











sindromi cerebrovascolari (vedi JAMA. 2004; 292: 1845-52 e INTERNATIONAL JOURNAL OF

CARDIOLOGY,2012,155, 309-311) e su nuovi markers prognostici
2006;47:2201-11).

(vedi J Am Coll Cardiol.

Recentemente le sue ricerche hanno riguardato lo studio dell’innervazione simpatica dell’arteria

renale. A tal fine. nel 2012 ha pubblicato il primo lavoro in letteratur
ipertesi un aumento dell’innervazione simpatica dell’arteria renale (J

a che dimostrava nei soggetti
Am Coll Cardiol. 2012)

fornendo il substrato anatomico alla denervazione dell’arteria renale come trattamento

dell’ipertensione resistente alla terapia. Recentemente ha dimostrato
simpatica anche nei soggetti con insufficienza renale cronica sottopo
2015 Nov 26;4(12))

un aumento dell’innervazione
sti a dialisi (J Am Heart Assoc.

Le sue ricerche nel campo della patologia cardiovascolare hanno conLe temi principali:

(a) ruolo dell’infiammazione coronarica nella patogenesi dell’infarto|del miocardio

Il ruolo dell’inflammazione nella evoluzione e destabilizzazione della placca aterosclerotica
coronarica responsabile dell’infarto acuto del miocardio ¢ stato studiato in numerosi lavori
pubblicati dal Prof. Mauriello sulle piu prestigiose riviste internazionali (vedi lavori allegati).

I lavoro pubblicato su J Am Coll Cardiol nel 2005 ¢ stato il primo che ha dimostrato con metodiche
istologiche,immunoistochimiche e morfometriche la presenza di placche vulnerabili multiple e di

una inflammazione diftusa e “attiva” in tutto I’albero coronarico di s

ggetti deceduti per infarto

acuto del miocardio e non soltanto in corrispondenza della lesione “culprit, aprendo nuove

prospettive terapeutiche nella prevenzione e trattamento delle sindro

1 coronariche acute.

Un risultato simile € stato precedentemente dimostrato dal nostro gruppo di ricerca con la citometria
a flusso (JACC 2002), suggerendo |’ipotesi che i linfociti T attivati, 4igniﬁcativamente piu

numerosi nelle coronarie di soggetti deceduti per infarto acuto del m
ruolo chiave nella destabilizzazione dell’intero albero coronarico.

Rentemente ha studiato il ruolo di PTX3 e di alcuni polimorfismi nel
placca coronarica e nella patogenesi dell’infarto del miocardio (Int J
2013).

Una review sul ruolo dell’infiammazione nell’aterosclerosi ¢ stata pu
(2007). Sull’argomento il Prof. Mauriello ha scritto vari capitoli su p
sulla Enciclopedia Medica Italiana.

ocardio, possano giocare un

la destabilizzazione della
Cardiol 2014; Biomed Res Int

ibblicata su J. Nucl. Med.
restigiosi libri internazionali e

(b) ruolo dell’inflammazione miocardica come fattore patogenetico ¢
acute |

lelle sindromi coronariche

Il nostro Gruppo di Ricerca ha dimostrato che, in pazienti morti per un primo IMA, T-linfociti

attivati infiltrano il miocardio non solo nella regione peri-infartuale,

a anche nelle regioni remote

non interessate dall’infarto e non soggette ad ischemia (Circulation, 2004), suggerendo I’ipotesi che

I’infarto acuto del miocardio, almeno quello con prognosi infausta,
processo inflammatorio cronico “attivo” che determina la destabilizz
coronarico che di tutto il miocardio, non solo quello infartuato.

(c) ruolo della trombosi carotidea nella patogenesi delle sindromi cex

5

a la conseguenza di un diffuso
tazione sia dell’intero albero

rebrovascolari


















































































