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RIASSUNTO 

 

Introduzione : Le masse cardiache rappresentano un gruppo eterogeneo di 

formazioni (solide e/o a contenuto liquido) molto rare che si sviluppano nel cuore 

compresi i grossi vasi. In base alla natura le masse vengono suddivise in forme 

“benigne”, al cui interno sono inclusi i tumori cardiaci primitivi benigni e gli 

pseudotumori, e in forme “maligne”, che comprendono invece i tumori cardiaci 

primitivi maligni e i tumori cardiaci secondari. Sebbene i trombi vengano 

considerati degli pseudotumori ed in quanto tali classificati all’interno delle masse 

benigne, la tendenza, a causa della loro maggiore frequenza, è quella di classificarli 

in una categoria a parte. Da un punto di visto diagnostico le masse cardiache 

rappresentano un’importante sfida vista la difficoltà che spesso si riscontra nel 

valutarne la natura attraverso gli esami di imaging. In tal senso, un esame che risulta 

di fondamentale importanza nel processo diagnostico dei pazienti con sospetta 

massa cardiaca è la Risonanza Magnetica Cardiaca (RMC), esame non invasivo che 

consente di fornire contemporaneamente importanti informazioni anatomiche, 

funzionali e sulle caratteristiche tissutali. 

 

Obiettivi dello studio: partendo dall’analisi delle caratteristiche cliniche e alla 

RMC che si possono osservare nei pazienti con tumore benigno, maligno e trombo, 

ci si è posti l’obiettivo di valutare l’accuratezza diagnostica della RMC, 

confrontando la diagnosi ottenuta alla RMC con quella ottenuta all’esame 

istologico (gold standard diagnostico) e di valutare l’outcome dei pazienti con 

massa cardiaca. 

 

Materiali e metodi: sono stati valutati retrospettivamente i pazienti sottoposti a 

RMC con uno scanner a 1,5 T per sospetto di massa cardiaca tra il giugno 2004 e 

gennaio 2022. Sono stati successivamente esclusi tutti i pazienti con assenza di 

massa o con diagnosi di pseudomassa. In base alle immagini RMC, le masse sono 

state suddivise in: tumore benigno, tumore maligno, trombo. In tutti i pazienti si è 

andati a raccogliere, attraverso le cartelle cliniche informatizzate, i dati clinici, di 

RMC e istologici di nostro interesse. La diagnosi finale è stata ottenuta con l’esame 

istologico. L’endpoint primario era la mortalità per tutte le cause. 
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Risultati: Sono stati arruolati nella coorte finale 73 pazienti con massa (età media: 

62±15; 51% femmine), di cui 27 con diagnosi alla RMC di tumore benigno (età 

media 61±18; 63% maschi), 22 con tumore maligno (età media: 63±12; 50% 

maschi) e 24 con trombo (62±15; 67% femmine). Sono state osservate diverse 

variabili cliniche e di RMC che si sono associate significativamente ad un tipo di 

massa piuttosto che ad un altro. Tra quelle cliniche importante era la storia per 

neoplasie maligne, presente in 18/22 (86%) pazienti con tumore cardiaco maligno. 

Per quanto riguarda le variabili di RMC l’elevata dimensione, le infiltrazioni, le 

ripetizioni pericardiche, il versamento pericardico, la disomogeneità del segnale, il 

First Pass Perfusion (FPP) e il Late Gadolinium Enhancement (LGE) si sono 

associate prevalentemente alle forme maligne (p-value<0.05), mentre la ridotta 

visualizzazione precontrasto, le alterazioni della cinetica, la bassa frazione di 

eiezione (FE) e soprattutto il tipico long-TI si sono osservate prevalentemente nei 

trombi (p-value<0.05). 

La diagnosi alla RMC era accurata nel 91,2% (31/34) dei pazienti rispetto alla 

diagnosi finale ottenuta attraverso l’esame anatomopatologico. Nel dettaglio 

L’accuratezza nel diagnosticare i tumori benigni è risultata essere del 91,3% 

(AUC=0.913), nel diagnosticare i tumori maligni del 94% (AUC=0.940) e nel 

diagnosticare i trombi dell’83% (AUC=0.833).  

Infine è risultato che i pazienti con diagnosi alla RMC di trombo avevano una 

mortalità simile a quelli con tumore benigno mentre i pazienti con lesioni maligne 

avevano una mortalità più alta (HR: 4,98 [95% CI: 1,11-22,2]. Indipendentemente 

dalla diagnosi alla RMC sono risultati essere predittivi di mortalità a lungo termine 

(p-value<0.05) l’età, la storia di tumori, le dimensioni della massa, la disomogeneità 

del segnale, la presenza del FPP, di versamento pericardico e di ripetizioni 

pericardiche. 

 

Conclusioni: sebbene la RMC abbia un’elevata accuratezza diagnostica, soprattuto 

nell’escludere la diagnosi di trombo, l’esame istologico rimane il gold standard 

diagnostico nel determinare il tipo di massa cardiaca. Oltre a ricoprire un ruolo 

chiave nel processo diagnostico, la RMC è utile in aggiunta nel predire l’outcome 

dei pazienti con massa cardiaca. 
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ABSTRACT 

 

Background: Cardiac masses represent a heterogeneous group of very rare 

formations (solid and/or with liquid content) that develop in the heart including the 

large vessels. According to their nature, masses are divided into "benign" forms, 

within which benign primary cardiac tumors and pseudotumors are included, and 

"malignant" forms, which include malignant primary cardiac tumors and secondary 

cardiac tumors. Although thrombi are considered pseudotumors and as such 

classified within benign masses, the trend, because of their increased frequency, is 

to classify them in a separate category. From a diagnostic point of view, cardiac 

masses represent a major challenge given the difficulty often encountered in 

assessing their nature through imaging examinations. In this sense, one examination 

that is of paramount importance in the diagnostic process of patients with suspected 

cardiac masses is Cardiac Magnetic Resonance (CMR), a noninvasive examination 

that can simultaneously provide important anatomical, functional, and tissue 

characteristic information. 

 

Objectives of the study: starting from the analysis of clinical features and at CMR 

that can be observed in patients with benign, malignant, and thrombus tumors, we 

set out to evaluate the diagnostic accuracy of CMR by comparing the diagnosis 

obtained at CMR with that obtained at histologic examination (gold standard of 

diagnosis) and to evaluate the outcome of patients with cardiac masses. 

 

Materials and Methods : Patients undergoing CMR with a 1.5 T scanner for 

suspected cardiac mass between June 2004 and January 2022 were retrospectively 

evaluated. All patients with no mass or a diagnosis of pseudomass were 

subsequently excluded. Based on CMR images, masses were divided into benign 

tumor, malignant tumor, and thrombus. In all patients, clinical, CMR and 

histological data of our interest were collected through computerized medical 

records. The final diagnosis was obtained by histological examination. The primary 

endpoint was all-cause mortality. 
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Results : 73 patients with masses (mean age: 62±15; 51% female) were enrolled in 

the final cohort, including 27 with a diagnosis at CMR of benign tumor (mean age 

61±18; 63% male), 22 with malignant tumor (mean age: 63±12; 50% male), and 24 

with thrombus (62±15; 67% female). Several clinical and CMR variables were 

observed to be significantly associated with one type of mass rather than another. 

Among the clinical ones important was the history for malignancy, which was 

present in 18/22 (86%) patients with malignant cardiac tumors. Regarding the 

variables of CMR high size, infiltration, pericardial repeats, pericardial effusion, 

signal inhomogeneity, First Pass Perfusion (FPP) and Late Gadolinium 

Enhancement (LGE) were predominantly associated with malignant forms (p-

value<0.05), while reduced precontrast visualization, altered kinetics, low ejection 

fraction (EF) and especially typical long-TI were predominantly observed in 

thrombi (p-value<0.05). 

The diagnosis at CMR was accurate in 91.2% (31/34) of patients compared with 

the final diagnosis obtained through anatomopathological examination. In detail the 

accuracy in diagnosing benign tumors was 91.3% (AUC=0.913), in diagnosing 

malignant tumors 94% (AUC=0.940) and in diagnosing thrombi 83% 

(AUC=0.833).  

Finally, it was found that patients diagnosed at CMR with thrombus had similar 

mortality as those with benign tumor while patients with malignant lesions had 

higher mortality (HR: 4.98 [95% CI: 1.11-22.2]. Regardless of diagnosis at CMR, 

age, tumor history, mass size, signal inhomogeneity, presence of FPP, pericardial 

effusion, and pericardial repeats were found to be predictive of long-term mortality 

(p-value<0.05). 

 

Conclusions : although CMR has high diagnostic accuracy, especially in excluding 

the diagnosis of thrombus, histologic examination remains the diagnostic gold 

standard in determining the type of cardiac mass. In addition to playing a key role 

in the diagnostic process, CMR is additionally useful in predicting the outcome of 

patients with cardiac masses. 
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INTRODUZIONE 

 

1. MASSE CARDIACHE 

 

1.1 Definizione  

 

Le masse cardiache sono rare formazioni (solide e/o a contenuto liquido) che si 

sviluppano nel cuore compresi i grossi vasi1, che rappresentano un importante sfida 

diagnostica vista la difficoltà che spesso si riscontra nel valutarne la natura in vivo. 

Possono essere raggruppate in quattro categorie: tumori primari benigni, tumori 

primari maligni, tumori secondari e pseudotumori2. Con pseudotumori si intendono 

lesioni non neoplastiche come, ad esempio, trombi, vegetazioni e cisti pericardiche.  

Indipendentemente dal fatto che vengano riscontrate incidentalmente o a causa dei 

sintomi del paziente le masse cardiache possono essere identificate ed inquadrate 

tramite una vasta gamma di esami, in primis l’ecocardiografia1, oppure attraverso 

l’osservazione diretta durante un intervento chirurgico o in sede di riscontro 

autoptico. 

 

1.2 Epidemiologia 

 

Le diverse masse cardiache hanno un’incidenza molto varia, espressione della 

grande eterogeneità della natura delle lesioni. È comunque importante sottolineare 

come la precisa frequenza di ciascuna massa cardiaca sia ancora incerta e derivante 

principalmente da vecchi studi post-mortem i cui risultati sono fortemente 

influenzati da dove e quando sono stata raccolti i dati, non riflettendo 

necessariamente la reale incidenza nella popolazione generale.  

Entrando più nel dettaglio, per quanto riguarda i tumori cardiaci, si conosce essere 

delle lesioni molto rare, ad esempio, sulla base dei dati provenienti da 22 grandi 

serie di autopsie, raccolti in un centro del Regno Unito3, si è osservata un’incidenza 

dello 0.02%. In un’altra serie di autopsie dalla Germania è stata invece stimata 

un’incidenza dello 0.001-3%4.  

In particolare per i tumori primitivi (Figura 1), la cui incidenza è aumentata negli 

anni a seguito dello sviluppo e del miglioramento delle tecniche di imaging non 
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invasive come l’ecocardiografia e la Risonanza Magnetica Cardiaca (RMC)6, 

McAllister e Fenoglio hanno riportato un’incidenza compresa tra lo 0.0017 e lo 

0.28%, corrispondenti ad un valore tra i 17 e i 2800 casi in 1 milione di autopsie5. 

 

 

Figura 1: frequenza dei tumori cardiaci primitivi presso l’Università di Padova nell’intervallo di 
tempo che va dal 1970 al 2010 (da biopsia o analisi del pezzo chirurgico. Presenza di 220 casi dopo 
l’esclusione delle cisti pericardiche e delle cisti ematiche)22. 

 

Il 90% dei tumori primitivi sono benigni e tra questi quello con la più alta incidenza 

è il mixoma (50%) che prevalentemente si localizza nell’atrio di sinistra. Gli altri 

due tumori primari benigni con più alta frequenza sono il fibroelastoma papillare e 

l’emangioma (escludendo le cisti pericardiche)7-10. Tutte le altre neoplasie primitive 

benigne del cuore, come i fibromi, i rabdomiomi e lipomi, sono invece più rare.  

I tumori primitivi maligni hanno un’incidenza del solo 10%7. I più comuni tra questi 

sono l’angiosarcoma, il sarcoma pleomorfo indifferenziato e il leiomiosarcoma 11.  

Diverso è nella fascia di età pediatrica (<18) nella quale il fibroma, il rabdomioma 

e il teratoma sono le lesioni primitive benigne più rappresentate. I tumori primitivi 

maligni nei bambini sono invece molto più rari con il rabdomiosarcoma e rare 

varianti di teratoma maligno che rappresentano le neoplasie più frequenti10,12-14.  

Le metastasi cardiache presentano un’incidenza significativamente più alta rispetto 

ai tumori primitivi, che va dal 2.3 fino al 18.3%15. I tumori che più frequentemente 
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danno questo tipo di metastasi sono il polmone (37%), la mammella (7%), l’esofago 

(6%) e i tumori ematologici come il linfoma (20%)8. 

Per quanto riguarda, infine, i trombi, che sono le masse cardiache di più frequente 

riscontro, hanno un’incidenza che varia dal 3 al 25%. In pazienti, però, con 

fibrillazione atriale o disfunzione sistolica del ventricolo sinistro l’incidenza è 

compresa tra il 2 e il 50%16-19, giustificando così l’utilizzo della terapia 

anticoagulante per la prevenzione degli eventi tromboembolici nei pazienti più a 

rischio20-21. 

 

1.3 Classificazione  

 

Sono diverse le possibili classificazioni delle masse cardiache, molto importante ed 

utilizzata è la suddivisione in base alla natura, che permette di classificare le masse 

come neoplastiche e non neoplastiche/pseudotumori. Le masse cardiache 

neoplastiche comprendono a loro volta i tumori primitivi benigni, i tumori primitivi 

maligni e i tumori metastatici. Gli pseudotumori includono invece tutta una serie di 

entità patologiche, come i trombi intracardiaci e le vegetazioni, che tendono a 

mimare i tumori cardiaci, rendendo la diagnosi una vera e propria sfida1.  

Per i tumori cardiaci primitivi un’altra classificazione ampiamente conosciuta è 

utilizzata nella comunità scientifica è quella della World Health Organization 

(WHO), di cui si è attualmente arrivati alla 4°edizione redatta nel 2015 (Figura 2), 

che suddivide le lesioni in base al comportamento biologico, la sede (cuore, 

pericardio e grandi vasi) e la linea cellulare di origine. I tumori vengono divisi in 

benigni e lesioni tumour-like, maligni e tumori intermedi di comportamento incerto, 

con sezioni separate per i tumori a cellule germinali e del pericardio22-23.  
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Figura 2: 4° edizione della classificazione WHO (World Health Organization) dei tumori del cuore e 
del pericardio redatta nel 2015. I tumori vengono suddivisi in benigni, maligni e in tumori intermedi 
o a comportamento incerto, con separate sezioni per i tumori a cellule germinali e i tumori del 
pericardio23. 
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1.3.1 Tumori cardiaci primitivi 

 

Con tumori cardiaci primitivi si intende un gruppo eterogeneo di rare lesioni 

neoplastiche il cui comune denominatore è l’origine a livello del cuore e/o dei grossi 

vasi in prossimità di esso. Tali tumori possono essere grossolanamente suddivisi in 

base al comportamento biologico in benigni e maligni.  

 

1.3.1.1 Tumori primitivi benigni 

 

Rappresentano il 90% dei tumori cardiaci primitivi7. All’interno di queste neoplasie 

sono presenti diversi istotipi. Tra questi i più frequenti sono: 

 Mixoma: trattasi del tumore cardiaco primitivo più frequente, rappresentandone 

circa il 50% del totale5,24. Tale percentuale potrebbe tuttavia essere sottostimata 

poiché nei risultati ottenuti da un grande studio chirurgico si è osservato che i 

mixomi arrivino a rappresentare fino al 78% dei tumori cardiaci primitivi25. È 

prevalente nel sesso femminile, con un rapporto F/M di 1.8/1 e insorge più 

frequentemente in età adulta, con il 90% dei pazienti che hanno un’età compresa 

tra i 30 e i 60 anni26-27. 

Ad oggi la linea cellulare d’origine del mixoma cardiaco è ancora dibattuta 

anche se si ipotizza che origini a partire dalle cellule mesenchimali 

multipotenti9, Kodama et al. Hanno infatti osservato come il profilo di 

espressione dei geni trascritti nelle cellule tumorali sia compatibile con 

un’origine mesenchimiale28.  

In recenti studi sono state trovate mutazioni inattivanti il gene PRKAR1A sia 

nei tumori sporadici che non-sporadici, suggerendone un coinvolgimento nella 

patogenesi di questi tumori23. 

 

In circa il 75% dei casi i mixomi insorgono a livello dell’atrio sinistro, 

localizzandosi a livello del setto interatriale (nei pressi della fossa ovale), ma 

possono essere presenti anche a livello delle altre camere cardiache come l’atrio 

destro (10-15%) o i ventricoli, (3-4%). Ancor più raramente possono insorgere 

a livello delle valvole cardiache29. 
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Sebbene la maggioranza dei mixomi siano sporadici, nel 5-10% dei casi 

possono far parte di un quadro sindromico conosciuto come complesso di 

Carney, una sindrome genetica trasmessa a carattere autosomico dominante che 

si caratterizza per lo sviluppo di mixomi cardiaci, di una varietà di lesioni 

cutanee iperpigmentate (es: lentiggini, efelidi, nevi blu), di iperfunzionalità 

endocrina e di una serie di tumori extracardiaci come mixomi mucocutanei, 

adenomi ipofisari e schwannomi. I pazienti con mixomi cardiaci associati al 

complesso di Carney sono generalmente più giovani di quelli con mixomi 

sporadici e tipicamente sviluppano lesioni multiple, con localizzazione atipica 

e con tendenza alla ricorrenza dopo la resezione chirurgica30-32.  

Macroscopicamente i mixomi cardiaci presentano un aspetto molto variabile. 

Possono infatti essere ovali, rotondi o polipoidi con superficie che generalmente 

è liscia o lievemente lobulata. Anche la base d’impianto è eterogenea, potendo 

essere peduncolati o sessili8. Internamente contengono frequentemente cisti, 

necrosi, calcificazioni ed emorragie27. 

Anche le dimensioni risultano essere molto eterogenee ma generalmente 

variano da sotto il cm fino ai 15 cm di diametro, con un peso medio di 40g. 

Istologicamente, nella maggioranza dei casi, il mixoma cardiaco è largamente 

costituito da una matrice amorfa ricca di mucopolisaccaridi, che conferisce il 

tipico aspetto mixoide. All’interno dello stroma, oltre a numerosi vasi sanguigni 

sottili, si trovano le caratteristiche cellule mixomatose, conosciute anche come 

cellule lepidiche. Queste cellule possono essere isolate o, più frequentemente, 

possono essere organizzate in piccoli nidi, in cordoni, o in strutture 

perivascolari. Talvolta il tessuto tumorale può essere accompagnato da 

emorragie, depositi di emosiderina, infiltrato infiammatorio e/o calcificazioni 

distrofiche9.  

Il quadro clinico è dipendente dalla sede, dalle dimensioni e dalla mobilità.  

Tra le manifestazioni cliniche più frequenti ci sono i sintomi costituzionali, gli 

eventi embolici, l’ostruzione valvolare e le aritmie8,33. È comunque importante 

precisare che, analogamente a tutte le alte masse, nessun segno e sintomo sia 

patognomonico. Generalmente tale tumore viene diagnosticato mediante 

ecocardiografia8. 
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 Fibroelastoma papillare (PFE): conosciuto anche con papilloma fibroelastico       

il PFE è il secondo tumore cardiaco primitivo più frequente rappresentando 

circa il 5% di tutte queste lesioni34. Essendo tuttavia prevalentemente  

asintomatico è possibile che la reale incidenza del fibroelastoma papillare sia 

sottostimata.  

Può svilupparsi in ogni età, ma presenta un picco d’incidenza intorno ai 60 anni, 

senza predilezione di genere35-36.     

Il PFE è un tumore benigno che origina esclusivamente a livello della superficie 

endocardica, prevalentemente in quella valvolare. Nella maggior parte dei casi 

insorge a livello della valvola aortica, seguita dalla valvola mitralica, dalla 

tricuspide e infine dalla polmonare. Più raramente tale lesione è stata riscontrata 

anche livello della superficie endocardica non valvolare, come ad esempio a 

livello delle corde tendinee, dei muscoli papillari o della parete delle camere 

cardiache37. Il PFE è più frequentemente solitario, in rari casi è però stata 

osservata la presenza di fibroelastomi papillari multipli38-40. 

