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Introduzione

Le metodiche invasive utilizzabili nel-
l’iter diagnostico dei pazienti con cardio-
miopatia dilatativa (CMPD) comprendono
l’esame emodinamico propriamente detto,
con misurazione dei flussi e delle pressioni
intracardiache, e la coronarografia. Mentre
l’esame emodinamico è ormai quasi com-
pletamente sostituito, per fini diagnostici,
dalle metodiche di immagine (ecocardio-
grafia Doppler, in particolare), la coronaro-
grafia mantiene invece, un suo ruolo fonda-
mentale. Le caratteristiche cliniche, elettro-
cardiografiche, ecocardiografiche ed emo-
dinamiche dei pazienti con CMPD non per-
mettono, infatti, una diagnosi differenziale
certa tra la forma primitiva e quella ische-
mica e la coronarografia resta la metodica
tuttora più affidabile per evidenziare una
malattia coronarica associata.

Cos’è la cardiomiopatia ischemica?

La definizione di cardiomiopatia ische-
mica è stata utilizzata per la prima volta da

Burch et al.1 per descrivere una condizione
in cui la malattia coronarica determina una
disfunzione miocardica severa con manife-
stazioni spesso indistinguibili da quelle
della CMPD primitiva. La definizione di
cardiomiopatia ischemica è stata successi-
vamente incorporata nell’ultima revisione
sulla classificazione delle cardiomiopatie
fatta dal gruppo di esperti dell’Organizza-
zione Mondiale della Sanità (WHO) e del-
la Società Internazionale e Federazione di
Cardiologia (ISFC)2. In questa classifica-
zione, le cardiomiopatie sono definite co-
me “malattie del miocardio associate ad
una disfunzione cardiaca” e la cardiomio-
patia ischemica viene inquadrata tra le car-
diomiopatie secondarie, definite come
“malattie del muscolo cardiaco associate
ad uno specifico disordine cardiaco o siste-
mico”. In particolare, la cardiomiopatia
ischemica è definita come “una CMPD con
un danno della funzione contrattile miocar-
dica non spiegato dall’entità della malattia
coronarica o dal danno ischemico”. È chia-
ro come questa definizione sia in radicale
contrasto con quella originaria di Burch et
al.1,3 in cui, viceversa, si riconosce la coro-
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Coronary angiography is still the first choice method for the diagnosis of coronary artery disease
in patients with dilated cardiomyopathy. The diagnosis of coronary artery disease is, in its turn, es-
sential as patients with associated coronary artery disease have a worse prognosis, compared to pa-
tients with idiopathic dilated cardiomyopathy, and, more importantly, coronary revascularization
may significantly improve left ventricular function, clinical symptoms and prognosis, when per-
formed in the presence of a significant amount of viable myocardium. The favorable effects on the left
ventricular function are greater when a contractile reserve is shown. However, revascularization of
viable myocardium may have other beneficial effects like a reduction in left ventricular remodeling
and in the incidence of recurrent ischemic events and malignant arrhythmias. The detection of viable
myocardium should, however, be preceded by the detection of coronary artery disease through coro-
nary angiography. The clinical history and the results of the non-invasive evaluation, with the possi-
ble exception of coronary calcium detection by electron beam computed tomography, do not, in fact,
allow the diagnosis of coronary artery disease. Coronary angiography is thus indicated in all the pa-
tients with suspected coronary artery disease (e.g. males > 35 years, with coronary risk factors, a his-
tory of chest pain and/or regional wall motion abnormalities and/or perfusion defects at stress scintig-
raphy) in whom the age and general conditions warrant a coronary revascularization procedure.
Coronary angiography is also indicated in all the patients who are candidates to heart transplanta-
tion or whose symptoms are secondary to a mechanical complication of myocardial infarction.

(Ital Heart J Suppl 2002; 3 (4): 412-418)
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naropatia come causa della disfunzione cardiaca anzi-
ché come condizione semplicemente associata. Questa
discrepanza è stata sottolineata da numerose revisioni
critiche4-9. D’altra parte, uno degli stessi autori della
classificazione del WHO/ISFC ha successivamente uti-
lizzato il termine di cardiomiopatia ischemica per indi-
care una “specifica cardiomiopatia correlata a pregres-
si infarti miocardici ed al successivo processo di rimo-
dellamento” con conseguente aspetto di CMPD10.

