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Uomo, 47 aa

65 Kg x 176 cm

Gruppo 0

Fumatore attivo, familiarità per CAD (padre IMA a 64 aa)

HCV + (genotipo 1b, no indicazione a th)

Portatore di protesi d’anca per osteocondrosi

27/10/2010: accesso in PS per toracoalgie aspecifiche
15 gg prima sindrome influenzale, da allora dispnea per sforzi 
progressivamente più lievi 

CASO CLINICO
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CASO CLINICO

Laboratorio
eGFR= 88
Crea= 0.92
BUN= 46
Na = 142
Bil.tot= 0.32
INR= 1.05
GB= 13.400
Hb= 14.6 (HcT 45.6%)
Urato= 7.7
PCR= 8

Colesterolo= 178
Col HDL= 38
Proteine tot= 7.7
Albumina= 4.67
Colinesterasi= 11727

CK-MB= 12
TnT= 0.09 (0.00-0.03)

PA 140/80 mmHg, FC 95 bpm, eupnoico, 
apiretico, 
fini crepitazioni basali, T3
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ECOCARDIOGRAMMA

ECO: Vsn di normali dimensioni (DTD 48 mm, VTD/VTS 125/77 ml), moderato aumento degli 
spessori parietali (SIV basale 14 mm, medio 15 mm, PP basale 14 mm, media 17 mm), aumento 
dell’ecoriflettenza miocardica diffusamente. FE 38%. Pattern di flusso transmitralico restrittivo. Vdx 
di dimensioni nei limiti con aumento spessori parietali (parete libera 8 mm), ipocinesia diffusa 
(TAPSE 14 mm). Dilatazione atriale sn. IM 1+. IT lieve, PAPs normale. Falda di versamento 
pericardico (max 15 mm). 

CORO: non stenosi significative
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Sospetto di mio-pericardite

Avviata tp anti-infiammatoria + ACE-inibitore (ramipril)

Dimesso con programma di CMR in post-ricovero

CASO CLINICO



Inquadrare il paziente con SC
F. Macera – Milano, 29 marzo 2017

RM CUORE

Conferma di marcato aumento 
spessori/massa VS, disfunzione 
biventricolare, versamento 
pericardico ubiquitario

→ Sospetta malattia infiltrativa 
(amiloidosi?)
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ANAMNESI CARDIOLOGICA

Sospetto di cardiomiopatia (infiltrativa? ipertrofica?):

- BEM

- Periocardiocentesi + citologicoàanalisi liquido prelevato negativa per CTM/BK…

- Biologia molecolare: no mutazione gene TTR né gene GLA

- Indagini genetiche: neg MYBPC3, neg MYH7

- V. Ematologica: emometria nella norma, non CM all’elettroforesi, dosaggio Ig 
sieriche ndr, immunofissazione sierica ed urinaria, elettroforesi urinaria, ricerca 
catene leggere neg.

Th domiciliare: Enalapril 20 mg, Bisoprololo 2.5 mg, Indometacina + Colchicina

Dimesso con programma di follow up ambulatoriale presso ambulatori Cardiologia 2



Inquadrare il paziente con SC
F. Macera – Milano, 29 marzo 2017

BEM

Referto: in 4 su 4 
campioni
“non depositi di 
sostanza amiloide, 
no disarray delle 
fibre muscolari, no 
fibrosi interstiziale”



Inquadrare il paziente con SC
F. Macera – Milano, 29 marzo 2017

ANAMNESI CARDIOLOGICA
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ANAMNESI CARDIOLOGICA

Laboratorio
eGFR= 100
Crea= 0.81
BUN= 51
Na = 139
Bil.tot= 0.54
INR= 1.04
GB= 10.4
Hb= 14.4 (HcT 43.9%)
Urato= 9.2
PCR= 0.6

Colesterolo= 195
Proteine tot= 7
Albumina= 4.17
Colinesterasi= 10249

NTproBNP= 245
CK-MB= 10
TnT= 0,06

CAT dx
03/12

AD PAP WP CI PVR-i PAs FC

BASALE 15 48/21/31 32 1.3 7.2 100 68

Dopo SNP 
1 gamma 7 39/16/26 19 1.47 4.7 90 65
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BEM

Referto: in 4 
campioni su 4 
“non depositi di 
sostanza amiloide, 
no disarray delle 
fibre muscolari, 
fibrosi interstiziale 
ed ipertrofia dei 
cardiomiociti”
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RICAPITOLANDO