Macroscopicamente i PFE appaiono tondi, ovali o irregolari, di colore bianco-

grigiastro e con la presenza di caratteristiche fronde papillari multiple che 

conferiscono l’aspetto di un anemone di mare, soprattutto quando posti in una 

soluzione salina.  Formazioni trombotiche adese al tumore sono spesso 

presenti41. I fibroelastomi papillari sono generalmente di piccole dimensioni 

(10-20 mm) anche se in letteratura sono stati riportati casi di PFE fino a 70 

mm35. 

Istologicamente tali lesioni sono costituite da un core centrale avascolare di 

tessuto connettivo denso, circondato da uno strato periferico di tessuto 

connettivo lasso, a sua volta rivestito da un singolo strato di cellule endoteliali37.  

Tipicamente i PFE sono completamente asintomatici, tuttavia in alcuni casi 

possono presentarsi clinicamente, in particolare attraverso degli eventi 

embolici. Tale tumore viene facilmente riscontrato all’ecocardiografia, dove si 

presenta come una massa piccola, mobile e adesa alla superfice valvolare 

attraverso un piccolo peduncolo. Per via delle ridotte dimensioni viene 

riscontrato con più difficoltà attraverso le altre metodiche di imaging24,27. 
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 Lipoma: trattasi di un tumore primitivo benigno costituito da adipociti maturi la 

cui incidenza non è molto chiara poiché in alcuni studi il lipoma e la lipomatos i 

ipertrofica del setto interatriale non vengono differenziati, pur trattandosi di 

entità patologiche differenti42-44. Tale neoplasia può svilupparsi in qualsiasi 

fascia d’età ma più frequentemente insorge in età adulta/anziana42. 

Il lipoma cardiaco può insorgere in ogni sede. Più frequentemente origina a 

livello della superfice epicardica e cresce all’interno della cavità pericardica ma 

può svilupparsi anche nell’endocardio, in questo caso con crescita 

intracavitaria1. 

Macroscopicamente i lipomi appaiono capsulati (differenziandosi cosi dalla 

lipomatosi ipertrofica del setto interatriale), soffici e omogenei. Le dimensioni 

possono essere varie, ma spesso vengono raggiunte dimensioni importanti42,45.  

Istologicamente sono simili ai lipomi extracardiaci e quindi costituiti da cellule 

adipose mature di variabili dimensioni. 

Spesso i lipomi sono asintomatici, ma, dipendentemente dalla loro 

localizzazione, possono portare in rari casi ad una serie di complicanze tra cui 

la compressione delle arterie coronarie con conseguente angina (sviluppo 

subepicardico), l’ostruzione all’efflusso di sangue (sviluppo subendocardico) o 

lo sviluppo di aritmie (sviluppo intra-miocardico). L’embolizzazione è invece 

una manifestazione atipica essendo il tumore incapsulato8,46.  

 Emangioma: è la neoplasia vascolare più comune del cuore che rappresenta 

circa il 4% dei tumori cardiaci benigni. Più frequentemente insorge in età adulta, 

sebbene possa insorgere anche in età pediatrica o neonatale47.  

Tale lesione può svilupparsi in concomitanza ad emangiomi epatici, cutanei48 o 

polmonari49. 

Nel 75% dei casi l’emangioma cardiaco presenta una crescita intramurale, nel 

restante 25% si osserva una crescita intracavitaria. Negli adulti si localizza 

prevalentemente a livello del ventricolo sinistro e delle valvole cardiache, nei 

bambini invece l’atrio destro è la sede più rappresentata23. 

Da un punto di vista istologico, così come per gli emangiomi extracardiaci, si 

possono distinguere tre diversi sottotipi: l’emangioma cavernoso (multipli vasi 

dilatati con pareti sottili), l’emangioma capillare (piccoli vasi simili ai capillari), 

e l’emangioma artero-venoso (arterie e vene displastiche). L’emangioma 
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cardiaco presenta generalmente delle caratteristiche istologiche intermedie ai 

tre diversi sottotipi50.  

Macroscopicamente può essere peduncolato, potendo mimare così un mixoma 

cardiaco, oppure essere non capsulato con tendenza all’infiltrazione 

intramurale, mimando così un angiosarcoma. Il primo caso è tipico in 

particolare degli emangiomi capillari mentre il secondo è più frequente negli 

emangiomi cavernosi e artero-venosi. Le dimensioni possono essere molto 

variabili, arrivando in alcuni casi ad avere un diametro >8 cm9. 

Negli adulti generalmente sono asintomatici e identificati in maniera 

incidentale. Diverso è negli infanti in cui possono manifestarsi con idrope e 

tamponamento cardiaco secondario ad un severo versamento pericardico23,50. 

 Rabdomioma: è la neoplasia primitiva più frequente nei neonati e nei bambini. 

Più raramente può insorgere negli adulti. La diagnosi può essere prenatale, 

generalmente intorno alla 20 settimana di gestazione, con riscontro in questo 

caso che può essere incidentale o successivo alla presenza agli screening fetali 

di routine di aritmia, idrope e/o di un ritardo nella crescita uterina, o successiva 

alla nascita, come avviene nella maggioranza dei casi12,51.   

Tale lesione è fortemente associata alla sclerosi tuberosa (60-80%), circa il 50% 

dei bambini affetti da tale sindrome sviluppa infatti rabdomiomi cardiaci. La 

sclerosi tuberosa è una patologia genetica trasmessa a carattere autosomico 

dominante, con penetranza ed espressività varia, che generalmente si 

caratterizza per la comparsa di multipli rabdomiomi cardiaci in associazione ad 

epilessia (a causa di lesioni neurofibromatose), disabilità intellettiva e lesioni 

cutanee52-54. 

I rabdomiomi cardiaci originano prevalentemente a livello del miocardio 

ventricolare. Tipicamente sono multipli e privi di calcificazioni, permettendo 

quindi di distinguerli dal fibroma cardiaco, frequente anch’esso in età 

pediatrica.  

All’istologia questa neoplasia si caratterizza per la presenza delle 

patognomoniche “cellule ragno”, con citoplasma in posizione centrale 

contenente il nucleo e le miofibrille che si irradiano alla parete cellulare. I 

rabdomiomi da molti non vengono considerati come veri e propri tumori, 
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venendo descritti come degli amartromi che si sviluppano esclusivamente nel 

cuore12.  

I sintomi, quando si presentano, possono derivare da aritmie o da complicazioni 

meccaniche dovute all'ostruzione del flusso sanguigno cardiaco, che, nei casi 

più severi, possono portare ad insufficienza cardiaca congestizia. La diagnosi 

viene generalmente svolta tramite l’ecocardiografia, in cui generalmente si 

osservano lesioni multiple intramurali o intracavitarie ben delineate, che 

risultano omogeneamente iperecogene55. Generalmente, nella popolazione 

pediatrica, i rabdomiomi vanno incontro a regressione spontanea, motivo per il 

quale la resezione chirurgica viene riservata ai soli pazienti con sintomi 

significativi5,13. 

 Fibroma: è il secondo tumore cardiaco primitivo per frequenza in età 

pediatrica55. Viene considerato come una lesione amartromatosa derivante dai 

fibroblasti che è presente fin dalla nascita. Ciononostante, nella maggioranza 

dei casi, si manifesta clinicamente solo in età più avanzata, presentandosi 

mediamente intorno agli 11 anni23.  

Talvolta il fibroma cardiaco può rientrare nel contesto della sindrome di Gorlin, 

patologia genetica trasmessa a carattere autosomico dominante che si 

caratterizza per lo sviluppo tra le altre del carcinoma basocellulare e di anomalie 

scheletriche22,56-57. 

Usualmente si localizza nel setto interventricolare, dove si presenta in genere 

come una massa singola, solida, ben definita12, con dimensioni che possono 

superare anche gli 8 cm di diametro, arrivando talvolta ad ostruire 

completamente la camera ventricolare58-59. Caratteristica è inoltre la presenza di 

una porzione centrale calcifica, che riflette lo scarso apporto ematico alla 

massa12.  

Istologicamente il fibroma si caratterizza per la presenza di un gruppo 

omogeneo di fibroblasti frammisti ad un abbondante tessuto collagene e a fibre 

elastiche. Nonostante la natura benigna il fibroma può infiltrare il miocardio, 

potendo esitare in un’intrattabile insufficienza cardiaca congestizia, con il 

trapianto cardiaco che rimane l’unica opzione praticabile60-61. 

Più frequentemente si manifesta con disturbi della conduzione, come aritmie 

e/o morte improvvisa, o con sintomi riconducibili ad un’ostruzione del flusso 
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ematico, che nei casi più severi può condurre ad uno scompenso cardiaco 

congestizio. La resezione chirurgica è sempre raccomandata54. 

 Paraganglioma: tumore che origina dai paragangli, agglomerati di cellule 

neuroendocrine che sono distribuiti in tutto il corpo, incluso il cuore.  

I paragangliomi cardiaci, appartenenti al gruppo dei feocromocitomi 

extrasurrenalici, sono molto rari e si localizzano più frequentemente a livello 

della base del cuore, in particolare tra il tronco polmonare e l’aorta ascendente. 

Macroscopicamente si presentano in genere come delle masse marroni, di 

diametro compreso tra i 3 e gli 8 cm, seppur siano stati riportati casi di tumori 

di 15 cm di diametro. Possono essere incapsulati, rimanendo ben delimitat i 

rispetto al miocardio circostante, o essere infiltranti, con tendenza ad invadere 

le strutture adiacenti. 

Istologicamente sono simili ai paragangliomi extracardiaci27. 

Nella maggior parte dei casi si manifestano clinicamente con segni e sintomi 

secondari all’aumentata secrezione di catecolamine, tra cui palpitazioni, 

ipertensione arteriosa, tremore ed eccessiva sudorazione62. 

Sebbene 1/3 dei paragangliomi extracardiaci siano maligni, quelli cardiaci lo 

sono molto raramente. In ogni caso, nella quarta edizione della classificazione 

WHO vengono classificati come tumori cardiaci a comportamento incerto23. 

 

1.3.1.2 Tumori primitivi maligni 

 

Sono delle neoplasie molto rare rappresentanti il 10% di tutti i tumori primitivi del 

cuore7. Il 90-95% dei tumori primitivi maligni è rappresentato dai sarcomi, il 

restante dai linfomi cardiaci e da tumori molto più rari come il mesotelioma 

pericardico. I sarcomi insorgono più frequentemente nell’adulto, con predilezione 

per l’atrio destro63.  

Nonostante con l’ultima revisione della WHO si siano ridotte le problematiche nella 

classificazione dei sarcomi cardiaci queste permangono. Ciò è espressione 

dell’ampia varietà che è possibile riscontrare a livello di una singola lesione 

sarcomatosa cardiaca, infatti, possono essere contemporaneamente presenti aree 

neoplastiche con caratteristiche istologiche differenti23.  

Per i tumori cardiaci primitivi maligni non è presente una classificazione TNM e, a 

causa della bassa frequenza, per i sarcomi cardiaci non è presente nemmeno un 
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sistema di grading specifico, motivo per il quale vengono utilizzati quelli dei 

sarcomi dei tessuti molli. I due principali sistemi di grading dei sarcomi dei tessuti 

molli che vengono utilizzati sono quelli redatti dal NCI e dalla FNCLCC. Il grado 

di differenziazione rappresenta il principale fattore predittivo di metastasi100-101.   

Tra i principali tumori primitivi maligni cardiaci ci sono: 

 Angiosarcoma: tumore mesenchimiale che rappresenta all’incirca il 40% dei 

sarcomi cardiaci. Può svilupparsi in ogni età, ma presenta un picco d’incidenza 

intorno alla quarta decade di vita, con una maggiore frequenza negli uomini11.  

Prevalentemente insorge a livello dell’atrio destro, vicino al solco 

atrioventricolare (80%), con tendenza ad infiltrare precocemente le strutture 

circostanti come il pericardio, le pareti cardiache e i grossi vasi66. 

Macroscopicamente si presenta nella maggior parte dei casi come una massa 

irregolare, nera-rossa, di dimensioni variabili, con margini non ben definiti e 

con presenza di grossolane aree emorragiche67. 

Istologicamente nei 2/3 l’angiosarcoma è ben differenziato, con presenza di 

cellule endoteliali maligne formanti vasi anastomotici irregolari o strutture 

papillari. Nelle forme a basso grado di differenziazione la diagnosi differenziale 

con l’emangioma può risultare complicata. Nel restante 1/3 dei casi 

l’angiosarcoma è scarsamente differenziato, con presenza di ampi spazi 

avascolari e aree di cellule anaplastiche o fusate. Possono essere presenti aree 

necrotiche e/o emorragiche11,63. 

 

In genere si manifesta clinicamente con dolore toracico, sintomi correlati allo 

scompenso cardiaco destro, emopericardio e/o con aritmie ventricolari68.  

Spesso alla diagnosi si presenta con metastasi, in particolare a livello del 

polmone e del fegato, associandosi quindi ad una prognosi infausta, con una 

sopravvivenza media di 9-12 mesi dalla diagnosi11. 

All’ecocardiografia l’angiosarcoma appare tipicamente come una massa 

ecogena nell’atrio destro, associata a versamento pericardico e/o infiltrazione. 

Alla risonanza magnetica cardiaca, caratteristica è la captazione di mdc lungo i 

canali vascolari che conferisce un aspetto a “raggio di sole”. 

L’unica opzione terapeutica potenzialmente curativa è rappresentata 

dall’intervento chirurgico radicale24. 
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 Sarcoma pleomorfo indifferenziato/Istiocitoma fibroso maligno (MFH): trattasi 

di un gruppo di tumori mesenchimiali maligni indifferenziati rappresentati 

complessivamente il 24% dei sarcomi cardiaci11. Nel tempo la frequenza di tali 

neoplasie si è ridotta, infatti, grazie all’utilizzo dell’indagine 

immunoistochimica, la diagnosi di MFH viene fatta solamente quando tutte le 

colorazioni immunoistochimiche sono inconcludenti, permettendo così di 

escludere le altre forme di sarcoma9. 

Prevalentemente si localizzano a livello dell’atrio sinistro, in particolare nella 

parete posteriore e/o nel setto interatriale e hanno una crescita intracavitaria, 

potendo così mimare un mixoma cardiaco69. 

Macroscopicamente si presenta tipicamente come una massa bianca-giallognola 

polipoide, con aree necrotico emorragiche e con un’ampia infiltrazione del 

miocardio e delle strutture cardiache circostanti70. 

Microscopicamente è eterogeneo, potendo andare dalla presenza di un pattern 

“storiforme” alla presenza di aree epitelioidi indifferenziate. Per definizione si 

ha un marcato pleomorfismo cellulare70. Quando c’è una preponderanza di 

cellule fusate simil-fibroblastiche immerse in uno stroma mixoide o fibroso 

viene utilizzato il termine di mixofibrosarcoma23. 

 Rabdomiosarcoma: neoplasia mesenchimiale maligna derivante dal tessuto 

muscolare striato che rappresenta circa il 5% di tutti i sarcomi cardiaci. Può 

presentarsi in ogni età ma più frequentemente si sviluppa nei bambini e negli 

adolescenti, con picco d’incidenza intorno ai 14 anni11. 

Tipicamente insorge a livello della parete ventricolare, dove si presenta come 

una grossa massa infiltrante, raggiungendo talvolta dimensioni considerevoli 

(>10 cm di diametro). La crescita tumorale è molto rapida e spesso il pericardio 

e le valvole cardiache sono coinvolti al momento della diagnosi. 

A livello istologico, a differenza dei rabdomiosarcomi extracardiaci, si ha quasi 

esclusivamente la presenza del sottotipo embrionale che è composto da piccole 

cellule rotonde e da rabdomioblasti esprimenti diversi markers muscolari come 

ad esempio la miogenina e la mioglobina. 

La prognosi è infausta63,70. 
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 Leiomiosarcoma: raro tumore cardiaco invasivo e altamente aggressivo, 

derivante dal tessuto muscolare liscio, che rappresenta circa l’8% dei sarcomi 

cardiaci. Più spesso è diagnosticato in età adulta, con picco intorno alla quarta 

decade di vita71-72. 

Prevalentemente tale tumore insorge a livello della parete posteriore dell’atrio 

sinistro, con tendenza ad invadere le vene polmonari e/o la valvola mitralica. 

Nel 30% dei casi si presenta con masse multiple11. 

Istologicamente si caratterizza per la presenza di un fascio di cellule fusate 

anomale con caratteristici nuclei allungati e vacuoli perinucleari. Possono 

essere riscontrate aree di necrosi e cellule multinucleate70. 

 Osteosarcoma/condrosarcoma: trattasi di un tumore mesenchimiale maligno 

molto raro (3-9% dei sarcomi cardiaci) che solamente a partire dalla 4° edizione 

della classificazione WHO, redatta nel 2015, è stato considerato come un’entità 

patologica distinta, infatti, precedentemente veniva classificato come un 

sottotipo del sarcoma pleomorfo indifferenziato. L’inserimento di tale lesione 

non è stato scevro da critiche, ciò è legato al fatto che spesso si tratta di sarcomi 

cardiaci di diversa natura presentanti al loro interno una blanda componente 

ossea23,73.  

Differentemente dalle metastasi cardiache da osteosarcoma, che si sviluppano 

in genere a livello dell’atrio destro, l’osteosarcoma extrascheletrico cardiaco si 

sviluppa prevalentemente a livello dell’atrio sinistro, presentandosi come una 

grossa massa sessile adesa alla parete della camera, che talvolta può essere 

confusa con un mixoma cardiaco. Per via della localizzazione nella maggior 

parte dei casi si manifesta clinicamente con sintomi respiratori e/o con 

scompenso cardiaco sinistro9. 

Istologicamente tale tumore è molto eterogeneo, caratteristica è però la presenza 

di una componente osteoblastica, che spesso può essere accompagnata da una 

componente condroblastica e/o fibroblastica74. 

 Sarcoma sinoviale: tumore maligno che più frequentemente insorge nei tessuti 

molli vicino alle articolazioni degli arti superiori ed inferiore, ma che può 

svilupparsi anche in altri tessuti e organi tra cui il cuore. Nello specifico il 

sarcoma sinoviale cardiaco è un tumore raro che rappresenta meno del 5% dei 

sarcomi cardiaci63. Riguardo la patogenesi si è osservata un’associazione tra 

l’esposizione all’asbesto è lo sviluppo di tale tumore75. 
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Nella maggior parte dei casi si localizza a livello dell’atrio sinistro o a livello 

pericardico, in quest’ultimo caso risulta di fondamentale importanza fare 

un’adeguata diagnosi differenziale con il mesotelioma maligno. 

Istologicamente si possono avere due diverse varianti, quella bifasica, che è 

composta da due tipologie di cellule, ossia le cellule fusate e le cellule 

epitelioidi, e la variante monofasica, più frequente nel cuore, che è costituita 

esclusivamente dalle cellule fusate70. 

 Linfoma: trattasi di un linfoma non-Hodgkin extranodale localizzato 

esclusivamente nel cuore e/o nel pericardio. Il linfoma cardiaco primario è 

molto raro è rappresenta circa l’1,3 % dei tumori cardiaci primari. È più 

frequente nei maschi, con rapporto M/F di 3/1, e presenta un picco d’incidenza 

intorno alla sesta decade di vita76-77. 

Tale neoplasia insorge prevalentemente nel cuore destro, con eventuale 

interessamento posteriore delle camere sinistre. Seppur sia molto più raro, è 

possibile che vi sia un coinvolgimento esclusivo del cuore sinistro78. 

Da un punto di vista clinico si manifesta principalmente con dispnea, dolore 

toracico, aritmie, sincope, versamento pericardio e/o con scompenso cardiaco 

congestizio. I classici sintomi dei linfomi sono invece più rari. 

È il tumore cardiaco maligno che risponde meglio alla terapia medica, 

ciononostante la prognosi rimane infausta, con una sopravvivenza media di 7 

medi dalla diagnosi76,79. 

 

1.3.2 Tumori cardiaci secondari 

 

Le metastasi cardiache sono molti più frequenti dei tumori primitivi, con 

un’incidenza stimata intorno al 10%72. È comunque importante sottolineare come 

l’incidenza sia variabile e dipendente da una serie di fattori tra cui il sesso, l’età e 

la tipologia di tumore primario sottostante. 

Le lesioni secondarie possono interessare qualsiasi area del cuore, sebbene la sede 

che più frequentemente viene coinvolta sia il pericardio (64-69%), seguita 

dall’epicardio (25-34%), dal miocardio (29-32%) e infine dall’endocardio (3-5%). 