Da un punto di vista pratico, quindi, in contrasto con
la classificazione del WHO/ISFC2, e similmente alla
definizione originale di Burch et al.1, si tende ad impie-
gare la definizione di cardiomiopatia ischemica per tut-
te quelle forme di CMPD in cui coesistono malattia co-
ronarica e disfunzione cardiaca sottolineando, soprat-
tutto, come la disfunzione cardiaca possa essere conse-
guenza della coronaropatia ed essere, quindi, più o me-
no reversibile dopo rivascolarizzazione9-12. 

La somiglianza del quadro clinico della CMPD pri-
mitiva ed ischemica e la potenziale reversibilità della
disfunzione miocardica nei pazienti in cui sia presente
anche una malattia coronarica, spiegano l’importanza
di un’accurata diagnosi differenziale tra CMPD primi-
tiva ed ischemica, con l’utilizzo della coronarografia.

Significato prognostico e terapeutico
della malattia coronarica

Nonostante i numerosi aspetti in comune, CMPD
primitiva ed ischemica restano due entità distinte non
solo per quanto riguarda la loro patogenesi ma anche la
loro prognosi e, soprattutto, le implicazioni terapeuti-
che relative. Numerosi studi hanno documentato che i
pazienti con CMPD su base ischemica hanno una pro-
gnosi peggiore rispetto ai non ischemici13-18. È verosi-
mile che questa differenza sia dovuta principalmente
alla possibilità di nuovi eventi ischemici ed alla pro-
gressione della malattia coronarica19,20.

L’eziologia può anche influenzare l’effetto di ma-
lattie concomitanti. Ad esempio, in una recente analisi
dei pazienti studiati negli Studies of Left Ventricular
Dysfunction (SOLVD) Prevention and Treatment Trials
è emerso come il diabete abbia un effetto sfavorevole
sulla prognosi solo nei pazienti con insufficienza car-
diaca su base ischemica, ma non in quelli con cardio-
miopatia primitiva21. Rispetto ai pazienti ischemici, i
non ischemici hanno, infatti, presentato una prognosi
migliore, indipendentemente dalla presenza o meno di
diabete mellito, simile a quella dei pazienti non diabe-
tici con cardiomiopatia su base ischemica. L’importan-
za delle recidive ischemiche nel determinare l’effetto
prognostico sfavorevole del diabete era anche dimo-
strata dall’effetto protettivo di un precedente intervento
di rivascolarizzazione21.

Oltre che per la prognosi, la diagnosi di malattia
coronarica ha fondamentali implicazioni anche per i
meccanismi patogenetici e, di conseguenza, il tratta-

mento della disfunzione miocardica. Nei pazienti con
associata malattia coronarica, la disfunzione miocardi-
ca è causata dall’intervento, in misura variabile da pa-
ziente a paziente, di diversi meccanismi: esiti di infar-
to (o infarti) con sostituzione cicatriziale di aree più o
meno estese del ventricolo; rimodellamento ventrico-
lare postinfartuale con ipertrofia, fibrosi, alterata
espressione genica ed accelerata morte cellulare del-
l’area non infartuata; ipoperfusione miocardica transi-
toria, acuta o preesistente (miocardio stordito), oppure
cronica (miocardio ibernato)9,12,20. Tanto maggiore è il
contributo delle aree di miocardio stordito o ibernato,
tanto più la disfunzione miocardica sarà potenzialmen-
te reversibile dopo rivascolarizzazione. In accordo con
questa ipotesi, nei pazienti con quote rilevanti di mio-
cardio vitale, ma ibernato o stordito, la rivascolarizza-
zione ha permesso di ottenere un significativo miglio-
ramento della funzione ventricolare sinistra, della sin-
tomatologia e della prognosi. Viceversa, nei pazienti
con scarse quote di miocardio vitale, la prognosi è ri-
sultata, in generale, meno influenzata dalla rivascola-
rizzazione22-31.

