

livello dell’atrio o del ventricolo destro. L’aortografia o la coronarografia 

dimostrano l’arteria coronaria interessata ed evidenziano il punto di sbocco 

della fistola. La complicanza più comune è rappresentata dall’endocardite 
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batterica, ma si possono avere anche casi d trombosi, di ischemia miocardica e 

di rottura della fistola.[91-92] 
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CAPITOLO 3 

 

PARTE SPERIMENTALE. 

 

La visualizzazione delle arterie coronarie rappresenta una sfida non solo per il 

rapido movimento durante il ciclo cardiaco, ma anche per il calibro ridotto , il 

decorso tortuoso e l’intrinseca variabilità anatomica nella vascolarizzazione di 

questo distretto corporeo. Apparecchiature di tomografia computerizzata 

multistrato(TCMS) allo stato dell’arte, ovvero a 64 strati, consentono di collocare 

la valutazione non invasiva selle arterie coronarie nella routine clinica in virtù 

delle elevate prestazioni ed accuratezza della metodica. Nella letteratura 

esistono delle descrizioni delle anomalie coronariche basate sulla angiografia 

coronarica (AC) mentre ne esistono ancora poche basate sulla TCMS, peraltro 

per lo più costituite da revisioni della letteratura o descrizioni di singoli casi 

particolarmente significativi. Pertanto lo scopo di questo lavoro è quello di 

fornire una prevalenza di varianti ed anomalie coronariche in una popolazione 

consecutiva di pazienti sottoposti ad angiografia coronarica TC (AC-TC). 
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MATERIALI E METODI. 

Duecentodue pazienti consecutivi (146 maschi e 56 femmine, età media +- 11 

anni, range 21-83 anni) con sospetta malattia coronarica e già indirizzati a 

coronarografia convenzionale (AC) sono stati sottoposti ad angiografia 

coronarica TC (AC-TC) preliminarmente all’esecuzione della AC nell’ambito di 

studi della valutazione della metodica. Solo i pazienti con ritmo sinusale, mai 

sottoposti ad angioplastica percutanea o ad intervento chirurgico per il 

posizionamento di by-pass e capaci di trattenere il respiro per almeno 12 

secondi, sono stati inclusi nello studio. I pazienti nei quali esistevano delle 

controindicazioni assolute alla somministrazione endovenosa di mezzo di 

contrasto iodato (ad esempio allergia nota ,insufficienza renale e disordini 

tiroidei) sono stati esclusi dallo studio. 
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PREPARAZIONE DEL PAZIENTE. 

Ai pazienti con una frequenza cardiaca (FC) superiore a 65 battiti per minuto 

(bpm) è stata somministrata, 45 minuti prima della scansione, se non presenti 

delle controindicazioni, una singola dose orale di 100mg di metoprololo tartrato. 

Ai pazienti con una frequenza cardiaca superiore a 75 bpm è stata 

somministrata per via orale una dose addizionale di 1 mg di lorazepam. 

 

PROTOCOLLO DI SCANSIONE E RICOSTRUZIONE DELLE IMMAGINI. 

Il protocollo di studio prevede l’esecuzione prima della scansione 

contrastografica una acquisizione senza somministrazione endovenosa di 

mezzo di contrasto iodato mirata alla quantificazione del calcio coronarico.  

 

Parametri di scansione e ricostruzione 

Tutte le indagini sono state eseguite con una TC a 64-strati (Brilliance 64, 

Philips Medical Systems, Cleveland, Ohio, USA) con i seguenti parametri: 

strati/collimazione 64/0.6 mm, tempo di rotazione 420 msec, effettiva risoluzione 

temporale (con algoritmo a 180°) 210 msec, 120 kv, 800-1040 mAs, 

avanzamento del tavolo 11.9mm/s, effettivo spessore di strato 0.8 mm, 
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incremento di ricostruzione 0.4 mm, campo di vista 140-180 mm, voxel 

isotropico di 0.34³ mm. 

I pazienti con frequenza cardiaca >65bpm hanno ricevuto 20 mg di propranololo 

per via orale (Inderal, AstraZeneca Reims, Reims, Cedex, Francia) nei tre giorni 

precedenti l’indagine per ridurre la frequenza cardiaca. 