Nella maggioranza dei casi la diffusione metastatica interessa più di un sito 

cardiaco80. 
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Le neoplasie primarie extracardiache possono diffondere al cuore attraverso diverse 

vie: 

 Estensione diretta: tipica dei tumori intratoracici. Più frequentemente si ha un 

interessamento pericardico. 

 Diffusione per via ematogena: tale via di diffusione si verifica più spesso in 

alcuni tumori come il melanoma ed il linfoma. 

 Diffusione per via linfatica: principale via di diffusione che prevalentemente 

porta allo sviluppo di metastasi pericardiche, seguite da quelle epicardiche e 

miocardiche. 

 Diffusione intracavitaria: via di diffusione più rara che può verificarsi in alcune 

neoplasie, come ad esempio il carcinoma renale e l’epatocarcinoma. Mediante 

tale modalità di diffusione si ha generalmente un interessamento endocardico15.  

Come visto precedentemente l’incidenza varia in base al sesso. Negli uomini il 

tumore che più frequentemente dà metastasi al cuore è il carcinoma polmonare 

(31,7%), seguito dal carcinoma esofageo (28,7%) e dal linfoma (11,9%). Anche 

nelle donne il carcinoma del polmone è il più comune con il 35,9%, seguito dal 

linfoma (17%) e dal cancro mammario (7,5%). Nelle donne sono state inoltre 

descritte lesioni metastatiche da carcinoma della cervice.  

Quando si parla di tumori cardiaci secondari, oltre all’incidenza assoluta, è sempre 

bene considerare anche la propensione che i diversi tumori primari hanno nel dare 

questo tipo di lesioni, infatti, seppur siano meno frequenti, i più alti tassi di 

metastasi al cuore si hanno con il melanoma ed il mesotelioma pleurico. Altri tumori 

con un alto tasso di metastasi sono i carcinomi ovarici, gastrici, renali e 

pancreatici80. 

Le dimensioni delle masse tumorali secondarie possono essere molto varie, 

andando da 1–2 mm a > 2 cm di diametro. L'aspetto istologico del tumore è 

solitamente simile a quello del sito primario. 

Il più delle volte tali tumori rimangono asintomatici, tuttavia, quando si manifestano 

clinicamente lo possono fare in modo estremamente variegato, ad esempio 

attraverso dispnea, palpitazioni e/o con segni e sintomi riconducibili ad un 

tamponamento cardiaco81. 

 

.  



21 

 

   

1.3.3 Pseudotumori cardiaci 

 

Con tale termine ci si riferisce ad un gruppo eterogeneo di masse cardiache non 

neoplastiche che nella loro totalità risultano molto più frequenti dei tumori cardiaci. 

Di fondamentale importanza è riconoscere e distinguere adeguatamente tali lesioni 

dalle neoplasie vere e proprie in quanto l’approccio terapeutico risulta 

completamente differente.  

Al contrario di quanto si potrebbe pensare gli pseudotumori si associano ad 

un’elevata morbilità e mortalità, infatti, seppur privi di potenziale maligno, possono 

condurre ad una serie di complicanze come aritmie ed eventi embolici82.  

I principali pseudotumori riscontrabili a livello del cuore sono:  

 Trombi: rappresentano la massa cardiaca più frequente. Possono svilupparsi in 

ogni camera cardiaca ma più frequentemente si localizzano nel cuore sinistro. 

Oltre alla sede, i trombi intramurali possono essere molto variabili anche per 

morfologia, dimensioni e motilità83.  

Quando si sviluppano nell’atrio sinistro generalmente si localizzano a livello 

dell’auricola e nella maggior parte dei casi vengono identificati in pazienti con 

fibrillazione atriale, atriomegalia e/o con valvulopatia mitralica. Anche la 

presenza di una protesi valvolare mitralica o di un aneurisma del setto 

interatriale può predisporre allo sviluppo di tale lesione. In tale sede i trombi 

possono presentarsi come masse peduncolate, mimando così un mixoma atriale.  

Quelli che insorgono nel ventricolo sinistro si localizzano prevalentemente a 

livello apicale, associandosi in genere ad una disfunzione sistolica, con o senza 

dilatazioni aneurismatiche, ad una cardiopatia ischemica e/o ad una 

cardiomiopatia dilatativa. 

A livello del cuore di destra, invece, le formazioni trombotiche si sviluppano 

nella maggior parte dei casi in presenza di protesi della valvola tricuspide, di 

cateteri vascolari o nel contesto di un’embolia polmonare.  

In assenza di una cardiopatia sottostante lo sviluppo di tali lesioni è meno 

comune, ma può verificarsi comunque in soggetti con stati di ipercoagulabilità , 

con malattie autoimmuni, in particolare la sindrome da anticorpi antifosfolipidi, 

con neoplasie maligne o in gravidanza22. 
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 Vegetazioni e altre lesioni infettive: con vegetazioni si intendono delle masse 

non neoplastiche che possono essere suddivise in base all’eziologia in infettive 

e non infettive. In entrambi i casi il primum movens è rappresentato da un danno 

a livello della superficie endoteliale, con conseguente esposizione del tessuto 

sottostante e formazione di microtrombi. Nelle forme infettive si ha inoltre  

l’adesione e la colonizzazione di microorganismi circolanti con successiva 

formazione della vegetazione84. 

Le vegetazioni infettive, che altro non sono che l’espressione di un’endocardite 

infettiva, generalmente di natura batterica, sono delle lesioni rare che più 

frequentemente si sviluppano nei maschi di età avanzata. 

Nella maggioranza dei casi si presentano come masse mobili, irregolari e di 

variabili dimensioni che tendono a localizzarsi a livello delle valvole cardiache, 

in particolare quelle cuore sinistro. Il coinvolgimento delle valvole del cuore 

destro è più raro e si verifica tipicamente in pazienti con cardiopatie congenite, 

nei portatori di cateteri intracardiaci e/o di altri devices ed in coloro che abusano 

di droghe per via endovenosa85.  

Fondamentali al fine della diagnosi, oltre al sospetto clinico, sono i criteri di 

Duke84,86.  

Le vegetazioni non infettive sono invece delle lesioni molto rare che si 

sviluppano secondariamente a condizioni sistemiche come il lupus eritematoso 

sistemico, la sindrome da anticorpi anti-fosfolipidi, la febbre reumatica e la 

gravidanza. 

Tipicamente si presentano come masse piccole e irregolari che tendono a 

localizzarsi lungo le linee di chiusura dei lembi valvolari, con valvole che per il 

resto risultano normali87. 

Altre lesioni infettive che tendono a mimare i tumori cardiaci sono:  

o Tubercoloma: massa cardiaca molto rara che è espressione della 

tubercolosi cardiaca. Solitamente si localizza nel pericardio o nel cuore 

di destra, in particolare a livello atriale. Può essere singolo o multiplo ed 

è di solito strettamente demarcato dal parenchima circostante88. 

o Aspergilloma: lesione cardiaca molto rara secondaria ad un’infezione da 

parte dei miceti del genere Aspergillus. Si riscontra nella maggior parte 
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dei casi in pazienti immunosoppressi trapiantati. Spesso è refrattaria alla 

terapia antifungina ed è generalmente mortale89. 

o Cisti idatidea: lesioni infettiva secondaria ad un’infezione da parte 

dell’ecchinococcus granulosus che può presentarsi come una massa 

cardiaca intracavitaria o intramurale89. 

 Lesioni cistiche:  

o Cisti pericardica: trattasi di una lesione congenita benigna che nella 

maggior parte dei casi viene riscontrata incidentalmente alla radiografia 

del torace90. Sebbene tali masse siano congenite, vengono diagnosticate 

più frequentemente in età adulta, senza predilezione di genere. 

Tali cisti sono generalmente uniloculari, ripiene di liquido sieroso e                  

rivestite da una parete liscia e sottile costituita da cellule mesoteliali.  

Possono raggiungere dimensioni considerevoli, superando talvolta i 16 

cm di diametro. Prevalentemente si localizzano a livello dell’angolo 

cardiofrenico destro, seguito dal sinistro e da altre sedi. 

Il più delle volte le cisti pericardiche sono asintomatiche, quando si 

manifestano, tuttavia, tendono a farlo con dispnea, dolore toracico, 

tosse, palpitazioni fino ad arrivare, nei casi più gravi, ad insufficienza 

cardiaca congestizia. Il trattamento è riservato esclusivamente ai casi in 

cui si manifesta clinicamente92. 

o Tumore cistico del nodo atrioventricolare (AV): rara lesione congenita 

composta da ghiandole ectopiche che si sviluppa a livello del nodo 

atrioventricolare. Insorge più frequentemente nelle donne (rapporto F/M 

di 3/1) con diagnosi che viene più frequentemente eseguita intorno ai 38 

anni.  

Macroscopicamente si presenta come una lesione multicistica di 

dimensioni variabili, tipicamente tra i 2 e i 20 mm. Istologicamente è 

costituita da lesioni cistiche benigne rivestite da un epitelio cuboide o 

squamoso. 

A causa della posizione, tale lesione si manifesta in genere con un BAV 

completo. Nel 10% dei pazienti conduce a morte improvvisa23,93. 

o Cisti ematica (valvolare): cisti congenita dell’endocardio valvolare che 

prevalentemente si localizza a livello della linea di chiusura dei lembi 
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delle valvole AV. Di soliti tali cisti sono multiple, di piccole dimensioni 

e con scarsa rilevanza clinica9. 

o Cisti broncogena: rara lesione congenita che in una piccola percentuale 

di casi può insorgere a livello cardiaco, localizzandosi, in tal caso, a 

livello epicardico o miocardico. Spesso si associa a malformazioni 

congenite del cuore. 

Il più delle volte tali cisti vengono diagnosticate nei bambini94. 

 Lipomatosi ipertrofica del setto interatriale (LHAS): trattasi di una lesione 

benigna, ad eziopatogenesi sconosciuta, caratterizzata da un massivo deposito 

di tessuto adiposo a livello del setto interatriale. È una condizione molto 

frequente, con una prevalenza del 1-8% della popolazione generale. L’incidenza 

aumenta con l’età (picco al di sopra dei 65 anni) e con il BMI44. 

Macroscopicamente la LHAS si presenta come una lesione non capsulata 

composta da tessuto adiposo omogeneo, che, per definizione, ha dimensioni 

superiori ai 2 cm. Istologicamente si caratterizza per la presenza di adipociti 

maturi iperplastici, comunemente frammisti a cardiomiociti ipertrofici 

intrappolati44,95. 

Nonostante nella maggior parte dei casi rimanga asintomatica può presentarsi 

clinicamente con aritmie sopraventricolari, con ostruzione della vena cava e/o 

con scompenso cardiaco congestizio96. 

 Lesioni calcifiche: con tumore calcifico amorfo si intende una lesione calcifica 

non neoplastica con localizzazione intracavitaria, più frequentemente 

ventricolare, che può talvolta raggiungere i 9 cm di diametro. Istologicamente 

è costituito da detriti di fibrina e calcificazioni distrofiche senza cellularità o 

atipie significative. In un certo senso, possono assomigliare ad un'endocardite 

trombotica non infettiva se non fosse per le loro dimensioni e per la loro 

posizione tipicamente non valvolare97. 

Altre lesioni calcifiche sono le calcificazioni distrofiche dell’anulus mitralico, 

trattasi di lesioni non neoplastiche che talvolta possono essere falsamente 

diagnosticate all’ecocardiogramma come tumori atrioventricolari11. 
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1.4 Presentazione clinica 

 

Le masse cardiache possono manifestarsi in modo estremamente variegato, potendo 

andare da una completa asintomaticità, con diagnosi che in questo caso risulta 

accidentale, ad uno scompenso cardiaco congestizio o ad una morte cardiaca 

improvvisa.  

È importante sottolineare inoltre come i segni e sintomi delle masse siano molto 

aspecifici, simili a quelli presenti in altre frequenti malattie cardiologiche, come le 

patologie valvolari e la cardiopatia ischemica, richiedendo pertanto un’accurata 

diagnosi differenziale. Tra i sintomi più comuni ci sono infatti la dispnea, il dolore 

toracico, le palpitazioni, le sincopi e la febbre, tutti frequenti anche in altre 

condizioni cliniche72. 

Sono diversi i fattori che influenzano la presentazione clinica, tra questi di 

particolare importanza ci sono la natura della massa, le dimensioni, la velocità di 

crescita, la friabilità e soprattutto la localizzazione97-98. 

La presentazione clinica delle masse intracavitarie può essere riassunta nella triade, 

originariamente descritta da Manhaim99 per i mixomi atriali, composta da: 

 Ostruzione: la massa insorgendo a livello delle camere cardiache occupa spazio 

e ostruisce il flusso ematico.  

Le manifestazioni tipiche sono la lipotimia e la sincope, in particolare queste si 

possono verificare quando la lesione si localizza a livello dell’atrio sinistro e 

prolassa all’interno del ventricolo sinistro durante la diastole, come accade più 

frequentemente nei mixomi peduncolati. Altre possibili manifestazioni, tipiche 

soprattutto di masse di grandi dimensioni e/o in soggetti con una cardiopatia di 

base, sono l’insufficienza cardiaca congestizia acuta con edema polmonare o lo 

scompenso cardiaco del cuore destro, con tutto ciò che consegue, come il 

turgore delle giugulari, il fegato da stasi e gli edemi periferici. In alcuni casi, 

inoltre, le masse intracavitarie possono interferire con la dinamica valvolare, 

esitando in stenosi e/o insufficienza valvolare. 

Se insieme alla crescita della massa si ha un aumento delle dimensioni dell’atrio 

si possono sviluppare aritmie atriali come il flutter o la fibrillazione atriale22.  

 Eventi embolici: frequente complicanza delle masse intracavitarie che si 

verifica, nella maggior parte dei casi, nelle lesioni del cuore sinistro più friabili, 
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tra cui i trombi, le vegetazioni infettive, i mixomi villosi e i fibroelastomi 

papillari, presentanti un elevato rischio di embolizzazione. I pazienti con 

minimi sintomi cardiaci, alterazioni emodinamiche e con piccole lesioni hanno 

una maggior propensione a sviluppare eventi embolici100. 

Gli emboli sistemici possono portare a conseguenze drastiche se ad essere 

interessati sono il circolo cerebrale o coronarico, portando rispettivamente a 

attacchi ischemici transitori (TIA) o ictus e ad infarto miocardico acuto. Seppur 

più rari possono verificarsi anche eventi embolici a livello splenico, 

mesenterico, renale e/o dell’asse femoro-popliteo33. 

Le masse intracavitarie del lato destro possono invece essere la fonte di emboli 

polmonari distali con conseguente infarto e/o ipertensione polmonare9. 

 Sintomi sistemici o costituzionali: sintomi estremamente aspecifici secondari al 

rilascio in circolo di citochine pro-infiammatorie. Tra questi i più frequenti sono 

la febbre, il malessere, l’ipo-anoressia, il calo ponderale, l’astenia e le artro-

mialgie. Associate ai sintomi costituzionali si hanno in genere delle alterazioni 

agli esami di laboratorio tra cui leucocitosi, anemia emolitica, trombocitopenia , 

aumento della PCR e della VES. Tutte queste manifestazioni, che possono 

essere presenti sia nei tumori cardiaci, sia in alcuni pseudotumori, in particolare  

nelle vegetazioni e nelle altre lesioni infettive, creano confusione, in quanto 

orientano il clinico verso altre entità patologiche, ritardando così 

l’identificazione della massa cardiaca72.   

Sono stati osservati più raramente anche il fenomeno di Raynaud, il clubbing 

digitale e, nel caso dei mixomi, delle manifestazioni inusuali come la 

mononeuropatia multipla101-102. 

Infine, altri possibili sintomi sistemici sono quelli secondari all’aumentato 

rilascio di catecolamine, tipici dei paragangliomi cardiaci62. 

Le masse con crescita intramurale, che nella maggior parte dei casi sono tumori 

cardiaci maligni, sia primitivi che secondari, quando si manifestano clinicamente lo 

fanno in genere con aritmie, con scompenso cardiaco e/o con cardiopatia ischemica , 

che sono rispettivamente il risultato di un’invasione del tessuto di conduzione 

cardiaca, di un’infiltrazione del tessuto contrattile del cuore e della compressione o 

invasione delle arterie coronarie22.  
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Infine, alcune masse cardiache, come ad esempio le neoplasie secondarie, possono 

insorgere o interessare in un secondo momento il pericardio. In questo caso i 

pazienti possono sviluppare segni e sintomi riconducibili ad un versamento 

pericardico, che nei casi più severi può esitare in un tamponamento cardiaco. 

Raramente è stata riscontrata anche la presenza di una pericardite costrittiva80. 

 

1.5 Diagnosi  

 

Per la diagnosi e la caratterizzazione delle masse cardiache possono essere eseguiti 

una moltitudine di esami di imaging, sia di primo livello, come l’ecocardiografia  

transtoracica, sia di secondo livello, come l’ecocardiografia transesofagea, la RMC, 

la TC e la PET, che risultano complementari tra di loro8. Nonostante siano presenti 

più esami di imaging tra cui scegliere, attualmente, l’unico gold standard 

diagnostico è rappresentato dall’analisi istopatologica, che consente di definire con 

certezza l’eziologia della massa. 

Il primo passo del processo diagnostico prevede l’identificazione della massa 

cardiaca, che può essere accidentale, con la lesione che viene riscontrata 

incidentalmente durante un esame di imaging, in genere l’ecocardiografia, svolto 

per un altro motivo, oppure può essere successiva alla comparsa di segni e sintomi 

suggestivi24. 

Una volta identificata la lesione, l’obiettivo è quello di definirne la natura. Prima di 

ricorrere a ulteriori indagini diagnostiche risulta di fondamentale importanza 

valutare il contesto clinico di insorgenza, raccogliendo informazioni circa l’età, il 

sesso, le comorbidità ed eventuali segni e sintomi. Ciò è di fondamentale 

importanza perché, ad esempio, una massa cardiaca in un bambino è più 

probabilmente un rabdomioma o un fibroma, mentre un paziente con fibrillazione 

atriale o con cardiopatia ischemica avrà verosimilmente un trombo intramurale. 

Una volta valutato il contesto clinico sarà importante identificare le caratteristiche 

della lesione (Tabella I), tra cui la localizzazione anatomica, la sede di impianto, la 

dimensione, la morfologia, la mobilità e le implicazioni che essa comporta a livello 

cardiaco, valutando quindi la presenza di un’eventuale ostruzione del flusso 

ematico, di un coinvolgimento valvolare, di un’alterazione della funzione sistolica 

e/o diastolica o di un versamento pericardico97,103. 
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Tabella I: Caratteristiche all’imaging che aiutano nel differenziare tra tumori 
benigni e maligni. 

La Risonanza magnetica cardiaca (RMC), come si vedrà successivamente in 

questa trattazione, è emersa come una tecnica diagnostica non invasiva di 

fondamentale importanza nella valutazione dei pazienti con sospetto di massa 

cardiaca. In particolare è utile nell’identificazione e nella caratterizzazione 

tissutale delle lesioni intracardiache104. 

Nei successivi paragrafi verranno trattati più nello specifico gli esami diagnostici 

che più frequentemente vengono utilizzati nella valutazione delle masse 

cardiache.  

 

Caratteristiche Benigno Maligno 

Margini Ben definiti Scarsamente 

definiti, irregolari 

Localizzazione intracavitaria +++ +/- 

Localizzazione intramiocardica +/- +++ 

Base d’impianto endocardica                            

(se intracavitaria) 

Stretta Ampia 

Base d’impianto sul setto interatriale (se 

atriale)  

+++ -/+ 

Dimensioni < 5 cm +++ -/+ 

Mobilità +++ +/- 

Enhancement +/- +++ 

Lesioni multifocali o lesioni 

pericardiche 

+/- +++ 

Versamento pericardico  -/+ +++ 

Noduli pericardici/polmonari - + 

Invasione delle strutture circostanti 

(valvole, miocardio, pericardio, vasi, 

pleura, etc.) 

- + 
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1.5.1 Ecocardiografia 

 

Tecnica di imaging che ha completamente stravolto la storia clinica dei pazienti con 

masse cardiache, infatti, precedentemente alla sua introduzione, la diagnosi in vivo 

era pressoché impossibile e quasi esclusivamente svolta in sede di riscontro 

autoptico105. 