Il miglioramento della funzione ventricolare non è,
del resto il solo, e probabilmente, il più importante ef-
fetto favorevole della rivascolarizzazione coronarica.
Anche in assenza di un miglioramento della funzione
ventricolare, la rivascolarizzazione di miocardio vitale,
dipendente da una coronaria stenotica, può ridurre l’in-
cidenza di nuovi eventi ischemici, attenuare i processi di
dilatazione e rimodellamento, contenere l’espansione
dell’area infartuata, ridurre l’incidenza di aritmie ventri-
colari32. Grazie a questi effetti, la rivascolarizzazione
coronarica è in grado di avere effetti favorevoli ogni vol-
ta che sia stata effettuata in presenza di quote significa-
tive di miocardio vitale, anche non necessariamente con
importante riserva contrattile. Questo è anche dimostra-
to dall’osservazione di una prognosi similmente favore-
vole nei pazienti con iniziale disfunzione ventricolare
(frazione di eiezione < 30%) sottoposti a rivascolarizza-
zione chirurgica, indipendentemente dal miglioramento
o meno della frazione di eiezione dopo l’intervento (so-
pravvivenza del 93 e 94% con un follow-up medio di 30
± 21 e 36 ± 27 mesi, rispettivamente)33.

La diagnosi differenziale tra cardiomiopatia
dilatativa primitiva ed ischemica:
coronarografia verso metodiche non invasive

È noto che i pazienti con CMPD primitiva non pre-
sentano caratteristiche cliniche, elettrocardiografiche
ed ecocardiografiche specifiche. In un’analisi retro-
spettiva in cui sono stati confrontati i risultati di una
diagnosi clinica e strumentale non invasiva con quelli
della coronarografia, la diagnosi di cardiomiopatia pri-
mitiva, posta in base alle metodiche non invasive, è sta-
ta confermata solo in 295/444 pazienti (valore preditti-
vo positivo della valutazione non invasiva del 66%) e le
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metodiche non invasive avevano identificato corretta-
mente solo 295/498 pazienti con cardiomiopatia idio-
patica (sensibilità del 59%)34.

Rispetto ai pazienti con cardiomiopatia ischemica, i
pazienti con cardiomiopatia primitiva tendono a pre-
sentare un’età più giovane, una minore prevalenza di
fattori di rischio coronarico ed una più lunga storia di
insufficienza cardiaca senza, tuttavia, che queste carat-
teristiche consentano una diagnosi15. Una storia di do-
lore toracico da sforzo, spesso sovrapponibile a quello
dell’angina tipica, e/o la presenza all’elettrocardio-
gramma di onde Q o di onde R di voltaggio ridotto, so-
no più frequenti nei pazienti con pregresso infarto ma
possono manifestarsi anche nel 20-30% dei pazienti
con cardiomiopatia primitiva. Similmente, gli episodi
di dolore toracico e le alterazioni elettrocardiografiche
indicative di ischemia o infarto possono del tutto man-
care nei pazienti con cardiomiopatia ischemica9,35. 

Anche l’ecocardiogramma non presenta reperti spe-
cifici. Un’ipocinesia ventricolare sinistra diffusa, carat-
teristica della cardiomiopatia primitiva, può essere pre-
sente anche nei pazienti con cardiomiopatia ischemica
e le alterazioni della cinetica regionale, più caratteristi-
che dei pazienti infartuati, si possono rilevare fino al
60% dei pazienti con cardiomiopatia primitiva35-37. 

Una maggiore accuratezza è stata ottenuta con l’e-
co-stress. La comparsa di nuove asinergie passando
dall’infusione di basse alle alte dosi di dobutamina si è
dimostrata un reperto relativamente sensibile (80-83%)
e con una specificità variabile dal 71 al 90%38,39, se-
condo le casistiche, per la diagnosi di coronaropatia nei
pazienti con CMPD.

Anche la scintigrafia miocardica da stress con tal-
lio-201 non si è generalmente dimostrata sufficiente-
mente accurata nella diagnosi differenziale evidenzian-
do deficit regionali di captazione, fissi o reversibili, an-
che nei pazienti con cardiomiopatia primitiva40-42. 

È verosimile che la scarsa accuratezza di queste me-
todiche dipenda dai numerosi fattori che ne possono
condizionare i risultati. Anche i pazienti con CMPD
primitiva possono presentare una riduzione della capa-
cità vasodilatatrice coronarica ed ischemia miocardi-
ca43,44, nonché aree di maggiore assottigliamento e fi-
brosi della parete ventricolare tali da determinare asi-
nergie e deficit di captazione alla scintigrafia di perfu-
sione. La riserva contrattile miocardica è più frequente-
mente conservata nei pazienti con cardiomiopatia pri-
mitiva ma, anche in questo caso, la risposta contrattile
allo stimolo inotropo è condizionata da numerosi fatto-
ri oltre alla vitalità miocardica, quali la densità della
popolazione dei �-recettori ed, indirettamente, l’entità
della stimolazione simpatica basale45.