Un bolo di 120 ml di contrasto iodato non-ionico (iomeprol, Iomeron 400, 

Bracco, Milano, Italia) è stato iniettato con un flusso di 5 ml/s mediante iniettore 

automatico (Stellant, MedRAD, Pittsburgh, USA) collegato ad un’agocannula da 

18 Gauge, posizionata in una vena antecubitale destra. Allo scopo di ottimizzare 

l’enhancement intraluminale dei vasi arteriosi coronarici la sincronizzazione 

dell’inizio della scansione con il passaggio del bolo di mezzo di contrasto è stata 

eseguita mediante  Bolus Tracking, con una ROI (region of interest) posizionata 

al livello dell’aorta ascendente. La scansione è partita automaticamente con un 

ritardo di 8 secondi dopo il raggiungimento all’interno della ROI di una soglia di 

120 UH. 

I dati sono stati ricostruiti con tecnica retrospettiva alla fine della fase diastolica 

(dal 65% all’80% dell’intervallo R-R) o alla fine della fase sistolica (40-45%) per 

una migliore visualizzazione dell’arteria coronaria destra (ACD). 
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ANGIOGRAFIA CORONARICA.  

L’AC è stata eseguita entro due settimane dall’AC-TC. La tecnica di 

cateterizzazione cardiaca e l’esecuzione dell’angiografia coronarica sono state 

eseguite seguendo i protocolli standardizzati, ottenendo in particolare le 

proiezioni “spider view”, OAD per la arteria coronaria sinistra e OAS per l’arteria 

coronaria destra. Le multiple proiezioni ottenute delle singole arterie coronarie 

sono state archiviate su CD-ROM. Un singolo osservatore, non a conoscenza 

dei risultati dell’AC-TC, ha identificato i segmenti coronarici utilizzando una 

classificazione in 17 segmenti modificata rispetto a quella fornita dall’American 

Heart Association. 

RACCOLTA DATI ED ANALISI STATISTICA. 

Due osservatori in consenso hanno escluso dal campione tutti gli esami la cui 

qualità è stata giudicata insufficiente da entrambi i lettori. Tutti gli esami sono 

stati analizzati su piattaforma di lavoro dedicata off-line (Extended Brilliance TM 

Workspace, Version 3.0.1.3200, Philips Medical Systems, Cleveland, Ohio, 

USA) utilizzando tutte le applicazioni disponibili per raggiungere una valutazione 

accurata. Di tutti i pazienti gli osservatori hanno ottenuto immagini MPR, MPR 

curvilinee, MIP e VR per garantire una panoramicità dell’anatomia coronarica e 

per identificare tutti i segmenti dell’albero coronarico.  È stato valutato il 

bilanciamento della vascolarizzazione (vascolarizzazione con dominanza del 
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circolo coronarico dipendente dall’arteria coronaria destra, prevalente 

dall’arteria coronaria sinistra,oppure vascolarizzazione bilanciata), le varianti 

anatomiche (Tabella 2): tronco comune (lunghezza:<1cm,1-2cm,>2cm,o tronco 

comune assente), ramo intermedio (presente VS assente), numero di rami 

diagonali (0,1,2,o più di 2), numero di rami marginali (0,1,2, o più di 2), origine 

del ramo del cono (dalla coronaria destra, dall’ostio della coronaria destra, 

dall’aorta , non visualizzato), origine del ramo per il nodo del seno (dalla 

coronaria destra, dalla coronaria sinistra, entrambe, non visualizzato), presenza 

e numero di rami settali. Gli stessi osservatori hanno infine valutato in consenso 

anche la presenza di anomalie coronariche sulla base della tipologia: di origine 

e decorso, intrinseche alla coronaria stessa , di terminazione. I dati sono stati 

espressi come prevalenze in numero assoluto e percentuale dei reperti descritti. 
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RISULTATI. 

Gli esami sono risultati tutti di qualità diagnostica e adatti alla valutazione: 

- Valutazione del bilanciamento della vascolarizzazione: nell’87% dei casi è 

risultata prevalente destra, nel 7% sinistra,nel 6% bilanciata. 