L’ecocardiogramma transtoracico (ETT) bi-dimensionale è di solito il primo esame 

diagnostico che viene utilizzato per la valutazione di una sospetta massa cardiaca, 

infatti, tale metodica, ha un ruolo chiave nell’identificare la presenza di lesioni 

intracardiache, determinandone la localizzazione, le dimensioni, la morfologia e la 

mobilità. Consente inoltre di valutare le loro conseguenze emodinamiche, come ad 

esempio la stenosi e/o l’insufficienza valvolare e di valutare la presenza di anomalie 

associate, come ad esempio il versamento pericardico106-108. 

I principali vantaggi di tale esame sono l’elevata accuratezza diagnostica, la  

semplicità di esecuzione, la facile accessibilità, i bassi costi, l’elevata risoluzione 

spaziale e temporale nell’identificare masse piccole e mobili, come ad esempio le 

vegetazioni valvolari e i fibroelastomi, e la possibilità di valutare il flusso ematico 

intracardiaco mediante l’ecocardiografia color-Doppler.  

Le principali limitazioni includono la scarsa finestra acustica in pazienti obesi, con 

enfisema o con un ridotto spazio intercostale, la scarsa capacità di identificare 

lesioni pericardiche e paracardiache, il fatto che è una metodica operatore 

dipendente e soprattutto che presenta una limitata capacità di caratterizzazione 

tissutale8. 

Nel caso in cui l’ETT bi-dimensionale sia inconcludente e/o nel caso in cui si 

vogliano ricavare informazioni aggiuntive è possibile ricorrere ad altre modalità di 

esecuzione, tra cui l’ecocardiografia transtoracica tri-dimensiona le , 

l’ecocardiografia transesofagea (EET) e/o l’ecocardiografia con mezzo di contrasto.  

L’ETT tri-dimensionale è una modalità non invasiva molto utile nella valutazione 

preoperatoria e intraoperatoria delle masse cardiache in quanto consente di 

ricostruire tridimensionalmente la lesione stessa, permettendo così di migliorarne 

la visualizzazione e di ottenere delle informazioni aggiuntive sulla localizzazione e 

sulla forma, utili ai fini della diagnosi109-110.  
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L’ecocardiogramma con mezzo di contrasto è una modalità di eco che può essere 

utilizzata per identificare le masse cardiache nei pazienti con un’inadeguata finestra 

acustica e/o per differenziare tra le diverse tipologie di lesione cardiache. Possono 

essere osservati tre differenti patterns contrastografici nelle masse: si può avere una 

completa assenza di enhancement, suggerendo la presenza di un trombo, che è 

generalmente avascolare; si può avere un enhancement parziale, con ridotta 

intensità dei pixel rispetto al miocardio circostante, indicativo di una massa 

scarsamente vascolarizzata, come ad esempio un mixoma; infine si può avere un 

enhancement completo, con un’intensità più alta rispetto al miocardio adiacente, 

suggerendo la presenza di una massa altamente vascolarizzata, che in genere si 

tratta di tumori maligni a rapida crescita. I principali limiti di tale metodica 

includono la necessità di avere strutture adeguate e di avere del personale con 

un’adeguata esperienza, oltre ai potenziali effetti avversi legati alla 

somministrazione del mezzo di contrasto. Per tali ragione l’ecocardiografia con 

mezzo di contrasto viene ad oggi poco utilizzata nella pratica clinica111-112. 

L’EET è un esame diagnostico molto importante che presenta una risoluzione 

migliore per le masse del cuore sinistro rispetto all’ecocardiogramma transtoracico 

perché l’impedenza acustica è minore e il trasduttore ha una risoluzione spaziale 

più alta. Proprio per tale ragione è l’ideale per un’accurata valutazione delle piccole 

lesioni cardiache a livello dell’atrio sinistro e/o della valvola mitralica114. Molto 

utile è inoltre lo svolgimento intraoperatorio dell’EET che permette di confermare 

in tempo reale il successo del debulking chirurgico. Consente inoltre di valutare la 

comparsa o meno di una nuova disfunzione valvolare dopo la resezione di masse 

infiltranti le valvole atrioventricolari e di confermare l’assenza di uno shunt 

intracardiaco residuo dopo la riparazione settale. Qualche volta l’ecocardiografia 

transesofagea può inoltre essere utilizzata per guidare la biopsia di masse delle 

camere destre del cuore, in particolare delle neoplasie maligne inoperabili di cui è 

importante conoscere l’istologia per scegliere la corretta terapia chemioterapica22,72.  

Di contro si tratta di un esame invasivo e presenta uno scarso campo visivo per 

alcune strutture anatomiche importanti come l’arco aortico, la vena cava inferiore 

e l’apice del ventricolo sinistro.   

Sia l’ETT che EET hanno una buona sensibilità nell’identificare le masse cardiache, 

rispettivamente del 93,3% e del 96,8%105. 
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Indipendentemente dalla modalità di esecuzione gli obiettivi 

dell’ecocardiogramma, quando si approccia ad un paziente con sospetto di massa 

cardiaca, sono: 

 Identificazione della massa cardiaca: per tale obiettivo è importante che 

l’operatore abbia un’adeguata esperienza nello svolgimento 

dell’ecocardiogramma e abbia conoscenza della normale anatomia cardiaca, 

delle varianti fisiologiche, dei residui embrionali e delle caratteristiche delle 

diverse lesioni. È importante inoltre che la massa cardiaca sospetta sia 

visualizzata durante il ciclo cardiaco in diverse proiezioni, con un trasduttore 

appropriato e con i giusti settaggi dello scanner. Tutto ciò è molto importante 

in quanto consente di ridurre al minimo la probabilità che l’operatore svolga 

una diagnosi errata9. Il rischio iniziale è infatti che un artefatto ultrasonografico, 

una variante fisiologica e/o un residuo embrionale vengano erroneamente 

scambiati per una massa cardiaca. Le varianti anatomiche e i residui embrionali 

che più frequentemente vengono mal interpretati come lesioni cardiache 

includono la rete di Chiari, la valvola di Eustachio, i noduli di Aranzio, la crista 

terminalis e il Coumadin ridge22,107. 

 Differenziazione tra tumore e pseudotumore: una volta appurato che si tratti di 

un’effettiva massa cardiaca è importante valutare se si tratta di una lesione 

neoplastica o non neoplastica, che si ricordano essere molto più frequenti 

rispetto alle prime.  

Mediante un’accurata valutazione della localizzazione, della morfologia e del 

quadro clinico del paziente è possibile fare diagnosi differenziale tra le tre 

principali masse intracardiache, ossia i trombi, le vegetazioni e i tumori. Nella 

maggior parte dei casi i trombi intramurali si presentano all’ecocardiogramma 

come masse omogeneamente ecogeniche, avascolari, con scarsa mobilità che si 

localizzano in genere a livello dell’auricola dell’atrio sinistro in pazienti con 

fibrillazione atriale, in particolare in quelli con atriomegalia e/o a livello di aree 

cardiache ipo-acinetiche.  

Le vegetazioni si presentano invece come lesioni irregolari, altamente mobili, 

con movimento indipendente a quello delle strutture cardiache, localizzate in 

genere a livello valvolare in pazienti con valvulopatia o con protesi valvolare e 

con sintomi costituzionali associati22,82.  
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Altri pseudotumori frequenti sono le cisti pericardiche che si presentano 

all’ecocardiografia come lesioni ipoecogene, ben definite, localizzate nei pressi 

del bordo cardiaco, in genere all’esterno dell’atrio destro91.  

 Differenziazione tra neoplasia benigna e maligna: tale distinzione con la sola 

ecocardiografia è molto complicata essendo la capacità di caratterizzazione 

tissutale molto scarsa. Nonostante questo grosso limite è comunque possibile 

ipotizzare la natura e l’istotipo del tumore sulla base di alcune caratteristiche 

ecografiche come il numero delle lesioni, la localizzazione, la struttura ecogena, 

la vascolarizzazione e la presenza o meno di calcificazioni27,107,113.  

 

1.5.2 RX del torace 

 

Trattasi in genere del primo esame di imaging che viene eseguito nei pazienti 

sintomatici. Da tale esame possono emergere una serie di reperti anomali aspecifici, 

tra cui la cardiomegalia, il versamento pleurico e pericardico, aree di 

consolidamento polmonare e/o anomalie nel contorno cardiaco.  

È importante sottolineare come tutte le anomalie che possono essere riscontrate 

sono aspecifiche, potendo essere individuate anche in altre patologie cardiache. 

Inoltre, la presenza di un RX del torace normale non permette di escludere la 

presenza di una massa cardiaca115. 

 

1.5.3 Tomografia Computerizzata  

 

Ottima tecnica diagnostica che permette, con un’unica acquisizione, di valutare 

tutte le strutture presenti nel torace e nell’addome116-117. I recenti progressi 

tecnologici della TC, inclusa la possibilità di sincronizzare tale esame con il ciclo 

cardiaco (ECG-gated), hanno reso tale metodica molto importante nella valutazione 

e nello studio delle masse cardiache, in particolare nei pazienti in cui lo svolgimento 

della RMC è controindicato e/o in quei pazienti in cui gli altri esami di imaging 

sono risultati inconcludenti118.   

I vantaggi della TC sono molteplici, tra questi ci sono la semplicità e la velocità di 

esecuzione, la presenza di un’elevata risoluzione spaziale per la valutazione del 

cuore e delle strutture circostanti (come polmoni, pleura e mediastino), che la rende 

di fatto come la miglior metodica di imaging per i pazienti in cui si sospetta la 
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presenza di una metastasi cardiaca, e la presenza di una maggior capacità di 

caratterizzazione tissutale delle masse rispetto all’ecocardiografia. In particolare la 

TC è ottima per valutare la vascolarizzazione delle masse (a seguito della 

somministrazione di mezzo di contrasto), permettendo così di distinguere un 

trombo da un tumore cardiaco e per la valutazione delle lesioni che presentano 

grasso, aree liquide e soprattutto calcifiche. Altri vantaggi includono la possibilità 

di sincronizzare la TC con il ciclo cardiaco tramite l’elettrocardiogramma (ECG-

gated), riducendo così al minimo gli artefatti legati al movimento del cuore e 

permettendo così di delineare con maggiore precisione i margini della lesione e la 

possibilità di valutare in concomitanza l’anatomia delle arterie coronarie attraverso 

una TC-coronarica, molto utile nel caso in cui si sospetti un’invasione di tali vasi. 

I principali limiti includono l’esposizione a radiazioni ionizzanti, il rischio di 

sviluppo di una nefropatia indotta da mezzo di contrasto, la presenza di una minor 

capacità di caratterizzazione tissutale e di una minor risoluzione temporale rispetto 

alla RMC, la scarsa capacità di valutare il coinvolgimento valvolare e la possibilità 

che la qualità delle immagini venga compromessa nel caso in cui la tecnica ECG-

gated venga eseguita in pazienti con tachicardia o aritmia1.  

Pertanto tale esame, considerati i diversi vantaggi e svantaggi, è utile in primo luogo 

a distinguere tra tumori e pseudotumori cardiaci, attraverso la valutazione del 

contrast uptake, che riflette la vascolarizzazione della massa. In secondo luogo è 

utile nella distinzione tra tumori benigni e maligni, attraverso la valutazione di una 

serie di caratteristiche lesionali. In particolare, le caratteristiche che si associano a 

malignità includono l’elevato diametro della massa (> 3 cm), la presenza di margini 

lesionali irregolari, di versamento pericardico, di una densità solida, di invasione 

delle strutture circostanti e di un elevato contrast uptake. La presenza di 

calcificazioni non è invece molto utile nel distinguere la natura della massa2.  

Infine la TC è di fondamentale importanza nei pazienti con neoplasia maligna 

extracardiaca in cui si sospetta un coinvolgimento cardiaco. 

Prima di eseguire la TC cardiaca, i dati demografici del paziente, l'habitus corporeo, 

la frequenza cardiaca basale, il ritmo, l'indicazione dello studio e l'accesso venoso 

devono essere ben valutati. Ciascuno di questi fattori può infatti aiutare a 

personalizzare la TC cardiaca per rispondere alla domanda diagnostica posta e 

determinare così la dose di radiazioni da somministrare119.  
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1.5.4 Tomografia ad emissione di positroni  

 

La PET con 18F-fluorodesossiglucosio (FDG) è un esame diagnostico che viene 

utilizzato per visualizzare il metabolismo cellulare e quindi valutare l’attività 

metabolica. Tale metodica ha acquisito nel tempo una sempre maggior importanza 

nello studio delle masse cardiache. In particolare tale esame è utile per la distinzione 

tra tumori benigni e maligni, per valutare la presenza di metastasi a distanza e per 

valutare la presenza di un’eventuale recidiva post resezione chirurgica121-122.  

I limiti della PET includono la necessità di eseguire una preparazione dietetica per 

sopprimere la captazione di FDG dal miocardio normale120, la scarsa sensibilità 

rispetto alla risonanza magnetica cardiaca e la possibilità che vi siano falsi positivi, 

come ad esempio nel caso della lipomatosi ipertrofica del setto interatriale  

(pseudotumore con alta attività metabolica)123. 

Da uno studio di D’angelo et al. si è evidenziato come fondamentalmente siano 4 i 

parametri della 18F-FDG PET che permettano di incrementare l’accuratezza nel 

definire la natura della massa, ossia il maximum standardized uptake value 

(SUVmax), il mean standardized uptake value (SUVmean), il metabolic tumour 

volume (MTV) e il total lesion glycolysis (TLG). Tutti tali parametri risultano molto 

più alti nei tumori cardiaci maligni rispetto ai benigni, non permettendo tuttavia di 

distinguere una lesione primaria da una secondaria. Sempre in tale studio è stato 

inoltre definito come cut-off del SUVmax un valore di 4.92. In un precedente studio 

di Rahbar et al. era invece stato individuato come cut-off del SUVmax un valore di 

3.5, con una sensibilità del 100% e una specificità del 86%121, mentre Nensa et al.  

hanno identificato un cut-off ottimale di 5.2 con una sensibilità del 100% e una 

specificità del 92%124.  

Seppur nella maggioranza dei casi si utilizzi il 18F-FDG come tracciante è stato 

osservato che per alcune tipologie di tumori, come il paraganglioma cardiaco e i 

tumori cardiaci secondari a neoplasie neuroendocrine, con la PET con 68Ga-

DOTATATE si ottengano delle informazioni più accurate125.  

Prevalentemente, la tomografia ad emissione di positroni viene utilizzata in 

combinazione con la TC o, più raramente, con la RMC. Tali combinazioni 

permettono di ottenere informazioni più dettagliate sulle masse cardiache, 

migliorando così l’accuratezza diagnostica2,121. 
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La PET/RMN è ad oggi poco utilizzata nella pratica clinica, venendo eseguita  

principalmente per scopi di ricerca. I principali vantaggi della PET/RMN rispetto 

alla PET/TC includono una minore esposizione alle radiazioni e una migliore 

capacità di caratterizzazione tissutale. I tempi di esame più lunghi sono tra i limiti 

principali dell'attuale tecnologia PET/RMN126. 

Una promettente applicazione per la PET/RMN è la sorveglianza della recidiva dei 

cardiaci, infatti il riscontro della presenza di late gadolinium enhancement (LGE) 

con la sola RMN cardiaca non permette di discriminare tra recidiva della malattia e 

fibrosi residua124. 

 

1.5.5 Analisi istopatologica 

 

L’analisi istopatologica rimane ad oggi il gold standard diagnostico delle masse 

cardiache, che permette di stabilire con certezza la natura benigna o maligna della 

massa e l’istotipo. L’indagine immunoistochimica è sempre raccomandata.   

Prima della chirurgica, la diagnosi tissutale può essere svolta attraverso l’esame 

citologico del liquido pericardico e/o pleurico o attraverso la biopsia 

endomiocardica, metodica che consente di prelevare per via transvenosa, attraverso 

un biotomo, campioni tissutali provenienti da masse cardiache destre. Il primo 

biotomo è stato introdotto da Sakakibara e Konno nel 196222,127-128.  

È comunque importante sottolineare come la biopsia endomiocardica non sia una 

tecnica scevra da rischi, infatti, in una piccola percentuale di casi (0.14-1.55%) si 

possono verificare una serie di complicanze come il versamento pericardico, lo 

pneumotorace, eventi aritmici e deficit neurologici focali129. Proprio per tali ragione 

si ricorre alla biopsia endomiocardica solo in determinati casi, in particolare si 

esegue in quei pazienti in cui la resezione chirurgica non è possibile e la diagnosi 

istologica è necessaria ad impostare la corretta strategia terapeutica. 

Più frequentemente la diagnosi tissutale è ottenuta intraoperatoriamente, attraverso 

un esame estemporaneo, o in seguito alla resezione chirurgica della massa 

intracardiaca8.  
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1.6 Terapia 

 

La gestione delle masse cardiache può essere molto varia e dipendente da una serie 

di parametri, andando da un semplice follow-up ad una completa resezione 

chirurgica. 

I fattori che devono essere valutati accuratamente prima di scegliere l’approccio 

terapeutico più adeguato includono la natura della lesione, la presenza o meno di 

manifestazioni cliniche riconducibili alla massa e le caratteristiche lesionali, in 

particolare la localizzazione, la dimensione e la friabilità. 

Importante fattore che bisogna considerare è quindi la natura della massa cardiaca, 

infatti, la strategia terapeutica cambia considerevolmente a seconda che la lesione 

presente sia non neoplastica o neoplastica e, in quest’ultimo caso, a seconda che sia 

un tumore benigno o maligno. Nella maggior parte dei casi gli pseudotumori 

vengono trattati con una terapia medica e/o gestiti attraverso un programma di 

follow-up, mentre le neoplasie cardiache vengono in genere trattate, previa 

candidabilità del paziente, chirurgicamente.  

Oltre alla natura della massa è importante valutare la presenza di un quadro clinico 

associato. Infatti, una volta appurato che la sintomatologia sia effettivamente 

riconducibile alla lesione e non ad altre condizione patologiche, è necessario 

considerare il trattamento della massa cardiaca indipendentemente dalla natura 

della stessa. 

Infine, nella scelta del percorso terapeutico più appropriato, è fondamentale tenere 

conto delle caratteristiche della lesione, dalle quali dipende la probabilità che si 

sviluppino nel tempo complicanze potenzialmente fatali, in particolare di tipo 

embolico. Ad esempio, in presenza di una massa cardiaca molto friabile 

asintomatica e localizzata nel cuore sinistro, si può prendere in considerazione, 

dopo avere valutato rischi e benefici, una terapia chirurgica a scopo preventivo107. 

 

1.6.1 Terapia medica 

 

Il trattamento medico delle masse cardiache varia a seconda della condizione con 

cui si ha a che fare.  

Nel caso delle vegetazioni di natura infettiva è importante cominciare fin da subito 

una terapia antibiotica empirica. Il trattamento, che deve durare per almeno 4-6 
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settimane, può essere modificato in base ai risultati della coltura, ai modelli di 

resistenza, alla gravità dell'infezione e alla presenza o assenza di materiale 

protesico. In generale, la terapia antibiotica combinata per via endovenosa è da 

preferire alla monoterapia. Ciò consente da un lato di ridurre il rischio di insorgenza 

di farmacoresistenza e dall’altro consente di fornire un'attività antimicrobica 

sinergica84,130. Nel caso dei trombi è prevista invece una terapia anticoagulante131.  

In tutte le altre lesioni non neoplastiche in genere non è richiesto alcun intervento 

terapeutico, limitandosi al solo follow-up. 

Diverso è il caso della terapia medica nelle masse neoplastiche, che è utilizzata 

prevalentemente nelle forme maligne, seppur possa essere impiegata anche in 

alcuni tumori benigni al fine di prevenire complicanze emboliche. Più nel dettaglio:  

 Fibroelastoma papillare: dato l’elevato rischio di embolizzazione presente in 

questi tumori, nei pazienti non candidabili all’intervento chirurgico può essere 

presa in considerazione l’impostazione di una terapia anticoagulante con 

aspirina o Coumadin35. Infatti, in linea teorica, le piastrine possono raggrupparsi 

all’interno delle fronde del fibroelastoma papillare e microembolizzare. Le 

raccomandazioni all’utilizzo della terapia anticoagulante tuttavia non sono 

ancora state stabilite a causa della mancanza di studi adeguati72. 