I pazienti con cardiomiopatia primitiva generalmen-
te presentano una disfunzione biventricolare mentre nei
pazienti ischemici è più frequente che la disfunzione
sia limitata al solo ventricolo sinistro. Lo studio della
funzione ventricolare destra, mediante ventricolografia
radioisotopica37,46,47 o termodiluizione48, ha permesso

di differenziare con accuratezza i pazienti con CMPD
primitiva da quelli ischemici, in alcuni studi46,47 ma non
in altri37,49. Risultati migliori saranno probabilmente ot-
tenibili con nuove metodiche quali la tomografia ad
emissione di positroni50 e la tomografia assiale compu-
terizzata a fascio di elettroni51. Quest’ultima, in parti-
colare, permette di rilevare la presenza di calcio a livel-
lo coronarico, reperto accurato di aterosclerosi. Il suo
impiego, in soggetti con CMPD, ha permesso di identi-
ficare una coronaropatia in 71/72 pazienti (sensibilità
del 99%) e di escluderla in 44/53 pazienti (specificità
dell’83%)51.

Da quanto sopra esposto emerge che la coronaro-
grafia resta ancora la metodica di riferimento per dia-
gnosticare un’aterosclerosi coronarica nei pazienti con
CMPD9,52,53. In sua assenza, il livello di accuratezza
che possiamo ottenere con i dati clinici e strumentali
non invasivi è tuttora basso. Si rischia, inoltre, di dover
ricorrere a numerose metodiche rimanendo nell’incer-
tezza ed aumentando in modo ingiustificato la durata ed
i costi dell’iter diagnostico. 

Va, comunque, tenuto presente che anche la coro-
narografia può presentare dei limiti nei pazienti con
CMPD. In uno studio in cui sono state confrontate la
diagnosi clinica e strumentale con i reperti autoptici
ottenuti dopo espianto dei cuori, è stata evidenziata
una malattia coronarica severa in tutti i 64 pazienti in
cui questa era stata precedentemente diagnosticata
mediante coronarografia ma anche in 9/38 pazienti
con precedente diagnosi di cardiomiopatia idiopatica,
sottoposti a coronarografia, ed in 3 su 4 pazienti con
diagnosi di cardiomiopatia etilica54. Questi risultati
sono stati spiegati dalla difficoltà di una visualizza-
zione ottimale dell’albero coronarico nei pazienti con
ventricoli estremamente dilatati, elevate pressioni di
riempimento ventricolari e bassa portata cardiaca so-
prattutto quando le stenosi siano eccentriche ed allun-
gate54.

Le indicazioni alla coronarografia

La coronarografia è quindi, tuttora, un’indagine es-
senziale per fare con sicurezza una diagnosi differen-
ziale tra CMPD primitiva ed ischemica. La sua esecu-
zione sarà indicata in tutti i casi in cui esista il sospetto
o la possibilità di una malattia coronarica la cui cono-
scenza, a sua volta, possa influenzare significativamen-
te le decisioni future riguardo al paziente. La coronaro-
grafia sarà, quindi, indicata soprattutto nei pazienti di
sesso maschile ed età > 35 anni, con uno o più fattori di
rischio coronarico e/o angina pectoris e/o alterazioni
della cinetica ventricolare sinistra distrettuale e/o segni
di ischemia miocardica ad una scintigrafia miocardica
o ecocardiografia da stress (Tab. I)35,53,55.

È molto importante anche subordinare l’esecuzione
della coronarografia alle possibili conseguenze tera-
peutiche. A questo scopo, nelle linee guida delle società
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americane di cardiologia si sottolinea che la coronaro-
grafia va eseguita nei pazienti in cui si consideri la pos-
sibilità di una rivascolarizzazione coronarica oppure,
sempre a sottolineare le potenziali conseguenze tera-
peutiche di questo esame, nei pazienti con indicazione
a trapianto cardiaco o con complicanze meccaniche di
un infarto55. Non ha invece significato sottoporre a co-
ronarografia un paziente con CMPD che però presenti
anche altre condizioni (per esempio, età molto avanza-
ta, malattie associate) tali da controindicare, comun-
que, una rivascolarizzazione. 