Uomo giovane, no familiarità (per SCD, HF, HCM) 
ECO e RMN compatibili con ipertrofia ventricolare sinistra vs CMIO infiltrativa 
(infiammatoria?)
Test genetici e biomolecolari negativi (parziali), BEM mai diagnostica

Evoluzione rapidamente sfavorevole nonostante trattamenti raccomandati
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Approccio alla CMIO “de novo”

Diagnosi 
eziologica

Risposta ai 
trattamentiStoria 

naturale

TRAIETTORIA DI 
MALATTIA
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Diagnosi eziologica

ESC guide-lines 2016

Imaging coronarico

RM cardiaca

BEM

Ecocardio transtoracico
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Coronarografia

Stenosi critiche 
→ CMIO ischemica

Non stenosi critiche 
→ CMIO “dilatativa”

ü Vasi epicardici più brevi in rapporto a 
massa VS
ü Minori rami collaterali di IVA e Cx
ü Anomalie microcircolo (low-flow, FFR 
ridotta)Gil KE et al. Adv Med Sci 

2016;61:331
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Risonanza magnetica cardiaca

ESC guide-lines 2016

Immagini cine:

üPrecisa identificazione del bordo endocardico

üStima riproducibile di volumi, cinesi e funzione biventricolari, spessori, 
massa cardiaca

üValutazione morfologica accurata di valvole e pericardio

üInformazioni anche su strutture extracardiache
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Risonanza magnetica cardiaca

Gadolinio:

üsi distribuisce nello spazio 
extracellulare

üse lisi di membrana si 
distribuisce tra le cellule

üpersiste nel tessuto se 
aumenta la matrice collagene 
(cicatrice, fibrosi)

Pattern di LGE
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Biopsia endomiocardica

BEM:

üEsame istologico, colorazioni classiche e specifiche (Rosso Congo), 
evidenza di necrosi cell, infiltrato infiammatorio

üImmunoistochimica (ricerca di popolazioni leucocitarie, auto-anticorpi)

üPCR per genomi virali

Gil KE et al. Adv Med Sci 
2016;61:331
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Biopsia endomiocardica

Perkan A et al. Ital Heart J 
2002;3:419

Raccomandazioni

Miocarditi, CMIO infiammatorie, 
miocarditi da ipersensibilità

Sarcoidosi, amiloidosi
Mal di Anderson-Fabry
Glicogenosi
Endocardite fibroblastica di Loeffler
Sovraccarico marziale
Displasia aritmogena del VD
Tumori cardiaci

Leone O et al. Cardiovasc 
Pathol 2012;245
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Eziologia e “traiettoria”
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Approccio alla CMIO “de novo”

Diagnosi 
eziologica

Risposta ai 
trattamentiStoria 

naturale

TRAIETTORIA DI 
MALATTIA
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Predittori di outcome

ESC guide-lines 2016

Indicatori prognostici

üClinici (HR, SBP, comorbidità)

üStrumentali (dilatazione VS, FE%, caratteristiche tissutali a CMR, capacità 
funzionale)

üBiochimici (attivazione neuro-ormonale, marcatori di danno cell, anemia)

üGenetici (tipizzazione genotipica)

Score 
prognostici
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Parametri Clinici: frequenza cardiaca

Oliva F, et al. GIC 2016;17(3,S1):3S

ü Nella fase intraospedaliera: durante episodio di SC acuto o alla 
dimissione, FC è maggiore che nella fase cronica (dati ESC-HF 
Pilot, IN-HF)

ü Sempre in acuto, FC troppo bassa (< 70) o elevata (> 80) in acuto è 
predittiva di eventi a 7 giorni (studio PROTECT, score prognostico 
che contiene anche biomarcatori)

ü FC elevata alla dimissione sembra essere predittore di eventi CV 
nella fase “vulnerabile” (30 gg post-dimissione)

ü Riduzione di FC ottenuta in ricovero è prognosticamente favorevole, 
indipendentemente dal valore raggiunto

Frequenza 
cardiaca

Fattore prognostico

Target terapeutico
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Parametri Clinici

Libhaber E. et al. Int J Cardiol 2015;376

ü206 pts, PPCM, caratteristiche di base simili

üTrattamenti raccomandati, dosaggi simili

üSBP<110 e HR>100 predittori di peggiore outcome (comb: morte, FE<35%, 
NYHA III-IV a 6 mesi)
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Parametri clinici