 Sarcoma: la chemioterapia in questa tipologia di tumori rappresenta una valida 

opzione terapeutica70,132.  Può essere utilizzata a scopo neoadiuvante, indicata 

nei pazienti con lesioni avanzata al fine di ridurre la dimensione tumorale prima 

dell’intervento chirurgico, o a scopo adiuvante, con l’obiettivo di ridurre il 

rischio di recidiva a seguito della resezione chirurgica. La chemioterapia 

adiuvante è raccomandata sia in presenza di un sarcoma del cuore destro133, sia 

in uno del cuore sinistro134. I chemioterapici che più frequentemente vengono 

utilizzati nei sarcomi cardiaci includono l’adriamicina e l’ifosfamide o la 

gemcitabina e il docetaxel. Per il trattamento dell’angiosarcoma cardiaco può 

inoltre essere preso in considerazione l’utilizzo di inibitori dell’angiogenesi in 

combinazione alla chemioterapia standard135.  

La radioterapia può essere utile in alcuni pazienti con sarcoma cardiaco, 

tuttavia, l’importante tossicità miocardica ne limita l’utilizzo136.  

 Linfoma: la chemioterapia è la principale soluzione terapeutica in questi tumori.  

Si sono ottenuti buoni risultati utilizzando i regimi CHOP e R-CHOP 
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(rituximab, ciclofosfamide, adriamicina, vincristina e prednisone), similmente 

agli altri linfomi non-Hodgkin76,137-138. 

 Metastasi: il trattamento in questo caso è più difficile. Nei tumori cardiaci 

secondari in genere si opta per una terapia palliativa a base di chemioterapici, 

con farmaci e dosi scelti in base al tumore primitivo sottostante e alle 

caratteristiche dei pazienti80. Sono stati svolti alcuni studi sull’immunoterapia 

con anti-PD1 e anti-CTLA4 che sembrano aumentare la sopravvivenza dei 

pazienti con metastasi139.  

 

1.6.2 Terapia chirurgica  

 

Più raramente la terapia chirurgica può essere riservata per il trattamento degli 

pseudotumori.  Ad esempio nei trombi e nelle vegetazioni cardiache il trattamento 

chirurgico può essere eseguito in quei casi in cui la terapia medica non è risolutiva 

o nei casi in cui la lesione si associ ad un elevato rischio di complicanze, 

principalmente emboliche. Negli altri pseudotumori, come ad esempio le cisti 

pericardiche, il trattamento chirurgico può essere invece riservato a quei casi in cui 

le masse si manifestano clinicamente8.   

Per quanto riguarda i tumori cardiaci, ad eccezione del linfoma, la resezione 

chirurgica rappresenta la prima scelta terapeutica. Quando è indicata, il paziente 

dev’essere indirizzato a centri con esperienza nella cardiochirurgia pediatrica o 

dell’adulto, a seconda dei casi. 

Entrando più nel dettaglio, tutti i tumori cardiaci benigni sintomatici devono essere 

trattati chirurgicamente, ad eccezione dei rabdomiomi, che spesso regrediscono 

spontaneamente e dei fibromi nel caso in cui non siano resecabili e le aritmie siano 

controllabili con la sola terapia antiaritmica.  

L’asportazione chirurgica di tumori benigni, anche se piccoli e diagnosticati 

incidentalmente, dovrebbe sempre essere presa in considerazione anche nel caso in 

cui le lesioni siano endocavitarie e localizzate nel cuore sinistro, a causa del rischio 

embolico. 

Diverso è per i tumori benigni asintomatici del cuore destro, in questo caso infatti, 

in assenza di difetti settali, si può ricorrere solamente ad un programma di follow-

up22. 
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Nei sarcomi l’escissione completa è raramente possibile. La decisione di intervenire 

chirurgicamente è complessa e dipendente da una serie di variabili, inclusa la 

localizzazione, la dimensione, l’istologia, il grado di infiltrazione miocardica, il 

rapporto con le valvole e le altre strutture cardiache, la presenza o assenza di 

metastasi e la potenzialità di eseguire una resezione radicale. Anche variabili più 

generali come l’età, la fragilità e le comorbidità del paziente devono essere valutate 

prima che venga presa la decisione finale. Nel caso in cui sia possibile eseguire una 

resezione completa, la terapia chirurgica porta ad un miglioramento della prognosi, 

rispetto alla sola terapia medica140-141.   

 

1.6.3 Trapianto cardiaco 

 

In alcune neoplasie benigne primitive, il trapianto cardiaco rappresenta l’ultima 

opzione terapeutica. È questo ad esempio il raro caso di fibromi non resecabili che 

infiltrano massivamente il miocardio58. Nel caso in cui il fibroma si dovesse 

sviluppare nel contesto della sindrome di Gorlin, il trapianto è tuttavia 

controindicato67,142. 

Il trapianto cardiaco rappresenta inoltre un’opzione per il trattamento di sarcomi 

localmente aggressivi non resecabili, solamente nel caso in cui non si abbia la 

presenza di metastasi. Ciononostante, a causa dell’elevato tasso di metastasi dei 

sarcomi cardiaci e della scarsa disponibilità di donatori, l’utilizzo di tale approccio 

è attualmente limitato143. 
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2 RISONANZA MAGNETICA CARDIACA 

 

Negli anni la risonanza magnetica ha subito uno sviluppo tale da rendere questa 

metodica fondamentale per lo studio di un ampio spettro di condizioni patologiche.  

Il suo utilizzo in ambito cardiovascolare è stato tuttavia possibile solo a partire 

dall’inizio degli anni ’90, successivamente al miglioramento delle apparecchiature 

magnetiche e all’introduzione di sequenze sincronizzate al battito cardiaco e alla 

fase respiratoria che hanno consentito di ridurre gli artefatti legati al movimento del 

cuore144. Ad oggi in ambito cardiovascolare rappresenta, grazie all’alta 

riproducibilità e all’alta risoluzione spaziale, il gold standard per la valutazione 

della massa cardiaca, dei volumi cardiaci, dello spessore del miocardio, della 

frazione di eiezione, della cinetica cardiaca e della perfusione miocardica. Altra 

caratteristica fondamentale è la presenza di un’elevata capacità di caratterizzazione 

tissutale144. Altri aspetti che hanno contribuito all’ampia diffusione di tale tecnica 

diagnostica sono la non invasività, la buona sicurezza, dovuta all’assenza di 

radiazioni ionizzanti e la buona tolleranza da parte dei pazienti145. I principali limiti 

invece includono la controindicazione allo svolgimento della RMC in pazienti che 

hanno devices non rimovibili non RM-compatibili e/o che soffrono di 

claustrofobia8.  

Le principali patologie cardiache studiate attraverso tale esame includono la 

cardiopatia ischemica, le cardiomiopatie primitive (es. cardiomiopatia dilatativa ed 

ipertrofica) e secondarie, le cardiopatie da accumulo (es. amiloidosi e malattia di 

Fabry) e le masse cardiache146. 

 

2.1 Risonanza magnetica cardiache  nelle masse 

 

L’introduzione di tale esame ha considerevolmente modificato il percorso 

diagnostico nei pazienti con sospetta massa cardiaca. La RMC è infatti attualmente 

il miglior strumento diagnostico non invasivo a disposizione per fornire 

informazioni sulle caratteristiche delle masse cardiache tra cui la localizzazione, la 

morfologia, la dimensione, l’estensione, le relazioni topografiche, l’infiltrazione 

delle strutture circostanti e l’impatto emodinamico. Inoltre, una delle proprietà più 

interessanti di tale metodica è la presenza di un’elevata capacità di differenziazione 

tra i diversi tessuti, che consente di identificare nelle masse cardiache la presenza 
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di tessuto adiposo, di aree necrotiche, emorragiche, di fibrosi, di calcificazioni e la 

vascolarizzazione147. Ciononostante, una precisa caratterizzazione tissutale in 

termini istopatologici è possibile solo in alcuni casi, come ad esempio per il 

lipoma148. 

La RMC risulta quindi molto utile nell’identificazione e nella caratterizzazione 

delle masse cardiache, consentendo di differenziare, con un’elevata accuratezza 

diagnostica, i trombi intramurali e altri pseudotumori dalle lesioni neoplastiche e i 

tumori benigni da quelli maligni104,149-150. Tutti questi aspetti sono molto importanti 

in quanto la gestione dei pazienti è spesso guidata dalla diagnosi ottenuta con la 

risonanza magnetica, inclusa la terapia anticoagulante se è stato individuato un 

trombo o l’esclusione di ulteriori approfondimenti diagnostici se viene esclusa la 

presenza di una massa o se viene individuata una pseudomassa, come nel caso di 

residui embrionali prominenti149. 

Per lo svolgimento di una corretta caratterizzazione delle masse cardiache è 

richiesta l’integrazione di informazioni ottenute dalle diverse sequenze di RMC che 

si hanno a disposizione.  Possono essere utilizzati diversi protocolli, tra i più 

utilizzati c’è quello della Society for Cardiovascular Magnetic Resonance  

(SCMR)151-153, che prevede l’acquisizione di sequenze Cine, importanti in primo 

luogo per confermare la localizzazione e la morfologia della massa e per consentire 

una valutazione della mobilità della lesione; in secondo luogo tali sequenze sono 

usate per valutare le conseguenze funzionali che la massa comporta, di sequenze 

T1-weighted turbo spin echo (T1w-TSE) e T2-weighted turbo spin echo (T2w-

TSE) con e senza fat saturation, first pass perfusion (FPP), per valutare la 

vascolarizzazione lesionale, sequenze con long inversion time (long-TI), utili per 

identificare le formazioni trombotiche endocavitarie e sequenze in late gadolinium 

enhancement (LGE), che consentono di indagare la presenza di fibrosi149. 

In base alle differenti caratteristiche del segnale nelle immagini pesate in T1 e in 

T2 e all’uptake di contrasto è possibile differenziare tra i vari tessuti (tabella 1)9. 

Nei successivi sotto-paragrafi verranno trattate più nel dettaglio le caratteristiche 

alla RMC delle principali masse cardiache. 
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Tabella II: Caratteristiche del segnale RMC nei diversi tessuti nelle sequenze T1-w 
e T2-w. 

Tessuto T1 T2 Uptake del contrasto 

Liquido Ipointenso (---) Iperintenso (+++) Assente 

Mixoide Ipointenso (---) Iperintenso (+++) Scarso 

Adiposo Iperintenso (+++) Iperintenso (++) Assente 

Necrotico Ipointenso (--) Iperintenso (+++) Assente 

Fibroso Ipointenso (--) Intensità variabile Scarso 

Calcifico Ipointenso (---) Ipointenso (---) Assente 

Vascolarizzato Ipointenso (--) Iperintenso (++) Marcato 

 

2.1.1 Pseudotumori alla RMC 

 

Nei trombi intracardiaci le caratteristiche del segnale nelle immagini pesate in T1 e 

in T2 sono dipendenti dal tempo di insorgenza. I trombi acuti generalmente 

risultano isointensi rispetti al miocardio sia nelle sequenze T1-w che T2-w, poiché 

l’emoglobina è ancora nello stato ossigenato. Nei trombi subacuti l’emoglobina è 

stata metabolizzata a metaemoglobina, che ha un differente effetto paramagnetico, 

risultando in genere iperintensi nelle immagini T1-w e iso-ipointensi nelle 

immagini T2-w. Infine, i trombi cronici organizzati risultano ipointensi sia nelle 

sequenze T1-w che T2-w. I trombi inoltre, essendo avascolari, si caratterizzano per 

l’assenza di uptake di contrasto, pertanto, le sequenze FPP e LGE sono molto utili 

per differenziarli dai tumori, che in genere sono vascolarizzati. Comunque, nei 

trombi cronici può essere osservato raramente del contrast enhancement periferico 

nelle immagini LGE, a causa del contenuto fibrotico147,154. 

Le cisti pericardiche appaiono alla RMC come lesioni omogenee e ben demarcate 

ipo-isointense nelle sequenze T1-w e iperintense nelle sequenze T2-w. Non c’è 

uptake di contrasto nelle immagini LGE147. 
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2.1.2 Tumori primitivi benigni alla RMC  

 

Risultano tipicamente ben definiti e con assenza di irregolarità e di infiltrazione. 

I mixomi si presentano in genere come masse peduncolate adese al setto interatriale 

con un’intensità di segnale eterogenea nelle diverse sequenze a seconda del 

contenuto della lesione. Nella maggior parte dei casi risultano ipo-isointense nelle 

sequenze T1-w e iperintense nelle sequenze T2-w, a causa dell’elevato contenuto 

di acqua presente nel tessuto mixomatoso. Le sequenze Cine sono molto importanti 

per la diagnosi di mixoma in quanto tali lesioni risultano molto mobili, prolassando 

occasionalmente attraverso la valvola mitrale. Dopo la somministrazione di mezzo 

di contrasto i mixomi possono avere un enhancement eterogeneo147,155. 

I fibroelastomi papillari vengono individuati più raramente alla risonanza 

magnetica cardiaca a causa delle loro piccole dimensioni. Quando vengono visti 

appaiono come masse mobili, omogenee, adese alle valvole cardiache che risultano 

isointense nelle immagini T1-w e iperintense nelle immagini T2-w. 

Il lipoma si presenta come una lesione capsulata omogenea, iperintensa sia nelle 

immagini pesate in T1 che in T2. In questo caso la tecnica del fat suppression 

consente di confermare facilmente la natura adiposa della massa148. 

I rabdomiomi presentano delle caratteristiche del segnale alla RMC simili a quelle 

del normale miocardio, risultando isointensi nelle immagini T1-w e iso-iperintens i 

nelle immagini T2-w. Le sequenze LGE non mostrano in genere un importante 

enhancement in queste lesioni156. 

I fibromi nelle sequenze Cine si presentano in genere come delle masse non 

contrattili localizzate a livello ventricolare. Nelle sequenze T1-w e T2-w appaiono 

ipointense rispetto al miocardio sano circostante156. 

 

2.1.3 Tumori maligni alla RMC 

 

Si presentano in genere come masse di grandi dimensioni, scarsamente definite e 

infiltranti le strutture circostanti.  

I sarcomi alla RMC si caratterizzano per la presenza di caratteristiche di 

aggressività e per la presenza di un marcato enhancement che può essere eterogeneo 

a causa di aree necrotiche ed emorragiche150. In particolare, negli angiosarcomi è 
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caratteristica la captazione di mdc lungo i canali vascolari che conferisce un aspetto 

a raggio di sole11. 

I linfomi cardiaci si presentano in genere come masse di grosse dimensioni, 

omogenee e isointense sia nelle sequenze T1-w che in quelle T2w. A differenza 

delle altre lesioni maligne presentano tipicamente uno scarso uptake di contrasto 

nelle sequenze LGE147.  

Le metastasi cardiache non hanno un aspetto specifico alla RMC e le caratteristiche 

del segnale sono variabili. L’enhancement post contrasto si ha comunque nella 

maggior parte delle lesioni157. 
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STUDIO CLINICO 

 

1. OBIETTIVI DELLO STUDIO 

 

Gli scopi di questi studio sono molteplici. Innanzitutto ci si è posti l’obiettivo di 

descrivere la distribuzione delle caratteristiche cliniche, demografiche e di 

Risonanza Magnetica Cardiaca (RMC) nei pazienti con diagnosi alla RMC di 

tumore benigno, maligno o trombo. 

Il secondo scopo dello studio è quello di valutare l’accuratezza diagnostica della 

RMC nel distinguere tra trombi intracardiaci, lesioni benigne e maligne  

confrontando la diagnosi ottenuta alla Risonanza Magnetica Cardiaca con quella 

ottenuta all’istologia (gold standard diagnostico). Successivamente si andrà a 

valutare la capacità di caratterizzazione tissutale della RMC confrontando tra questa 

e l’analisi istopatologica la presenza di infiltrazioni, di adiposità, di edema, di aree 

necrotico-emorragiche, di vascolarizzazione e di fibrosi. 

Per ultimo, ci si è posti l’obiettivo di valutare l’outcome dei pazienti con diagnosi 

alla RMC di tumore benigno, maligno e trombo e di indagare il valore prognostico, 

indipendentemente dalla diagnosi, di alcune caratteristiche cliniche e di RMC 

presenti nei pazienti con massa cardiaca. 
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2. MATERIALI E METODI 

 

2.1. Popolazione dello studio 

 

Sono stati valutati retrospettivamente i pazienti che sono stati sottoposti a RMC per 

sospetto di massa cardiaca presso la Clinica Cardiologica dell’Azienda Ospedaliera 

di Padova tra il giugno 2004 e il gennaio 2022. Attraverso la ricerca abbiamo 

identificato 92 pazienti; di questi sono poi stati esclusi quelli in cui alla RMC non 

è stata identificata la presenza di una massa cardiaca (8) ed i pazienti in cui è stata 

riscontrata la presenza di una pseudomassa (11), come una normale variante 

anatomica e/o un residuo embrionale prominente. Alla fine sono stati arruolati nella 

coorte dello studio 73 pazienti con una massa cardiaca, i quali sono poi stati 

suddivisi ulteriormente in tre gruppi in base alla diagnosi ottenuta alla RMC: tumori 

benigni (27), tumori maligni (22) e trombi (24).  

Tra i pazienti inclusi nella coorte abbiamo avuto a disposizione la diagnosi 

eziologica certa di 34 pazienti, essendo questi stati sottoposti ad analisi istologica 

(ottenuta attraverso biopsia endomiocardica, analisi del campione chirurgico o 

tramite riscontro autoptico), che rappresenta il gold standard diagnostico. Inoltre, 

tra i pazienti sottoposti ad analisi istologica, abbiamo avuto a disposizione il referto 

istologico di 11 pazienti, con annesse caratteristiche tissutali della massa, 

importanti per poter fare il confronto con le caratteristiche osservate alla RMC. 

 

2.2. Raccolta dati 

 

Tutti i dati dei pazienti sono stati ricavati dalle cartelle cliniche informatizzate , 

contenenti informazioni riguardanti: 

a. Dati demografici quali nome e cognome, data di nascita, età alla diagnosi e 

sesso. 

b. Dati clinici come il peso, l’altezza il, BMI (Body Mass Index) e il BSA 

(Body Surface Area). 

c. Dati anamnestici: (1) presenza di fattori di rischio cardiovascolare 

(FDRCV) quali familiarità per patologie cardiovascolari, abitudine tabagica 

o ex abitudine tabagica, ipertensione arteriosa, diabete mellito e 

dislipidemia; (2) presenza di neoplasie maligne extracardiache al momento 
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della diagnosi o precedenti ad essa; (3) positività per storia cardiologica (tra 

cui la cardiopatia ischemica, valvulopatie ed eventi aritmici), con focus a 

parte sulla presenza o meno di pregressi eventi aritmici; (4) quadro clinico 

presente al momento della diagnosi. Nel dettaglio è stata valutata la classe 

NYHA (New York Heart Association), la presenza di angor/dolore toracico, 

di cardiopalmo, di episodi sincopali di origine non vaso-vagale, di astenia, 

di tosse, di edemi declivi, di febbre e di eventi embolici.  

d. Caratteristiche riguardanti le masse cardiache ottenute tramite la RMC. In 

particolare si è andati a valutare: (1) la natura delle masse cardiache (tumore 

benigno, tumore maligno, trombo), (2) la presenza di masse multiple, (3) la 

visualizzazione precontrasto, (4) la localizzazione (atrio destro, ventricolo 

destro, atrio sinistro, ventricolo sinistro, valvola mitralica, valvola aortica, 

valvola tricuspide, valvola polmonare, intramiocardica e pericardica), (5) il 

diametro in mm, (6) la motilità, (7) le caratteristiche del segnale nelle 

immagini T1w e T2w (con il segnale che può essere ipointenso, isointenso, 

iperintenso, o con intensità variabile rispetto al normale miocardio), (8) le 

immagini di perfusione al primo passaggio (FPP),  le immagini long-TI, (9) 

le immagini late gadolinium enhancement (LGE), (10) la presenza di 

infiltrazioni, (11) le caratteristiche tissutali (adiposità, edema, aree 

necrotico-emorragiche, vascolarizzazione e fibrosi), (12) la presenza di 

versamento pericardico (quando presente se è lieve, <10 mm, moderato, tra 

i 10 e i 20 mm o severo, >20 mm), (13) la presenza di ripetizioni 

pericardiche, (14) la presenze di alterazione della cinetica cardiaca, (15) la 

frazione di eiezione (FE) e infine, (16) la presenza di ostruzione valvolare. 

e. Caratteristiche riguardanti le masse cardiache ottenute, quando eseguita, 

tramite l’analisi istologica, quali la tipologia della massa (tumore benigno, 

tumore maligno o trombo), la presenza di infiltrazione, di adiposità, di 

edema, di aree necrotico-emorragiche, di vascolarizzazione e di fibrosi. 

f. Gestione del paziente, valutando in particolare se il paziente con massa 

cardiaca, nel caso in cui sia stato trattato, sia stato sottoposto a 

chemioterapia, a radioterapia e/o a terapia chirurgica. 

g. I decessi per tutte le cause e la sopravvivenza in mesi dalla diagnosi.  
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La raccolta dati va dal giugno 2004, anno del primo riscontro su cartella clinica 

informatizzata di un paziente con sospetta massa cardiaca che è stato sottoposto a 

risonanza magnetica, al maggio 2022, periodo in cui è stato effettuato l’ultimo 

aggiornamento del database.  