- Analisi delle varianti anatomiche:dalle tabelle 2 e 3 si osserva come 

l’incidenza di presentazione dei rami diagonali e marginali dimostra un’ampia 

dispersione che sottolinea la variabilità dell’anatomia dei rami distali coronarici 

(Fig. 5 a,b). Il tronco comune  sinistro non sia stato identificato in 10 casi (5%) a 

favore di una origine divisa della coronaria sinistra. Nell’89% dei casi il tronco 

comune aveva una lunghezza inferiore ai 2 cm. In 35 casi (17%) il tronco 

comune ha dato origine non solo all’arteria circonflessa e all’arteria discendente 

anteriore, ma anche ad un ramo intermedio. (Fig.6) 

Il ramo dell’arteria del cono ha mostrato nel 59% dei casi un origine dal tratto 

prossimale della coronaria destra analogamente al ramo per il nodo seno atriale 

(64%). 

I rami settali sono stati visualizzati nell’89% dei pazienti. 

- Analisi delle anomalie coronariche: le anomalie dell’albero coronarico 

riscontrate nella nostra popolazione comprendono 51 casi pari al 25% dei 
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pazienti osservati. Alcuni pazienti presentano multiple anomalie così riportate e 

riassunti in Tabella 5: 

1. Anomalie di origine e decorso sono state osservate in 26 (13,9) pazienti, 

rappresentando una percentuale rilevante tra le anomalie osservate ed in 

accordo con i dati riportate in letteratura (Fig.7); 

2. I ponti miocardici o decorsi intramiocardici sono stati descritti in 28 pazienti 

(alcuni pazienti presentano multipli ponti): il valore percentuale di prevalenza 

nella nostra popolazione risulta del 12,9% (Fig.8); 

3. Aneurismi coronarici in 4 pazienti (2%) (Fig.9); 

4. Anomalie di terminazione delle coronarie con decorso anomalo in 1 paziente 

(0,5%). 
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DISCUSSIONE. 

 

La TCMS è in  grado di visualizzare con efficacia l’anatomia complessa e 

variabile delle arterie coronarie sfruttando le tecniche di post-processing, 

fornendo un valido supporto ai cardiologi interventisti e ai cardiochirurghi [93-

94]. Le varianti anatomiche dell’albero coronarico sono peraltro estremamente 

numerose e frequenti (Tabella 2). Esistono in letteratura numerosi criteri per 

classificare ed indicare le anomalie coronariche; basandoci sui dati più recenti 

ritrovati nella letteratura, peraltro ottenuti da casistiche di angiografia 

coronarica, viene definita normale qualsiasi caratteristica morfologica del circolo 

coronarico osservata in più dell’1% dello stesso campione; anomalia una 

condizione e osservata in meno dell’1% .La dominanza coronarica indica quale 

sistema di vasi coronarici vicaria il flusso sanguigno verso la parete infero- 

laterale del ventricolo sinistro. Nell’80-90% della popolazione la ADP è un ramo 

della ACD e corre dalla base del cuore fino all’apice in modo speculare alla 

ADA. Quando la dominanza coronarica è del sistema destro, la ACD dà origine 

ad un ramo postero-laterale destro (PLd), che attraversa il solco 

interventricolare posteriore e continua sul lato sinistro per la vascolarizzazione 

della parete dorsale del ventricolo sinistro. Il ramo PLd può diventare di 

importanza notevole quando la ACX è occlusa, poiché può essere in grado di 
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sostenere la vascolarizzazione della parete postero-inferiore del ventricolo 

sinistro. Quando la dominanza coronarica è del sistema sinistro la ACX 

prosegue fino alla crux (ossia il punto di incontro tra il solco interventricolare 

posteriore e quello atrioventricolare posteriore) dando origine al ramo postero-

laterale sinistro (PLs) ed alla ADP (Fig.5). In una piccola percentuale di casi la 

dominanza è mista con un pattern di vascolarizzazione intermedio. Dai dati 

ottenuti nella nostra analisi emerge una stretta concordanza con quanto 

riportato in letteratura, ovvero una prevalenza nella dominanza destra. Il primo 

ramo della ACD è l’arteria del cono che decorre sulla superficie antero-laterale 

del tratto di efflusso del ventricolo destro. In una percentuale di casi questo 

ramo origina in corrispondenza dell’ostio della ACD o addirittura separatamente 

dall’aortea ascendente. Il secondo ramo della ACD è di solito l’arteria del nodo 

del seno. In alternativa il nodo del seno viene vascolarizzato da un ramo 

prossimale della ACX , ed in alcuni casi entrambe le vie sono presenti. Altri rami 

per l’atrio e il ventricolo destro si possono osservare lungo il decorso della ACD. 