üClasse NYHA

üIRC

üHR a riposo (OMT)

Alsheikh-Ali AA, et al.
Am Heart J 2011;161:204

Calè R, et al
Rev Port Cardiol 2011

HR>76 bpm

HR<76 bpm
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Trattamenti farmacologici

Nitta D, et al. Heart J 2016;57:717

ü CMIO non ischemica, severa disfunzione VS

ü Già avviato carvedilolo LD da 6 mesi, persistenza di disfunzione VS

Ulteriore rimodellamento inverso (Dd, FE) e miglioramento clinico 
(NYHA, BNP)
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Parametri strumentali

Andreini et al. JACC 2016;68:2166

133 pts
Eventi: 
- ricovero per HF
- aritmie V 
- morte aritmica o 
per HF
- eventi 
tromboembolici
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LGE = Fibrosi miocardica 

Fibrosi: punto di arrivo istologico (irreversibile) di molti
processi patologici (ischemia, infiammazione, diabete, stress
parietale...)

Disfunzione 
diastolica

Perdita di 
contrattilità

Suscettibilità 
aritmica
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Fibrosi miocardica: CMIO ischemica 

Nella CMIO ischemica estensione e quantità di fibrosi (LGE)
predice il recupero di funzione contrattile dopo:

Rivascolarizzazione Tp beta-bloccante

Selvanajagam et al. Circ 2004; Bello et al. Circ 2003
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LGE:

üIdentifica popolazione a maggior rischio (5% HF se LGE+; <2% eventi se 
LGE-)

No consenso sulla definizione/quantificazione di LGE (> in LGE diffuso, più 
frequente in CMIO non-ischemica)

Kuruvilla S, et al. Circ Cardiovasc 
Imaging 2014;7(2):250

Morte per 
tutte le cause

Ricoveri per 
scompenso

Fibrosi miocardica: CMIO dilatativa 
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Biomarcatori

Dilatazione, disfunzione e fibrosi ventricolare sono condizioni
tardive nel processo fisiopatologico

Utili marcatori correlati con i meccanismi cellulari di
dilatazione o reverse remodeling.

Troponine: marcatori di progressione del danno 
cellulare

Peptidi natriuretici: marcatori di stress di parete,
aumento pressioni endocavitarie

Altri: markers di infiammazione, fibrosi
interstiziale (sST2, galectina-3)
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Troponina

Nello scompenso cronico, rialzo persistente di troponina è
marcatore di prognosi sfavorevole

Nota correlazione tra picco di troponina post-infarto e
successivo rimodellamento sfavorevole

Alcuni studi hanno associato il rialzo di troponina con
outcome avverso (eventi CV, rimodellamento sfavorevole)
anche in cardiopatie di eziologia non ischemica
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Peptidi natriuretici

Motiwala SR et al. Curr Heart Fail Rep 2016;13:207

Riduzione, in terapia, di
Nt-proBNP<1000
→ predittore di migliore
risposta in termini di
reverse remodeling

Risultati non univoci in diversi studi, ma il trend
conferma l’utilità di monitorare i peptidi natriuretici
come indicatore di outcome
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Ricovero per SCC
Diagnosi di CMIO

Buona risposta alle tp
Buona emodinamica
HR e SBP a target
No danno d’organo

Pz fragile, lenta ripresa
HR elevata, ipoPA

Scarsa tolleranza a tp
Dilatazione e disfx VS ++

Domicilio
Visita amb a 1-2 mesi

con EE 
(rene, fegato, BNP)

Ottimizzare la terapia
Visita + Eco a 6 mesi

Riabilitazione
Cardiologica

Cauta ottimizzazione tp Recupero di stabilità:
Dimissione

Follow-up stretto

Follow-up: la nostra proposta

No reverse remodeling
Fragilità emodinamica:

nuovo ricovero 
per ICD/screening
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Conclusioni

Non disponibili parametri che riescano a predire con
precisione il tipo di evoluzione della cardiopatia al suo
esordio

Il primo passo verso una stratificazione prognostica
attendibile è il corretto inquadramento eziologico

Alcune caratteristiche cliniche (profilo di FC, pressione
arteriosa), strumentali (dilatazione VS, LGE alla CMR) e
biochimiche (rialzo persistente di troponina, scarsa risposta
di BNP alla terapia) aiutano ad identificare i pazienti a
maggior rischio, meritevoli di follow-up più stretto