2.3. Risonanza magnetica cardiaca 

Gli esami di risonanza magnetica, sono stati svolti mediante l’utilizzo di uno 

scanner a 1,5 T (Magneton Avanto, Siemens Medical Solutions, Enlargen, 

Germany). Le diverse immagini sono state acquisite con gating elettrocardiografico 

e a paziente supino ed in apnea respiratoria di durata variabile (12-15 s), sulla base 

della compliance del paziente ed alla frequenza cardiaca. Tutte le immagini di RMC 

sono state analizzate utilizzando CVI42 (Circle Cardiovascular Imaging Inc., 

Calgary, Alberta, Canada).  

È stato utilizzato un protocollo dedicato completo per le masse cardiache utile a 

consentire la caratterizzazione tissutale, morfologica e funzionale, comprendente 

sequenze Steady-State-Free-Precession (SSFP) Cine, utilizzate per una valutazione 

anatomica e funzionale; sequenze T1-pesate Turbo Spin Echo (T1w-TSE) con e 

senza fat suppression e sequenze T2-pesate Turbo Spin Echo (T2w-TSE). Dopo la 

somministrazione per via endovenosa di gadolinio, in particolate di Gadobenate 

Dimeglutine (Multihance, Bracco Italia), mezzo di contrasto paramagnetico, nella 

dose di 0,2 mmol/kg di peso corporeo, sono state acquisite le immagini di 

perfusione al primo passaggio (FPP) e due set di immagini late gadolinium 

enhancement (LGE): uno con il tempo d’inversione settato per annullare il normale 

miocardio e l’altro con il tempo d’inversione lungo (long-TI) per annullare i trombi 

(700 ms). Le immagini Cine sono state acquisite in tutti i piani cardiaci standard 

e mirati, mentre tutte le altre sequenze (T1w, T2w, FPP, long-TI, LGE) sono state 

ottenute in 2 piani ortogonali ottimizzati e, quando necessario, in piani cardiaci che 

si sono dimostrati ottimali per la valutazione di ciascuna massa cardiaca. 
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2.4. Diagnosi alla RMC e diagnosi finale  

 

Tutti gli esami di Risonanza Magnetica Cardiaca sono stati interpretati in maniera 

indipendente da due osservatori esperti (con esperienza di livello III), uno 

specialista radiologo e uno cardiologo. L’interpretazione si è basata sulle 

caratteristiche all’imaging delle lesioni cardiache. Un algoritmo dell’approccio 

all’interpretazione utilizzato dai medici è riportato nella Figura 3. 

 

 

Figura 3: Algoritmo diagnostico utilizzato nei pazienti sottoposti a RMC per sospetto di massa 
cardiaca. 

 

Per escludere la presenza di una massa cardiaca è necessario che non sia stata 

individuata alcuna lesione o che sia presente una struttura che sia stata erroneamente 

considerata come una massa nelle precedenti indagini diagnostiche. Una 

pseudomassa viene invece diagnosticata quando viene identificata la presenza di un 

prominente residuo embrionale (la valvola di Eustachio, la crista terminalis, la rete 

di Chiari, i noduli di Aranzio etc.) o di una normale variante anatomica (lipomatosi 
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ipertrofica del setto interatriale, ispessimento del grasso epicardico etc.), 

erroneamente considerati come masse cardiache nei precedenti esami di imaging. 

La diagnosi di trombo è stata fatta sulla base della localizzazione, con massa 

generalmente localizzata a livello di un’area ipo-acinetica (spesso infartuata), a 

livello di un catetere venoso centrale (senza segni e sintomi di infezione) o a livello 

dell’auricola dell’atrio sinistro in paziente con fibrillazione atriale nota e in base 

alla caratterizzazione tissutale, con massa in genere che risulta omogenea, iso-

ipointensa e con assenza di uptake di contrasto nelle sequenze long-TI post-

contrastografiche.  

La diagnosi di tumore benigno o maligno è stata fatta sulla base di diverse 

caratteristiche inclusa la localizzazione, le dimensioni, la mobilità, l’omogeneità del 

segnale, la presenza di infiltrazioni, le caratteristiche del segnale e della perfusione, 

dalle quali è stato possibile ricavare la composizione della massa ((i) adiposità, con 

iperintensità del segnale nelle sequenze T1w e T2w, che viene soppresso nelle 

sequenze fat suppression e assenza di uptake di contrasto, (ii) edema, con 

iperintensità nelle sequenze T2w e TIRM, (iii) aree necrotico-emorragiche, con 

presenza di un segnale disomogeneo, generalmente ipointenso nelle sequenze T1w 

e iperintenso nelle immagini T2w e con la presenza di uno scarso enhancement, 

(iiii) vascolarizzazione, con perfusione nelle immagini di primo passaggio e (iiiii) 

fibrosi, con uptake di contrasto nelle immagine LGE) e la presenza di segni associati 

alla massa, in particolare la presenza e la gravità del versamento pericardico e la 

presenza di ostruzione valvolare. 

La diagnosi finale, nei 34 pazienti in cui è stata svolta l’analisi istologica, è stata 

realizzata a seguito dell’esecuzione dell’esame anatomopatologico presso 

l’Anatomia Patologica Cardiovascolare dell’università di Padova. 
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2.5. Analisi statistica 

Le variabili categoriche sono state presentate come frequenza (percentuali), le 

variabili continue con normale distribuzione come media ± deviazione standard e 

le variabili continue con una distribuzione non normale sono presentate come 

mediana e differenza interquartile [IQR; dal 25° al 75° percentile]. Per le variabili 

categoriche la comparazione tra gruppi è stata eseguita con il test del chi quadrato 

(χ2) o con il test esatto di Fisher (per la comparazione di piccoli gruppi), per le 

variabili continue con distribuzione normale la comparazione è stata eseguita con 

test t-Student e per le variabili continue con distribuzione non normale è stata 

eseguita con test di Kruskall-Wallis. Per la valutazione dell’accuratezza diagnostica 

della RMC nel distinguere tra trombi, tumori benigni e maligni sono stati adattati 

modelli logistici, considerando la valutazione all’istologia come risposta e quella 

alla risonanza magnetica come predittore. È stata poi estratta l’AUC (Area Under 

the Curve) dalla corrispondente curva ROC (Receiver operating characteristics). 

Per l’analisi della sopravvivenza si è ricorso allo stimatore di Kaplan-Meier e per 

indagare l’associazione tra le variabili di interesse con la comparsa dell’evento 

mortalità per tutte le cause, è stato utilizzato un modello di regressione di Cox 

univariato. I risultati dei modelli di Cox sono stati riportati come Hazard Ratio 

(HR), Intervallo di Confidenza (CI) al 95% e p-value.  

In tutte le analisi i valori vengono considerati statisticamente significativi quando il 

p-value risulta <0.05. 

Le analisi sono state effettuate con il software R. 
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3. RISULTATI 

 

3.1. Caratteristiche dei pazienti 

 

Dei 73 pazienti inclusi nella coorte finale (età media: 62±15; 51% femmine) era 

stata fatta diagnosi alla RMC di tumore benigno in 27 pazienti (età media: 61±18; 

63% maschi), di tumore maligno in 22 (età media: 63±12; 50% maschi) e di trombo 

in 24 (età media: 62±15; 67% femmine). Le caratteristiche demografiche, cliniche 

e anamnestiche dell’intera popolazione dello studio e dei pazienti suddivisi a 

seconda della tipologia di massa cardiaca individuata alla RMC, sono riassunte 

nelle Tabelle III e IV. 

 

Tabella III: Caratteristiche demografiche e cliniche dei pazienti totali e suddivisi a 
seconda della tipologia di massa riscontrata alla RMC. 

  
Diagnosi alla RMC 

 

 

Variabili 

 

N° 

 

Totale dei 

pazienti 

(n=73) 

 

Tumori 

benigni 

(n=27) 

 

Tumori 

maligni 

(n=22) 

 

Trombi 

(n=24) 

 

P-value 

Età alla 

diagnosi, anni 

73 62 ± 15 61 ± 18 63 ± 12 62 ± 15 > 0,9 

Maschi 73 36 (49%) 17 (63%) 11 (50%) 8 (33%) 0,11 

Peso, kg 66 69 ± 13 69 ± 13 66 ± 13 72 ± 14 0,4 

Altezza, cm 66 168 ± 10 167 ± 9 168 ± 11 170 ± 10 0,6 

BSA, mq 66 1,79 ± 0,20 1,78 ± 0,19 1,75 ± 0,20  1,82 ± 0,21 0,4 

BMI, kg/m2 66 24,3 ± 3,6 24,7 ± 3,3 23,5 ± 4,4 24,5 ± 3,3 0,5 

Le variabili sono presentate come media ± DV o con n (%). 

BSA = Body Surface Area; BMI = Body Mass Index; RMC = risonanza magnetica cardiaca. 
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Tabella IV: Dati anamnestici dei pazienti totali e suddivisi a seconda della tipologia 

di massa riscontrata alla RMC. 

 

 

  
Diagnosi alla RMC 

 

Variabili N° Totale dei 

pazienti 

(n=73) 

Tumori 

benigni 

(n=27) 

Tumori 

maligni 

(n=22) 

Trombi (n=24) P-value 

Storia cardiologica 64 34 (53%) 12 (52%) 9 (50%) 13 (57%) > 0,9 

   Aritmie 64 15 (23%) 4 (17%) 7 (39%) 4 (17%) 0,2 

Storia di tumori 67 34 (51%) 7 (32%) 18 (82%) 9 (39%) 0,002 

FDRCV 60 48 (80%) 19 (83%) 11 (73%) 18 (82%) 0,8 

   Familiarità 60 17 (28%) 5 (22%) 2 (13%) 10 (45%) 0,070 

   Fumo 60 27 (45%) 5 (22%) 9 (60%) 13 (59%) 0,017 

   Ipertensione 60 29 (48%) 11 (48%) 5 (33%) 13 (59%) 0,3 

   Diabete mellito 60 14 (23%) 5 (22%) 2 (13%) 7 (32%) 0,4 

   Dislipidemia 61 20 (33%) 10 (42%) 2 (13%) 8 (36%) 0,2 

Presentazione clinica  

   Asintomaticità 61 16 (26%) 8 (36%) 6 (35%) 2 (9,1%) 0,070 

   Dispnea (Classe 

NYHA II+III+IIII) 

61 
22 (36%) 5 (23%) 4 (24%) 13 (59%) 0,016 

   Classe NYHA II 61 12 (20%) 4 (18%) 2 (12%) 6 (27%) 0,5 

   Classe NYHA III 61 8 (13%) 1 (4,5%) 2 (12%) 5 (23%) 0,2 

   Classe NYHA  

IIII 

61 2 (3,3%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (9,1%) 0,3 

   Angor 61 21 (34%) 3 (14%) 4 (24%) 14 (64%) 0,001 

   Cardiopalmo 61 12 (20%) 6 (27%) 2 (12%) 4 (18%) 0,5 

   Sincope 61 1 (1,6%) 0 (0%) 1 (5,9%) 0 (0%) 0,3 

   Astenia 61 9 (15%) 4 (18%) 4 (24%) 1 (4,5%) 0,2 

   Febbre 61 6 (9,8%) 1 (4,5%) 4 (24%) 1 (4,5%) 0,2 

   Tosse 61 6 (9,8%) 1 (4,5%) 3 (18%) 2 (9,1%) 0,5 

   Edemi declivi 61 5 (8,2%) 1 (4,5%) 1 (5,9%) 3 (14%) 0,6 

   Embolizzazioni 61 2 (3,3%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (9,1%) 0,3 

Le variabili sono presentate con n (%). 

FDRCV = fattori di rischio cardiovascolare; NYHA = New York Heart Association. 
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I pazienti avevano alla diagnosi un’età compresa tra i 25 e gli 86 anni, con un’età 

media di 62 anni ± 15; 36 pazienti erano maschi (49%) mentre 37 erano donne 

(51%). 

Nei 66 pazienti è in cui è stato possibile effettuare la raccolta dei dati clinici è 

emerso che il peso medio in kg fosse di 69 ± 13, l’altezza media in cm di 160 ± 10, 

la superficie corporea media (BSA) in mq di 1,79 ± 0,20 e l’indice di massa 

corporea (BMI) medio in kg/m2 di 24,3 ± 3,6. Le suddette variabili cliniche e 

demografiche non risultavano avere differenze statisticamente significative tra i 

pazienti con tumore cardiaco benigno, con tumore cardiaco maligno e con trombo. 

Dalla raccolta anamnestica è emerso che il 53% dei pazienti aveva una positività 

per storia cardiologica al momento della diagnosi. In particolare, nel 23% dei 

soggetti è stata riscontrata la presenza di eventi aritmici, tra cui la fibrillazione 

atriale, presente in 9 pazienti (60%), la tachicardia parossistica sopraventricolare, 

presente in 3 pazienti (20%), il blocco atrioventricolare di 2° grado, presente in 1 

pazienti (7%), il flutter atriale, presente in 1 paziente (7%) e la tachicardia 

ventricolare, presente in 1 paziente (7%). La distribuzione di tali variabili è risultata 

essere simile tra i pazienti con neoplasie benigne, maligne o con trombo. 

Il 51% dei pazienti aveva una storia di neoplasia maligna extracardiaca al momento 

del riscontro della massa cardiaca. La percentuale è risultata elevata soprattutto nei 

pazienti con tumore cardiaco maligno (81%), mentre invece, tra i pazienti che 

presentano un tumore cardiaco benigno o un trombo la percentuale di casi con storia 

di neoplasia maligna era più bassa, rispettivamente del 32% e del 39% (p-

value=0,002).  

L’80% dei soggetti presenti nella coorte dello studio aveva almeno un fattore di 

rischio cardiovascolare (FDRCV). Nello specifico la familiarità per patologie 

cardiovascolari era presente nel 28% dei casi, l’abitudine o l’ex abitudine tabagica 

nel 45%, l’ipertensione arteriosa nel 48%, il diabete mellito nel 23% e la 

dislipidemia nel 33% dei pazienti. È stato riscontrato che i pazienti con tumore 

cardiaco benigno avevano un’abitudine al fumo di sigaretta significativamente più 

bassa rispetto a quelli con tumore maligno e trombo (22% vs. 60% vs. 59%; p-

value=0,017) mentre per tutte gli altri FDRCV non sono state osservate grosse 

differenze tra i tre gruppi dello studio. 

La massa cardiaca è stata diagnosticata incidentalmente nel 26% dei casi, con 

pazienti che risultavano completamente asintomatici. Ciò si è verificato più 
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frequentemente nei pazienti con lesioni tumorali benigne e maligne rispetto a quelli 

con trombo (rispettivamente, 36% vs. 35% vs. 9.1%), con una differenza che 

tuttavia non è risultata essere statisticamente significativa. Nel restante 74% dei casi 

il processo diagnostico è stato invece guidato dalla presenza di segni e sintomi 

associati. In particolare il 34% dei pazienti lamentavano angor e il 20% 

cardiopalmo. Per quanto concerne la dispnea, valutata in maniera semiquantitativa  

attraverso la classificazione della NYHA, il 64% dei pazienti risultavano 

asintomatici per tale sintomo (classe I), il 20% dei pazienti riferiva dispnea per 

sforzi intensi (classe II), il 13% per sforzi lievi (classe III) e il 3,3% a riposo (classe 

IIII). Tutti le altre manifestazioni sono risultate meno frequenti, in particolare il 

15% dei pazienti riferiva la presenza di astenia, il 9,8% di febbre, il 9,8% di tosse e 

l’1,6% di episodi sincopali. È inoltre stata riscontrata la presenza di edemi declivi 

nell’8,2% dei casi e di eventi cardioembolici nel 3,3%. Per tutti i segni e sintomi 

sopracitati non è stata osservata una differenza statisticamente significativa tra i tre 

gruppi dello studio, fatta eccezione per l’angor e per la dispnea, più frequenti in 

entrambi i casi nei pazienti con trombo. Più nel dettaglio la presenza di angor è stata 

riferita dal 64% dei pazienti con trombo, dal 24% dei pazienti con lesioni maligne 

e dal 14% di quelli con forme benigne (p-value=0,001); la presenza di dispnea 

(classe NYHA II + III + IIII) è stata invece riferita dal 59% dei soggetti con trombo, 

dal 24% di quelli con tumori maligni e dal 23% di quelli con neoplasia benigna (p-

value=0,0016). 

 

3.2. Masse cardiache alla RMC 

Le tipologie di masse cardiache che sono state diagnosticate tramite la risonanza 

magnetica sono riassunte nella Tabella V. Nei pazienti con una diagnosi alla RMC 

di tumore cardiaco benigno le lesioni più frequenti sono risultate essere i mixomi 

(44%), i fibroelastomi papillari (19%) e le cisti pericardiche (11%). Un esempio di 

ciascuna di tali lesioni è presente rispettivamente nella Figura 4, 5 e 6; nei pazienti 

con una diagnosi di neoplasia cardiaca maligna sono state individuate 

prevalentemente lesioni secondarie (77%) a tumori polmonari in 7 (41%) pazienti, 

a linfomi in 4 (24%), a melanomi in 3 (17%) e ad adenocarcinoma del colon, ad 

epatocarcinoma e a timoma in 1 caso (6%). In 1 solo caso su 22 masse maligne 
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(4,5%) è stata individuata una lesione primitiva, ossia un angiosarcoma, il cui caso 

è presente nella Figura 7.  

Tabella V: Tipologia di masse cardiache diagnosticate tramite la RMC. 

Diagnosi alla RMC Tutti i pazienti (n=73) 

Tumori cardiaci benigni 27 (37%) 

Mixoma 12 (44%) 

Fibroelastoma papillare 5 (19%) 

Cisti pericardica 3 (11%) 

Emangioma 2 (7%) 

Degenerazione calcifica dell’anulus mitralico 2 (7%) 

Lipoma 1 (4%) 

Fibroma 1 (4%) 

Non specificata 1 (4%) 

Tumori cardiaci maligni 22 (30%) 

Metastasi cardiache 17 (77%) 

Angiosarcoma 1 (4,5%) 

Non specificata 4 (11,5%) 

Trombi 24 (33%) 
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 Figura 4: Esempio di mixoma cardiaco. Nelle sequenze Cine SSFP 2C (A) è stata 
visualizzata la massa in atrio sinistro. Il mixoma presentava un segnale isointenso 
rispetto al miocardio nelle immagini T1-w (B) e iperintenso rispetto al miocardio nelle 
sequenze T2-w FAT-SAT (C). Dopo la somministrazione di mezzo di contrasto, nelle 
immagini late gadolinium enhancement il mixoma presentava un uptake di contrato 
disomogeneo sia dopo 10 minuti (D) che dopo 20 minuti (E). Macroscopicamente la 
massa si è presentava come soffice, gelatinosa e con presenza di aree emorragiche 
al suo interno (F). All’istologia è stata confermata la diagnosi di mixoma. 
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Figura 5: Esempio di fibroelastoma adeso al lembo posteriore della valvola tricuspide. Tale massa è 
apparsa omogeneamente isointensa rispetto al miocardio nelle immagini T1-w (A) e iperintensa nelle 
sequenze T2-w (B). Dopo somministrazione di mezzo di contrasto in fase tardiva la porzione periferica 
della massa assume il mdc nella porzione periferica, come da verosimile componente fibrosa (C).  

Figura 6: Esempio di cisti pericardica sepimentata localizzata nell’angolo cardiofrenico destro. Tale 
formazione risultava ipo-isointensa rispetto al miocardio nelle immagini T1-w (A) e iperintensa nelle 
sequenze T2-w (B). Non si è evidenziato uptake di contrasto nelle sequenze Phase-Sensitive Inversion 
Recovery (PSIR) eccetto uno sfumato enhancement a livello delle pareti (C). 
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I dati ottenuti attraverso la RMC nel totale dei pazienti (73) e in quelli stratificati a 

seconda della tipologia di massa cardiaca individuata alla RMC in tumori benigni 

(27), tumori maligni (22) e trombi (24), sono riassunti nella Tabella VI e VII. 