In una piccola percentuale di casi la ACD può dare origine anche ad un ampio 

ramo lungo il margine acuto del cuore fino a continuarsi con l’ADP (emergenza 

precoce dell’ADP). A volte, invece la ACD si triforca alla crux per dare origine a 

due rami (doppia ADP), per la vascolarizzazione della base del cuore, e ad un 

ramo PLd, per la vascolarizzazione della parete dorsale del ventricolo sinistro. 

La lunghezza del TCS è comunemente di circa 1-2 cm , anche se possono 



 
 

43 
 

essere riscontrati valori inferiori (molto frequenti) o superiori (più rari) [95]. In un 

terzo dei casi la coronaria sinistra si triforca nei due rami sopra menzionati e in 

un ramo aggiuntivo definito “intermedio” che decorre in posizione intermedia tra 

ADA e ACX, sulla parete antero-laterale del ventricolo sinistro (Fig.6). I rami 

diagonali della ADA si dirigono di norma verso la parete anteriore del ventricolo 

sinistro. Il loro numero e decorso è variabile; di solito è presente almeno un 

ramo diagonale. Anche i rami marginali della ACX presentano decorso e 

numero piuttosto variabili.  
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CONCLUSIONI. 

La complessità e la variabilità anatomica del circolo coronarico si giova della 

flessibilità delle varie metodiche di post-processing introdotte dalla AC-TCMS 

ed implementate dall’uso di scanner a 64 strati con voxel isotropico. Il training 

del medico radiologo deve necessariamente focalizzarsi su entrambe gli aspetti, 

anatomico e tecnico, per soddisfare quei criteri di competenza professionale ed 

expertise necessari per l’approccio ad un area di imaging altamente 

specializzata. Attualmente la coronarografia  TC è in grado di fornire un imaging 

anatomico dei vasi cardiaci con elevata accuratezza. Pertanto una dettagliata 

conoscenza dell’anatomia normale e delle principali anomalie coronariche 

risulta essenziale per il medico radiologo che intenda avvicinarsi a questo tipo 

di imaging. Inoltre, sulla base dei risultati ottenuti, le anomalie coronariche sono 

un reperto relativamente frequente nel contesto dell’imaging diagnostico non 

invasivo coronarico. 
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-ICONOGRAFIA 

 

Fig. 1 Anatomia normale delle arterie coronarie. Ricostruzione 3D volume rendering panoramica del cuore nella 

quale bene si apprezza la normale rap- presentazione anatomica (origine e decorso) delle arterie coronarie. Lo 

schema in basso a sinistra mostra la regione di interesse in sezione assiale a livel- lo della origine delle arterie 

coronarie dai corrispondenti seni aortici di Valsalva. L’arteria coronaria destra (ACD), che origina dal seno di Valsalva  

destro, si porta anteriormente seguendo il decorso del solco atrio-ventricolare destro. L’arteria coronaria sinistra 

(ACS), che origina dal seno di Valsalva sinistro, dopo un breve tratto, si divide in arteria discendente anteriore (ADA), 

che si porta anteriormente, seguendo il decorso del solco interventricolare e arteria circonflessa (ACx) che, invece, 

segue il decorso del solco atrio-ventri- colare posteriore. TEVD, tratto di efflusso del ventricolo destro; Ao, aorta 

ascendente; AD, atrio destro; AS, atrio sinistro; VS, ventricolo sinistro. 

 