 

 

 

 

Figura 7: Esempio di angiosarcoma localizzato in atrio destro. La massa è risultata isointensa rispetto al 
miocardio nelle immagini T1-w (A) e marcatamente disomogenea nelle sequenze T2-w (B). Dopo 
somministrazione di mezzo di contrasto si è riscontrata la presenza di un LGE disomogeneo a 20 minuti di 
distanza (C). Macroscopicamente si è presentata come una massa irregolare, nera-rossa, con margini non 
ben definiti e con presenza di grossolane aree emorragiche (D). All’istologia è stata confermata la diagnosi 
di angiosarcoma. 
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Tabella VI: Caratteristiche alla risonanza magnetica dei pazienti totali e suddivisi 
a seconda della tipologia di massa riscontrata alla RMC. 

  
Diagnosi alla RMC 

 

Variabili N° Totale dei 

pazienti 

(n=73) 

Tumori 

benigni 

(n=27) 

Tumori 

maligni 

(n=22) 

Trombi 

(n=24) 

P-value 

Masse multiple 73 8 (11%) 1 (3,7%) 4 (18%) 3 (12%) 0,2 

Visualizzazione 

precontrasto 

73 66 (90%) 27 (100%) 22 (100%) 17 (71%) <0,001 

Diametro massa, 

mm 
69 24 (15-50) 20 (14-36) 57 (40-90) 16 (10-24) <0,001 

Motilità 73 16 (22%) 10 (37%) 3 (14%) 3 (12%) 0,079 

Infiltrazioni 73 15 (21%) 0 (0%) 15 (68%) 0 (0%) <0,001 

Ripetizioni 

pericardiche 
73 9 (12%) 0 (0%) 9 (41%) 0 (0%) <0,001 

Versamento 

pericardico 
73 19 (26%) 1 (3,7%) 11 (50%) 7 (29%) 0,001 

   Lieve <10 mm 73 9 (12%) 1 (3,7%) 5 (23%) 3 (12%) 0,12 

   Moderato 10-20 

mm 
73 8 (11%) 0 (0%) 4 (18%) 4 (17%) 0,044 

   Severo >20    

mm 
73 2 (2,7%) 0 (0%) 2 (9,1%) 0 (0%) 0,088 

Alterazioni della 

cinetica 
71 27 (38%) 1 (3,8%) 7 (33%) 19 (79%) <0,001 

Ostruzione 

valvolare 
70 4 (5,7%) 2 (7,7%) 1 (4,8%) 1 (4,3%) >0,9 

FE 57 55 (41-63) 60 (55-66) 60 (51-61) 38 (31-46) <0,001 

Le variabili sono presentate come mediana (IQR: 25-75°) o con n (%). 

RMC = risonanza magnetica cardiaca; FE = frazione di eiezione. 
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Tabella VII: Caratteristiche del segnale alla risonanza magnetica dei pazienti 
totali e suddivisi a seconda della tipologia di massa riscontrata alla RMC. 

  
Diagnosi alla RMC 

 

Variabili N° Totale dei 

pazienti 

(n=73) 

Tumori 

benigni 

(n=27) 

Tumori 

maligni 

(n=22) 

Trombi 

(n=24) 

P-value 

Disomogeneità 73 23 (32%) 2 (7,4%) 19 (86%) 2 (8,3%) <0,001 

Intensità nelle sequenze T1-w 

    ipointenso 73 14 (19%) 5 (19%) 0 (0%) 9 (38%) 0,003 

    isointenso 73 45 (62%) 16 (59%) 14 (64%) 15 (62%) > 0,9 

    iperintenso 73 9 (12%)  5 (19%) 0 (0%) 9 (38%) 0,055 

    variabile 73 14 (19%) 5 (19%) 4 (18%) 0 (0%) 0,035 

Intensità nelle sequenze T2-w 

    ipointenso 73 13 (18%) 4 (15%) 2 (9,1%) 7 (29%) 0,2 

    isointenso  73 22 (30%) 5 (19%) 4 (18%) 13 (54%) 0,007 

    iperintenso 73 32 (44%) 18 (67%) 12 (55%) 2 (8,3%) <0,001 

    variabile 73 6 (8,2%) 0 (0%) 4 (18%) 2 (8,3%) 0,057 

FPP  71 28 (39%) 11 (42%) 17 (81%) 0 (0%) <0,001 

LGE  

    presente 69 33 (48%) 10 (40%) 17 (85%) 6 (25%) <0,001 

    indeterminato 4 4 (5,4%) 2 (7,4%) 2 (9%) 0 (0%) 0.2 

Long-TI tipico± 72 24 (33%) 1 (3,7%) 0 (0%) 23 (100%) <0,001 

Le variabili sono presentate con n (%). 

RMC = risonanza magnetica cardiaca; T1-w = T1 weighted; T2-w = T2 weighted; FPP = first pass perfusion; 

LGE = late gadolinium enhancement; TI = time inversion. 

± 
Ipointensità nelle sequenze long-TI post contrastografiche.
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In tutti i pazienti dello studio con tumore cardiaco benigno e maligno si è riusciti a 

visualizzare la massa prima della somministrazione del mezzo di contrasto (100%), 

a differenza di quelli con trombo, in cui la visualizzazione precontrasto è stata 

possibile sono nel 71% dei casi (p-value= <0,001).  

Per quanto riguarda la localizzazione (Figura 8) i trombi si sono sviluppati, nella 

maggioranza dei casi, a livello del ventricolo sinistro (67%), seguito dall’atrio 

destro (17%), dall’atrio sinistro (12%) e dal ventricolo destro (4%), mentre i tumori 

erano distribuiti più eterogeneamente. La maggioranza dei tumori cardiaci benigni 

era insorta a livello dell’atrio sinistro (37%), invece, i tumori cardiaci maligni sono 

stati individuati prevalentemente a livello pericardico (50%). 

 

 

Figura 8: localizzazione delle masse cardiache suddivise in tumori benigni, maligni o trombi a 
seconda del tipo di lesione identificata alla RMC. 
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La mediana del diametro di tutte le masse era di 24 mm (IQR: 15-50), con tumori 

benigni e trombi più piccoli rispetto alle masse maligne (rispettivamente 20 mm 

[IQR: 14-36] vs. 16 mm [IQR: 10-24] vs. 57 mm [IQR: 40-90]; p-value= <0,001). 

Le masse cardiache erano multiple in 8 pazienti (11%), mobili in 16 (22%) e 

infiltranti le strutture circostanti in 15 casi (21%). Tra le suddette variabili una 

differenza statisticamente significativa tra i tre gruppi si è osservata solo per 

l’infiltrazione, essendo quest’ultima presente unicamente nei pazienti con neoplasia 

cardiaca maligna (15/22, 68%; p-value= <0,001). Così come per l’infiltrazione, 

anche le ripetizioni pericardiche si sono osservate unicamente nelle forme maligne, 

presentandosi in 9 pazienti su 22 (41%; p-value= <0,001). 

Nel 26% dei casi le masse cardiache si sono associate a versamento pericardico, 

che era lieve (<10 mm) nel 12% dei pazienti, moderato (10-20 mm) nell’11% e 

severo (>20 mm) nel 2,7% dei casi; in 4 pazienti (5,7%) la massa ha portato inoltre 

ad un’ostruzione valvolare. L’alterazione della cinetica cardiaca si è riscontrata in 

27 pazienti (38%), con mediana della frazione di eiezione (FE) del 55% (IQR: 41-

63). Tra queste ultime variabili il versamento pericardico si è associato più 

frequentemente alle lesioni maligne, seguite dai trombi e dai tumori benigni 

(rispettivamente 50% vs. 29% vs. 3,7%; p-value=0,001), mentre le alterazioni della 

cinetica e la riduzione della FE sono risultati statisticamente prevalenti nei pazienti 

con trombo rispetto a quelli con tumore maligno e benigno (alterazioni della 

cinetica: 79% vs. 33% vs. 3,8%; p-value= <0,001) (FE: 38 [IQR: 31-46] vs. 60 

[IQR: 51-61] vs. 60 [IQR: 55-66]; p-value= <0,001) (VTDi Vsx: 98 [IQR: 82-126] 

vs. 74 [IQR: 50-89] vs. 73 [IQR: 66-83]; p-value=0,006).  

Osservando le caratteristiche del segnale le masse cardiache si presentavano come 

disomogenee nel 32% dei casi, di cui nella maggior parte dei casi si trattava di 

tumori cardaci maligni, con tumori benigni e trombi che al contrario risultavano 

disomogenei solamente in una piccola percentuale di casi (rispettivamente 86% vs. 

7,4% vs. 8,3%; p-value= <0,001). Il segnale nelle immagini T1-pesate risulta essere 

ipointenso nel 19% dei casi, isointenso nel 62%, iperintenso nel 12% e variabile nel 

6,8% delle masse; nelle sequenze T2-pesate invece risulta essere ipointenso nel 

13% dei casi, isointenso nel 30%, iperintenso nel 44% e variabile nell’8,2%; il FPP 

era presente nel 39% dei casi, il LGE nel 48% e il long-TI tipico nel 33% dei 

pazienti. Entrando nel dettaglio, per quanto riguarda le caratteristiche delle 

immagini T1-w i trombi sono risultati più frequentemente ipointensi rispetto ai 
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tumori benigni e maligni (38% vs. 19% vs. 0%; p-value=0,003), mentre un’intensità 

del segnale variabile è stata rilevata maggiormente nelle forme maligne rispetto alle 

benigne e ai trombi (18% vs. 3.7% vs. 0%; p-value=0,035). Nelle immagini T2-

pesate i trombi, a differenza dei tumori benigni e maligni, si sono presentati nella 

maggior parte dei casi come isointensi rispetto al miocardio circostante 

(rispettivamente 54% vs. 19% vs. 18%; p-value=0,007), mentre i tumori benigni e 

maligni in genere sono risultati iperintensi, con trombi che invece lo sono stati meno 

frequentemente (67% vs. 55% vs. 8,3%; p-value= <0,001). Il FPP è risultato più 

frequente nei tumori maligni rispetto ai benigni, mentre nei trombi non è mai stato 

riscontrato (rispettivamente 81% vs. 42% vs. 0%; p-value= <0,001); analogamente 

il LGE si è osservato essere più tipico delle neoplasie maligne (85%), seguito dalle 

forme benigne (40%) e infine dai trombi (25%) (p-value= <0,001); per ultimo, il 

long-TI tipico dei trombi (assenza di uptake di contrasto nelle sequenze long-TI 

post contrastografiche) si è osservato in tutti e 23 i pazienti con trombo (100%) ed 

in 1 paziente con neoplasia benigna (p-value= <0,001). 

 

3.3. Diagnosi finale e accuratezza diagnostica 

 

Dei 73 pazienti con massa cardiaca sono stati sottoposti ad esame 

anatomopatologico 34 pazienti, tra questi è stata riscontrata la presenza di un 

tumore benigno in 12 pazienti (35%), di un tumore maligno in 19 pazienti (56%) e 

di un trombo in 3 pazienti (10%). Tra i tumori benigni 6 (50%) erano mixomi, 2 

(18%) emangiomi, mentre in 1 caso (8%) è stata riscontrata la presenza di una cisti 

pericardica, di un lipoma, di un fibroelastoma papillare e di un paraganglioma; tra 

i tumori maligni l’84% erano invece metastasi cardiache. Le tipologie di masse 

diagnosticate all’istologia sono riassunte nella Tabella VIII. 
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Tabella VIII: Tipologia di masse cardiache diagnosticate tramite l’esame 
anatomopatologico.  

Diagnosi istologica Tutti i pazienti (n=34) 

Tumori cardiaci benigni 12 (35%) 

    Mixoma 6 (50%) 

    Emangioma  2 (18%) 

    Cisti pericardica 1 (8%) 

    Lipoma 1 (8%) 

    Fibroelastoma papillare 1 (8%) 

    Paraganglioma 1 (8%) 

Tumori cardiaci maligni 19 (56%) 

    Angiosarcoma 1 (5,3%) 

    Osteosarcoma extrascheletrico 1 (5,3%) 

    Sarcoma sinoviale 1 (5,3%) 

    Metastasi cardiache 16 (84%) 

Trombi 3 (10%) 

 

La diagnosi alla RMC era accurata nel 91,2% (31/34) dei pazienti rispetto alla 

diagnosi finale ottenuta attraverso l’esame anatomopatologico. 

I 3 pazienti con discordanza tra la diagnosi della natura ottenuta alla RMC e quella 

ottenuta con l’istologia sono riportati nella Tabella IX.  

Dei due pazienti in cui alla RMC era stata fatta erroneamente diagnosi di tumore 

benigno, in un caso è stata poi fatta diagnosi di tumore maligno (osteosarcoma) e 

nell’altro di trombo. In un paziente era invece stata fatta erroneamente diagnosi di 

tumore maligno alla RMC, che all’esame anatomopatologico si è poi rivelato essere 

un paraganglioma intracardiaco, massa che in assenza di metastasi a distanza viene 

classificata come benigna.  
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Tabella IX: Pazienti con discordanza tra la diagnosi alla RMC e all’istologia. 

  

L’accuratezza della RMC nel diagnosticare i tumori benigni è risultata essere del 

91,3% (AUC=0.913), nel diagnosticare i tumori maligni del 94% (AUC=0.940) e 

nel diagnosticare i trombi dell’83% (AUC=0.833).  

 

3.4. Caratterizzazione tissutale  

 

Alcune delle principali caratteristiche tissutali individuate alla RMC e all’istologia 

in 11 masse cardiache sono riassunte nella Tabella X.  

 

Tabella X: Confronto fra le caratteristiche tissutali osservate alla RMC e 
all’istologia. 

 Infiltrazione Adiposità Edema Emorragia- 

necrosi 

Vascolarizzazione Fibrosi 

RMC 6/11 0/11 6/11 6/11 9/11 7/11 

Istologia 6/11 0/11 5/11 6/11 9/11 7/11 

 

All’esame anatomopatologico e alla RMC si è rilevata la presenza di infiltrazione 

e di aree necrotico-emorragiche in 6 lesioni su 11, di vascolarizzazione in 9 su 11, 

di fibrosi in 7 su 11 e di adiposità in 0 masse cardiache; confrontando la RMC con 

l’istologia è risultato pertanto che nel 100% dei casi in cui le suddette caratteristiche 

tissutali erano state identificate all’esame anatomopatologico, queste erano state 

osservate anche alla RMC. Invece, per quanto riguarda l’edema, che era stato 

osservato in 6 masse su 11 alla RMC e in 5 su 11 all’istologia, è risultato che in un 

Casi 

(n=3) 
Diagnosi alla RMC Diagnosi all’istologia 

1 
Tumore benigno -                    

non specificato (AS) 

Tumore maligno – osteosarcoma  

2 Tumore benigno – mixoma (AD) Trombo 

3 
Tumore maligno –                  

non specificato (pericardio) 

Paraganglioma 

RMC = risonanza magnetica cardiaca; AS = atrio sinistro; AD = atrio destro. 
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solo caso in cui alla RMC era presente, non è stato poi riscontrato all’esame 

anatomopatologico. 

 

3.5. Outcome dei pazienti 

 

Il follow-up mediano dei pazienti inclusi nella coorte dello studio è stato di 2,86 

anni (IQR: 0,53-4,63). 

Durante il follow-up si sono verificati 19 eventi (mortalità per tutte le cause) nella 

totalità dei pazienti (19/73; 26%), con una sopravvivenza mediana di 0,25 anni 

(IQR: 0,16-0,91); di questi 2 avevano un tumore benigno, con una sopravvivenza 

mediana di 6,08 anni (IQR: 3,66-8,50), 13 una neoplasia maligna, con una 

sopravvivenza mediana di 0,25 anni (IQR: 0,08-0,91) e 4 un trombo, con una 

sopravvivenza mediana di 0,16 anni (IQR: 0,16-0,25). 

Come visibile dalla curva di Kaplan-Meier (Figura 5), la diagnosi alla RMC di 

tumore maligno si è associata ad una mortalità a lungo termine più elevata rispetto 

alla diagnosi di tumore benigno o di trombo, mentre, nei pazienti con diagnosi alla 

RMC di trombo non si è riscontrata una differenza statisticamente significativa di 

mortalità a lungo termine rispetto a quelli con diagnosi di tumore benigno. La 

probabilità di sopravvivenza a 5 anni era dell’87,5% per i pazienti con diagnosi di 

tumore benigno, del 29% per quelli con tumore maligno e del 78% per quelli con 

trombo. 

 

Figura 9: Probabilità di sopravvivenza durante il follow-up dei pazienti con diagnosi alla RMC di 
tumore benigno, maligno o trombo.  
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Le variabili analizzate attraverso il modello di regressione di Cox univariato sono 

riassunte nella Tabella XI. 

Tabella XI: Hazard ratio per l’outcome primario (mortalità per tutte le cause). 

 

Variabili N° HR 95% CI P-value 

Età alla diagnosi (per ogni 5 anni) 73 1,05 1,01-1,09 0,010 

Sesso maschile  73 0,87 0,36-2,10 0,752 

Storia di tumori  67 3,28 1,07-10,0 0,037 

FDRCV 60 0,94 0,29-3,04 0,914 

Storia cardiologica 64 1,26 0,45-3,54 0,663 

Sintomaticità 61 1,24 0,38-4,03 0,723 

Diagnosi alla RMC  

     Tumore benigno (n=27) Reference 

     Tumore maligno (n=22) 73 4,98 1,11-22,22 0,003 

     Trombo (n=24) 73 1,46 0,24-8,89 0,679 

Caratteristiche alla RMC 

     Masse multiple 73 1,38 0,46-4,16 0,568 

     Masse diametro (per ogni mm) 73 1,01 1,00-1,02 0,005 

     Disomogeneità 73 4,61 1,76-12,1 0,002 

     T1w-iperintenso  73 2,31 0,86-6,17 0,095 

     T2w-iperintenso 73 0,90 0,36-2,22 0,818 

     FPP 71 5,07 1,80-14,2 0,002 

     LGE 69 1,64 0,64-4,24 0,307 

     Versamento pericardico 73 5,19 1,95-13,8 <0,001 

     Ripetizioni pericardiche 73 3,26 1,23-8,63 0,017 

     Alterazioni della cinetica 71 1,28 0,49-3,32 0,615 

     Ostruzione valvolare 70 0,82 0,11-6,22 0,849 

Chemioterapia 64 1,93 0,69-5,38 0,211 

Radioterapia 64 0,75 0,16-3,48 0,712 

Terapia chirurgica 64 0,79 0,25-2,49 0,682 

HR = hazard ratio; CI = intervallo di confidenza; FDRCV = fattori di rischio cardiovascolare;  

RMC =  risonanza magnetica cardiaca; T1w = T1 weighted; T2w = T2 weighted; FPP = first pass 

perfusion; LGE = late gadolinium enhancement. 



69 

 

   
L’Hazard Ratio è risultato statisticamente significativo per l’età alla diagnosi (HR: 

1,05 [95% CI: 1,01-1,09] per ogni aumento di 5 anni; p-value= 0,010), la storia di 

tumori maligni extracardiaci (HR: 3,28 [95% CI: 1,07-10,0]; p-value= 0,037), la 

diagnosi di tumore cardiaco maligno alla RMC (HR: 4,98 [95% CI: 1,11-22,2], 

rispetto alla diagnosi di tumore benigno alla RMC; p-value= 0,003), il diametro 

della massa (HR: 1,01 [95% CI: 1,00-1,02] per ogni incremento di 1 mm; p-value= 

0,005), la presenza di disomogeneità del segnale (HR: 4,61 [95% CI: 1,76-12,1]; p-

value= 0,002), la presenza di perfusione al primo passaggio (FPP) (HR: 5,07 [95% 

CI: 1,80-14,2]; p-value= 0,002), la presenza di versamento pericardico (HR: 5,19 

[95% CI: 1,95-13,8]; p-value= <0,001) e la presenza di ripetizioni pericardiche 

(HR: 3,26 [95% CI: 1,23-8,63]; p-value= 0,017). È risultato pertanto che ciascuna 

delle suddette variabili si è associata ad un aumentato rischio di mortalità per tutte 

le cause. 
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4. DISCUSSIONE 

 

Le masse cardiache rappresentano un’importante sfida diagnostica in quanto la 

discriminazione tra tumori cardiaci benigni, maligni e trombi è spesso complicata. 