Fig. 2a,b Origine ectopica dell’arteria circonflessa dal seno coronario destro. La figura mostra un’anomala origine 
ed un anomalo decorso dell’arteria circonflessa (ACX). In a è illustrata la ricostruzione multiplanare sul piano 
coronale obliquo parallelo all’asse lungo dell’arteria coronaria destra (ACD) e l’origine ectopica dell’arteria 
circonflessa (ACX). In b si osserva la ricostruzione 3D volume rendering panoramica del cuore. L’ACX, che origina 
dal seno coronario destro, si porta subito posteriormente e verso sinistra (a, punta di freccia). Nel suo percorso 
passa tra aorta discendente (Ao) ed atrio destro (AD), prima, ed atrio sinistro (AS), successiva- mente. Nelle 
immagini si può anche apprezzare il tratto distale dell’arteria circonflessa anomala che seguendo il decorso del 
solco atrio-ventricolare sinistro (b, punta di freccia), subito dopo, si porta sulla parete laterale del ventricolo 
sinistro (VS). In basso a sinistra è schematizzata l’anomalia coronarica descritta. TEVD, tratto di efflusso del 
ventricolo destro; Ao, aorta ascendente; AD, atrio destro; AS, atrio sinistro; VS, ventricolo sinistro. 
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Fig. 3a, b Fistola coronarica. Ricostruzione multiplanare sul piano assiale obliquo all’emergenza ed al tratto 
prossimale delle arterie coronarie destra (ACD) e sinistra (ACS) dai rispettivi seni coronarici di Valsalva (a) e 
ricostruzione 3D volume rendering panoramica del cuore (b). In a si apprezza un’anomala  ectasia  del  tratto  
prossimale  dell’arteria  coronaria  destra (ACD, punta di freccia). In b, il tratto distale dell’ACD, a decorso 
convoluto e tortuoso, aumenta di calibro sino ad assumere l’aspetto di un vero e proprio “gavocciolo” vascolare a 
causa del tramite con le vene coronarie posteriori in prossimità del seno coronario. 
 
 
 
 
 
 

 

Fig. 4 Anomalia coronaria destra ad origine dal seno coronario sinistro. Ricostruzione 3D volume rendering del 
cuore nella quale si osserva l’anomala emergenza dell’arteria coronaria destra (ACD) ed il suo anomalo de- corso. 
L’anomala arteria coronaria destra (ACD) origina dal seno corona- rio sinistro e, passando tra aorta ascendente 
(Ao) e tratto di efflusso del ventricolo destro (TEVD), segue il decorso del solco atrio-ventricolare destro (punta di 
freccia). 
In basso a sinistra è schematizzata l’anomalia descritta. TEVD, tratto di efflusso del ventricolo destro; Ao, aorta 
ascendente; AD, atrio destro; AS, atrio sinistro; VS, ventricolo sinistro. 
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Fig. 5 a,b Dominanza coronarica destra (a) e sinistra (b). 
 

 

Fig. 6 a-c Il ramo intermedio (testa di freccia) decorre sulla parete antero-laterale del ventricolo sinistro con 
aspetto variabile. 
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Fig. 7 a-i Anomalie di decorso e origine. AC (a), immagini VR (b) e MIP (c) di ACD con origine dal seno di 
Valsalva sinistro e decorso interarterioso. AC (d), immagini VR (e) e MPR (f) di ACS con origine dalla ACD e 
decorso settale. ACC (g), immagini VR (h) e cMPR (i) di ACX con origine dal seno di valsalva destro e 
decorso retroaortico, sottoposta a stent. 
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Fig. 8 a-f Anomalie di anatomia intrinseca. Aneurisma della ACX in AC (a) e mediante ricostruzioni VR (b) e 
MIP (c). Ponte miocardico del tratto medio dellla ADA visualizzato durante la sistole in AC (d) e mediante 
ricostruzioni VR (e) e MPR (f). I ponti miocardici possono determinare ischemia miocardica. 
 
 

 

Fig.  9 a,b  Anomalie  di  terminazione.  Fistola coronarica tra la ADA ed il ventricolo destro mediante 
ricostruzioni VR (a) e MIP (b). Questa anomalia determina scompenso di tipo destro. 
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TABELLA 1  CLASSIFICAZIONE DELLE CORONARIE NELLA POPOLAZIONE ADULTA SULLA BASE DELLA 
LORO RILEVANZA CLINICA 

CLASSE Anomaiie coronariche 

I-Benigna 

 

 

 

 

-Origine ectopica dell’ACx da SCD 

-Assenza del TCS (origine separata della ACS) Origine ectopica della ACx dalla ACD 

-Origine ectopica dell’arteria coronarica dell’aorta 

-Doppia ADA, tipo l-lV 

-“Myocardial bridge” (punteggio 5) 

  

 ll-Rilevante 

 

 

 

  -Fistola coronarica 

   -Arteria coronarica unica (R-L, l-lll)  

   -Origine ectopica della ACS dalla AP 

   -Atresia coronarica 

  -Arteria coronaria ipoplasica 

  lll- Severa 

 