La Risonanza Magnetica Cardiaca (RMC) è una delle tecniche diagnostiche più 

utilizzate per la valutazione dei pazienti con sospetto di massa cardiaca in quanto 

consente di fornire contemporaneamente importanti informazioni anatomiche, 

funzionali e sulla caratterizzazione dei tessuti. Nonostante l’importanza di tale 

metodica, a causa della scarsità degli studi presenti in letteratura, si è ancora lontani 

dall’evidenziare la presenza di un effettivo beneficio clinico nell’esecuzione della 

RMC nei pazienti con massa cardiaca, motivo per il quale i dati sull’accuratezza 

diagnostica e sull’outcome sono di fondamentale importanza per stabilire il valore 

della risonanza magnetica nel guidare il processo decisionale in questi pazienti.  

Il nostro rappresenta uno dei più grandi studi eseguiti fino ad oggi nella valutazione, 

a partire dalle caratteristiche cliniche, demografiche e di RMC, dell’accuratezza 

diagnostica della risonanza magnetica cardiaca nel distinguere tra tumori cardiaci 

benigni, maligni e trombi e nella valutazione del valore prognostico che hanno le  

diverse caratteristiche presenti nei pazienti con diagnosi di massa alla RMC. 

Innanzitutto, per quanto riguarda l’incidenza delle masse cardiache abbiamo trovato 

che i nostri dati concordano con quelli presenti in letteratura7-8,22, infatti, le masse 

cardiache che più frequentemente abbiamo riscontrato alla RMC sono stati i trombi, 

seguiti dalle metastasi cardiache, dai tumori cardiaci primitivi benigni e infine dai 

tumori cardiaci primitivi maligni. Tra le neoplasie cardiache primitive, nella nostra 

casistica, il 90% era rappresentato dalle forme benigne, di cui il mixoma ne era la 

tipologia più frequente (44%), e il 10% dalle forme maligne, esattamente la 

medesima percentuale riportata nello studio della Basso et al7.  

Dai dati clinici che abbiamo raccolto è possibile notare come siano pochi i reperti 

che si differenziano in maniera statisticamente significativa tra i pazienti con 

tumore benigno, maligno e trombo. Tra questi il più importante, confermando i dati 

riportati in precedenti studi149-150, 162 è la presenza di una storia di neoplasia maligna 

extracardiaca, che si ha molto più frequentemente nei pazienti con tumore cardiaco 

maligno, essendo questi ultimi rappresentati nella maggior parte dei casi dalle 

metastasi cardiache. La presenza di tale dato clinico deve pertanto far sospettare in 
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prima istanza, nei pazienti con massa cardiaca, ad una lesione maligna più che ad 

un tumore benigno o ad un trombo, seppur queste ultime due lesioni non possano 

essere escluse unicamente sulla base di tale reperto. Tra i fattori di rischio 

cardiovascolare, l’abitudine o l’ex abitudine tabagica è l’unico fattore che si è 

differenziato significativamente nei tre gruppi, riscontrandosi in particolare nei 

pazienti con trombo e con tumore cardiaco maligno rispetto a quelli con forme 

benigne. Tale dato è spiegabile dal fatto che il fumo, come riportato in letteratura158-

160 è un noto fattore di rischio indipendente per lo sviluppo di cardiopatia ischemica, 

condizione patologica che nella maggior parte dei casi è alla base dello sviluppo di 

trombi cardiaci e per lo sviluppo di alcuni tumori maligni, tra cui quelli polmonari, 

i linfomi e gli adenocarcinomi del colon, le cui metastasi cardiache rappresentavano 

il 59% delle forme maligne giunte a noi in osservazione. Per quanto riguarda la 

presentazione clinica, si è visto che i trombi tendono a manifestarsi più 

frequentemente con dispnea (NYHA II + III + IIII) e con angor rispetto ai tumori 

cardiaci. Tali dati sono riconducibili alla fisiopatologia della cardiopatia ischemica 

e della fibrillazione atriale, condizioni patologiche che in genere sono alla base 

dello sviluppo dei trombi intracardiaci. 

Più che i dati clinici, un ruolo chiave nella differenziazione tra tumori benigni, 

maligni e trombi lo ha la valutazione delle caratteristiche tissutali, morfologiche e 

funzionali osservate alla RMC. Nel nostro studio abbiamo trovato diverse 

caratteristiche di RMC che si sono differenziate significativamente tra le diverse 

lesioni e che pertanto possono aiutare nel processo diagnostico. Tra queste molto 

importante è il diametro della massa, il quale si è trovato essere molto più grande 

nei tumori cardiaci maligni (diametro mediano di 57 mm) rispetto ai trombi (16 

mm) e ai tumori benigni (20 mm), confermando il dato proveniente da precedenti 

studi104,150. In particolare le metastasi, i più frequenti tumori maligni, possono 

raggiungere dimensioni considerevoli, specialmente in quei casi in cui il 

coinvolgimento del cuore avviene attraverso un’estensione diretta a partire da 

organi adiacenti, come nel caso delle neoplasie polmonari. Così come per il 

diametro della massa, abbiamo osservato che anche la presenza di infiltrazione delle 

strutture circostanti, di ripetizioni pericardiche, di versamento pericardico, di 

disomogeneità del segnale, di perfusione al primo passaggio (FPP) e di late 

gadolinium enhancement (LGE) sono caratteristiche che si associano più 

frequentemente alle forme maligne, risultando importanti sia nella diagnosi 
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differenziale tra trombi e tumori, sia nella distinzione tra tumori benigni e maligni. 

In particolare, tra tutte le suddette caratteristiche, la presenza di infiltrazioni e di 

ripetizioni pericardiche si sono riscontrate unicamente nei pazienti con neoplasie 

maligne, risultando fortemente suggestive per la natura maligna della lesione. Tutti 

i dati soprariportati sono simili a quelli presenti nei pochi studi eseguiti sulla 

valutazione delle masse alla RMC104, 148,150,161, fatta eccezione per la presenza di 

late gadolinium enhancement, i cui dati in letteratura sono discordanti, infatti, nello 

studio di Pazos-López et al.104 la presenza di LGE è risultata un’ottima caratteristica 

nel distinguere le lesioni, mentre negli studi di Fussen et al.148 e di Mousavi et al.150 

non si è evidenziata una differenza statisticamente significativa tra le diverse masse. 

Una spiegazione a tale contrasto può essere data dalla differenza dei pazienti 

arruolati, infatti, nel nostro studio e in quello di Pazos-López et al., a differenza 

degli altri due studi, oltre ai tumori si è considerata anche la presenza dei trombi 

intracardiaci, in cui il LGE è assente nella maggioranza dei casi. Altra caratteristica 

alla RMC interessante da considerare è la localizzazione, infatti nella maggior parte 

dei casi i trombi sono insorti a livello delle sezioni di sinistra, in particolare a livello 

del ventricolo sinistro, camera che viene spesso interessata nei pazienti con 

cardiopatia ischemica; i tumori cardiaci benigni si sono sviluppati invece in  genere 

a livello dell’atrio sinistro, sede in cui preferenzialmente si sviluppano i mixomi, 

ossia le lesioni benigne più frequenti;  infine i tumori cardiaci maligni si sono invece 

localizzati prevalentemente a livello pericardico, sede che viene coinvolta più 

spesso nelle lesioni cardiache secondarie, ossia i tumori cardiaci maligni più 

frequenti.  

Per quanto riguarda i trombi abbiamo evidenziato che in genere si sviluppano in 

pazienti con alterazione della cinetica cardiaca e con frazione di eiezione più bassa 

(FE: 38%) rispetto a quelli con tumore benigno (FE: 60%) e con tumore maligno 

(FE: 60%), espressione del fatto che più frequentemente i trombi si sviluppano 

come complicanza di una cardiopatia ischemica. Altra caratteristica su cui è 

importante soffermarsi è la presenza nei trombi di una minor visualizzazione 

precontrasto rispetto alle neoplasie, che al contrario sono state visualizzate nel 

100% dei casi. Nel nostro studio 17 lesioni trombotiche su 24 (71%) sono state 

visualizzate prima della somministrazione di mezzo di contrasto, similmente a 

quanto riportato da Weinsaft et al.109 e da Pazos-López et al.104 in cui la 

visualizzazione precontrasto era presente rispettivamente nel 67% e nel 77% dei 
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trombi. Così come in letteratura149 anche l’assenza di perfusione al primo 

passaggio, di LGE e soprattutto la presenza di un tipico long-TI sono caratteristiche 

che si sono osservate prevalentemente nei pazienti con trombo. Uno degli aspetti 

più importanti del nostro studio è stata proprio l’esecuzione sistematica delle 

sequenze long-TI, la cui esecuzione è fortemente raccomandata per la distinzione 

tra trombi e tumori cardiaci. Infatti i trombi, a causa della loro assenza di 

vascolarizzazione, risultano ipointensi nelle immagini long-TI, differenziandosi dai 

tumori che hanno invece un supporto vascolare. In particolare noi abbiamo trovato, 

similmente a quanto riportato da Shenoy et al, che il 100% dei trombi osservati alla 

RMC presentavano un tipico long-TI, che al contrario è stato riscontrato in un solo 

caso di tumore benigno, in particolare di un mixoma.  

Infine, per quanto riguarda le caratteristiche del segnale nelle sequenze T1-pesate e 

T2-pesate, abbiamo osservato che nelle immagini T1-w c’è la presenza di un’ipo e 

di un iperintensità del segnale più frequentemente nei trombi, seguiti dai tumori 

benigni e infine dai maligni, in cui le suddette caratteristiche non si sono mai 

osservate, mentre, un’intensità del segnale variabile è risultata più suggestiva per la 

presenza di tumore. Nelle sequenze T2-w la presenza di un segnale isointenso 

rispetto al miocardio è stata individuata più frequentemente nei trombi, mentre la 

presenza di un segnale iperintenso è stata riscontrata nella maggior parte dei casi 

nei tumori cardiaci, in particolare in quelli benigni. È comunque importante 

sottolineare come negli studi eseguiti sulla valutazione delle masse alla RMC i dati 

sulle caratteristiche del segnale nelle sequenze T1-pesate e T2-pesate104,150,161, al 

contrario delle caratteristiche valutate precedentemente, sono discordanti tra loro, 

eccetto per l’iperintensità in T2. Ciò deve essere interpretato in maniera critica 

essendo tali caratteristiche dipendenti principalmente dall’istotipo tumorale e, nel 

caso dei trombi, dal tempo d’insorgenza più che dalla natura delle masse cardiache. 

Proprio per tali ragioni le sequenze T1-w e T2-w potrebbero maggiormente essere 

d’aiuto nell’identificare specifici sottotipi tumorali come il melanoma che spesso 

ha delle caratteristiche del segnale uniche in tali sequenze. Tali valutazione 

necessiterebbero di essere investigate in studi futuri. 

Confrontando la diagnosi ottenuta con la RMC con quella ottenuta tramite l’esame 

istologico, gold standard diagnostico, abbiamo osservato come la risonanza 

magnetica permetta con un’elevata accuratezza di distinguere tra tumori benigni, 
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maligni e trombi, infatti, nel 91,2% (31/34) dei casi è stata fatta la diagnosi corretta, 

concordando con i risultati ottenuti nei pochissimi studi precedenti104,149-150 in cui si 

è andati a confrontare la diagnosi ottenuta alla risonanza magnetica con quella 

ottenuta all’istologia. In particolare, l’accuratezza della RMC nel diagnosticare i 

tumori benigni è risultata essere del 91,3%, nel diagnosticare i tumori maligni del 

94% e nel diagnosticare i trombi dell’83%. Quest’ultimo dato, che risulta più basso 

rispetto a quello riportato nello studio di Shenoy et al, dovrebbe essere in realtà 

sottostimato, in quanto nel nostro studio l’esame anatomopatologico, dal quale è 

stata ottenuta la diagnosi finale, è stato eseguito solamente in una piccola 

percentuale di lesione trombotiche, nel dettaglio in 3 trombi su 24 (12,5%). 

Nella nostra casistica sono 3 le masse cardiache in cui la diagnosi alla RMC è stata 

errata. In un caso, un trombo localizzato nell’atrio destro è stato erroneamente 

diagnosticato alla RMC come mixoma, quindi un tumore benigno, che si presentava 

come una massa di 14 mm, mobile e con assenza del tipico long-TI, caratteristica 

che più ha contribuito a far sì che le diagnosi venisse confusa. In un altro caso un 

osteosarcoma cardiaco, neoplasia maligna, è stato erroneamente diagnosticato 

come tumore benigno alla RMC, dove si presentava come una massa singola 

omogenea localizzata nell’atrio sinistro, di 60 mm di diametro, non infiltrante le 

strutture circostanti e non associata a versamento pericardico. Nell’ultimo caso un 

paraganglioma intracardiaco benigno è stato erroneamente diagnosticato come 

tumore maligno alla RMC, nella quale si presentava come una massa pericardica 

con un diametro di 110 mm, non infiltrante le strutture circostanti, con segnale 

disomogeneo e con la presenza sia di FPP che di LGE, tutte caratteristiche che, ad 

eccezione dell’assenza di infiltrazione, si associano più frequentemente alle forme 

maligne. Dai seguenti 3 casi è possibile quindi dedurre che le caratteristiche 

individuate alla RMC, sebbene come visto precedentemente si associno in alcuni 

casi ad una massa piuttosto che un’altra, non permettano sempre di distinguere tra 

tumori benigni, maligni e trombi, con l’esame istologico che rimane l’unico gold 

standard diagnostico. 

Altro dato molto importante che è emerso dal nostro studio, confrontando alcune 

caratteristiche lesionali osservate alla RMC con quelle identificate all’istologia, è 

che la risonanza magnetica presenta un’elevatissima capacità di caratterizzazione 

tissutale, infatti solamente in un caso in cui è stata individuata la presenza di edema 

in una massa alla RMC questa non è poi stata confermata all’esame 



75 

 

   
anatomopatologico, mentre in tutte le altre masse le caratteristiche analizzate, ossia 

l’infiltrazione, l’adiposità, la presenza di aree necrotico-emorragiche, la 

vascolarizzazione e la fibrosi, corrispondevano perfettamente. 

I dati sull’outcome provenienti dal nostro studio hanno evidenziato, come da 

previsioni, che i pazienti con diagnosi alla RMC di tumori cardiaco maligno hanno 

una prognosi significativamente peggiore, con probabilità di sopravvivenza a 5 anni 

pari al 29%, molto simile a quella osservata in un precedente studio149. Per quanto 

riguarda i pazienti con diagnosi di trombo alla RMC si è osservata invece la 

presenza di una prognosi simile a quelli con diagnosi di tumore benigno, sebbene 

si siano verificati più eventi morte per tutte le cause durante il follow-up. La 

mancanza di una differenza statisticamente significativa è principalmente da 

ricondurre al fatto che i pazienti con trombo sottoposti a RMC sono stati tutti 

adeguatamente trattati con terapia anticoagulante, migliorando pertanto in maniera 

cospicua la probabilità di sopravvivenza. 

Per quanto riguarda i fattori predittivi di mortalità nei pazienti con massa cardiaca 

abbiamo trovato che, indipendentemente dal tipo di massa presente, l’età, la 

presenza di una storia positiva per tumori maligni extracardiaci, il diametro della 

massa, la disomogeneità del segnale, la presenza del FPP, di versamento pericardico 

e di ripetizioni pericardiche si associano ad un aumentato rischio di mortalità per 

tutte le cause. Tali dati sono concordanti con quelli riportati nello studio di Mousavi 

et al150, fatta eccezione per il versamento pericardico, che, meno verosimilmente, 

non si era associato ad un aumentato rischio di mortalità.  

Dai nostri dati sull’outcome è emerso pertanto che la RMC, oltre ad aiutare nel 

processo diagnostico, è utile a predire la prognosi dei pazienti con lesioni cardiache. 

Tale dato evidenzia ulteriormente l’utilità clinica che ricopre la risonanza 

magnetica nella gestione dei pazienti con massa cardiaca. 
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5. LIMITI DELLO STUDIO 

 

Il presente studio presenta numerose limitazioni: innanzitutto a causa della natura 

retrospettiva del nostro studio il protocollo di RMC non è stato uniforme in tutti i 

pazienti, come previsto dalla pratica clinica; inoltre, sempre per via della natura 

retrospettiva, si ha avuto una maggiore difficoltà nel reperire dalle cartelle cliniche 

informatizzate i dati clinici nei pazienti valutati antecedentemente al 2012, che per 

fortuna rappresentavano una netta minoranza della coorte dello studio. 

Inoltre, la tempistica d’esecuzione della RMC rispetto alla diagnosi e al trattamento 

potrebbe avere influenzato i nostri risultati, infatti, nei casi in cui i pazienti sono 

stati sottoposti a trattamento chemioterapico e/o a radioterapia prima che venisse 

eseguita la risonanza magnetica alcune caratteristiche osservate, come la 

dimensione tumorale, la vascolarizzazione e la presenza di versamento pericardico 

potrebbero essere state modificate. 

Altro limite dello studio è una conseguenza del fatto che per indagare l’accuratezza 

diagnostica della RMC sono stati valutati esclusivamente i pazienti che sono stati 

sottoposti ad esame anatomopatologico, gold standard diagnostico. Di conseguenza 

la numerosità del campione si è considerevolmente ridotta, potendo far sì che si 

sottostimasse la reale accuratezza diagnostica della RMC nel distinguere tra tumori 

benigni, maligni e trombi. 

L’ultimo limite dello studio è legato al fatto che l’endpoint primario del nostro 

studio è stato la mortalità per tutte le cause, non specificando quindi la causa del 

decesso e di conseguenza, non tutte le morti che sono avvenute erano 

necessariamente correlate alla massa cardiaca. Ciononostante, la mortalità per tutte 

le cause rappresenta un endpoint importante ed appropriato in quanto è oggettivo, 

imparziale e clinicamente rilevante. 
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CONCLUSIONI 

 

In presenza di una massa cardiaca sconosciuta, la diagnosi differenziale tra tumori 

benigni, maligni e trombi, con il solo utilizzo di esami di imaging non invasivi, è 

spesso una sfida. Nel presente studio abbiamo evidenziato come attraverso 

l’esecuzione della risonanza magnetica cardiaca sia possibile, partendo da 

un’accurata valutazione anamnestica e da un’accurata valutazione delle 

caratteristiche morfologiche, funzionali e tissutali individuate alla RMC, 

distinguere con un’elevata accuratezza diagnostica il tipo di massa cardiaca. La 

RMC è un esame di imaging non invasivo che tra le altre presenta anche 

un’elevatissima capacità di caratterizzazione tissutale, come abbiamo ulteriormente 

confermato nel nostro studio. Tuttavia, nonostante la presenza di un’elevata 

accuratezza diagnostica, soprattuto nell’escludere la diagnosi di trombo, l’unico 

esame che consente di definire con certezza la natura e il sottotipo della massa è 

l’analisi istologica, che rappresenta il gold standard diagnostico. 

Abbiamo osservato inoltre come la diagnosi alla RMC e la presenza di alcune 

caratteristiche cliniche (età e storia positiva per tumori maligni extracardiaci) ed in 

particolare di RMC (diametro della massa, disomogeneità del segnale, presenza del 

FPP, di versamento pericardico e di ripetizioni pericardiche) si associno, nei 

pazienti con massa cardiaca, ad un aumentato rischio di mortalità per tutte le cause. 

La RMC pertanto, oltre a ricoprire un ruolo chiave nel processo diagnostico, è utile 

nel predire l’outcome dei pazienti con massa cardiaca, risultando un ottimo 

strumento per guidare il processo decisionale di tali pazienti. 
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pranzi, cene, grigliate, esami, racconti, avventure e chi più ne ha più ne metta, ho 

sempre trovato degli amici veri che non mi hanno fatto mai mancare un sorriso o 

una risata e con i quali ho condiviso dei bellissimi momenti che porterò sempre con 

me. 

Ultimo, ma non per importanza, un pensiero devo rivolgerlo a te, Laura, che negli 

ultimi anni hai camminato insieme a me verso questo traguardo, ascoltandomi, 

capendomi ed aiutandomi in modi che non pensavo nemmeno potessero esistere. 

Hai sempre creduto in me, mi hai incoraggiato, sostenuto e hai portato pazienza 

anche nei momenti più difficili, come quando si entrava nel vivo della sessione 

d’esami. I tuoi “sono con te” mi hanno dato una forza grandissima e mi hanno 

insegnato tanto. Per questo e per un’infinità di altre cose che necessiterebbero di 

molte più pagine per essere elencate, grazie, dal più profondo del cuore. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