-Origine ectopica della ACS dal SCD  

-Origine ectopica della ACD dal SCS 

-Origine ectopica della ACD dalla AP 

-Arteria coronarica unica (R-L, l-lll) 

- “Myocardial bridge” (punteggio 5) 

  lV-Critica 

 

   -Anomalie della classe ll con sovrapposta  MAC 

   -Anomalie della classe lll con sovrapposta MAC 

               
ACX= Arteria coronaria circonflessa; SCD= seno coronarico destro; TCS= tronco comune sinistro; ACS= arteria 
coronaria sinistra; ACD= arteria coronaria destra; ADA= arteria discendente anteriore; AP= arteria polmonare; 
SCS= seno coronarico sinistro. 
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            TABELLA 2    PRINCIPALI VARIANTI ANATOMICHE DELL’ALBERO CORONARICO 

 

PRINCIPALI VARIANTI ANATOMICHE            

 

TIPO 

-Dominanza coronarica  

 

-Origine arteria del cono della polmonare 

 

-Origine arteria del nodo del seno entrambe 

 le vie presenti 

 

-Varianti ADP 

 

-Lunghezza del TCS  

 

-Presenza di una ramo intermedio  

 

-Numero di rami diagonali 

 

-Numero di rami marginali      

  Destra; Sinistra; Bilanciata           

 

  ACD; ostio ACD; aorta 

 

  ACD; ACX; entrambe le vie presenti 

 

 

  Emergenza precoce; doppia ADP 

 

  1-2 cm; <1 cm; > 2 cm 

 

  Singolo o doppio 

 

  1-2, >2 

 

  1-2,>2 

                                                                                                                                              

ACD=arteria coronaria destra 

ACX=arteria circonflessa 

TCS=tronco comune sin. 

ADP=arteria discendente posteriore 
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Tabella 3  PREVALENZA VARIANTI ANATOMICHE NEI VASI PRINCIPALI 

VARIANTI ANATOMICHE DIMENSIONI O NUMERO NUMERO PERCENTUALE 

-Tronco comune 

(media 104+-50mm) 

 

 

 

   <1cm 

    1-2cm 

    >2cm 

    assente 

    

  96 

  84 

  12 

  10 

 

  47,5 

  41,5 

  6 

  5 

 

 

-Ramo intermedio 

 

 

 

 

 

  35 

 

 

  17 

  

-Numero di diagonali 

 

 

   1 

   2 

   >2 

     

     

  49 

  101 

  52 

  24 

  50 

  26 

 

-Numero di marginali 

  

    1 

    2 

    >2 

     

    

 

   75 

   94 

   33  

   

   37 

   47 

   16 
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TABELLA 4  PREVALENZA VARIANTI ANATOMICHE NEI VASI MINORI 

 

VARIANTI ANATOMICHE 

 

SEDE 

 

        NUMERO 

 

               PERCENTUALE 

 

Origine del ramo del cono 

 

 

 
 
 

 

ACD 

Ostio ACD 

Aorta 

NV 

 

   119 

   53 

   26 

   4 

 

   59 

   26 

   13 

   2 

 

Origine per il ramo del nodo 

SA 

 

 

 

 

                                   

 

       ACD 

       ACX 

       ACD/ACX 

       NV 

 

 

 

   129 

   130 

   21 

   22 

 

 

 

   64 

   15 

   10 

   11 

 

 

Rami settali 

 
 

m 

 

 

 

   180 

 

 

 

 

    89 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
ACX= arteria circonflessa 
  
NV= non visualizzato 
 
ACD=arteria coronaria destra 

 
 
 
 
. 
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TABELLA 5 PREVALENZA ANOMALIE CORONARICHE 

 
ANOMALIE 
CORONARICHE 

 
SINGOLE 

 
ASSOCIATE 

 
NUMERO 

 
% POPOLAZIONE 

 
ORIGINE E DECORSO 

 
19 

 
7 

 
26 

 
13,9 

 
INTRINSECHE 

 
 

   

 
PONTI  MIOCARDICI 

 
22 

 
6 

 
28 

 
12,9 

 
ANEURISMI 

 
3 

 
1 

 
4 

 
2 

 
TERMINAZIONE 

 
0 

 
1 

 
1 

 
0,5 

 
TOTALE 

 
44 

 
7 

 
51 

 
25 

 

 

 