Dato che la rivascolarizzazione coronarica ha i suoi
maggiori effetti favorevoli ed un minor rischio nei pa-
zienti con quote significative di miocardio con riserva
contrattile o, comunque, vitale22-32, si potrebbe anche
ipotizzare di limitarne l’esecuzione ai soli pazienti po-
tenzialmente coronaropatici in cui siano presenti anche
quote significative di miocardio vitale agli esami stru-
mentali (eco-dobutamina, scintigrafia rest-redistribu-
tion, tomografia ad emissione di positroni, ecc.) ese-
guiti, quindi, preliminarmente.

Questo approccio si contrappone a quello, più fre-
quentemente impiegato9, in cui la ricerca di miocardio
vitale viene effettuata solo dopo l’esecuzione della
coronarografia. Il far precedere la ricerca di miocardio
vitale alla coronarografia presenta, infatti, gli svan-
taggi di un’esecuzione relativamente aspecifica di
questi esami, non mirata alla ricerca di miocardio vi-
tale nei territori che si conosce, dalla coronarografia,
essere passibili di rivascolarizzazione e potenzialmen-
te storditi o ibernati. Si rischia, inoltre, di appesantire
eccessivamente e senza uno scopo preciso l’iter dia-
gnostico.

La coronarografia resta, quindi, indicata in tutti i
pazienti con CMPD in cui i dati anamnestici e/o stru-

mentali suggeriscono la possibilità di una coronaropa-
tia nel caso questa venga dimostrata e quindi sia pos-
sibile eseguire un intervento di rivascolarizzazione.
Le metodiche volte alla dimostrazione di miocardio
con riserva contrattile o, comunque vitale, vanno ese-
guite successivamente alla coronarografia, quando da
questa siano emerse lesioni passibili di rivascolarizza-
zione.

La valutazione emodinamica con cateterismo destro

Il cateterismo cardiaco con misurazione delle pres-
sioni di riempimento ventricolari e della portata car-
diaca non è ormai più, fortunatamente, una metodica
necessaria per la diagnosi di CMPD primitiva. Mantie-
ne, viceversa, un ruolo importante nella valutazione
della gravità e nella stratificazione prognostica dei pa-
zienti56-59.

Il cateterismo cardiaco mostra, nei pazienti affetti
da CMPD, un aumento della pressione arteriosa pol-
monare, capillare polmonare ed atriale destra con un
calo della portata cardiaca e gettata sistolica. L’entità di
queste alterazioni è correlata con la severità della ma-
lattia e con la prognosi del paziente. Numerosi altri fat-
tori influenzano, comunque, il decorso e la prognosi dei
pazienti con CMPD, indipendentemente dai parametri
emodinamici9,10,13-15,21-32,41,49,53,56-60. I parametri emodi-
namici, misurati a riposo, possono risultare normali an-
che in pazienti con una severa compromissione della
funzione ventricolare sinistra, una ridotta capacità fun-
zionale ed una prognosi sfavorevole. Altri meccanismi,
quali la dilatazione ventricolare sinistra oppure l’iper-
attività simpatica possono, infatti, contribuire al mante-
nimento di una normale gettata sistolica nonostante una
grave compromissione della contrattilità miocardica61-63.
Anche se i parametri emodinamici, misurati a riposo,
possono risultare normali, i pazienti con CMPD pre-
sentano sempre un’alterata risposta emodinamica allo
sforzo con incremento della pressione capillare polmo-
nare fino a valori > 20 mmHg e/o un ridotto incremen-
to della portata cardiaca59-64.

Le modificazioni della risposta emodinamica allo
sforzo possono essere anche utilizzate per valutare gli
effetti a lungo termine della terapia sulla funzione ven-
tricolare sinistra65,66. Il cateterismo cardiaco destro re-
sta, infine, una metodica indispensabile nei pazienti
candidati al trapianto cardiaco in cui il riscontro di un
aumento della resistenza vascolare polmonare è una
delle principali controindicazioni a questa procedu-
ra57,58.

Anche se ormai pressoché completamente inutiliz-
zata a scopi diagnostici, la valutazione emodinamica
permette anche una diagnosi differenziale da altre pa-
tologie cardiovascolari.

Differentemente dai pazienti con CMPD, i pazienti
affetti da ipertensione arteriosa polmonare primitiva o,
comunque, precapillare, presentano pressione capillare
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Tabella I. Indicazioni alla coronarografia nei pazienti con car-
diomiopatia dilatativa.

Classe I
1. Insufficienza cardiaca dovuta a disfunzione sistolica in pre-

senza di fattori di rischio coronarico e/o angina e/o alterazio-
ni della cinetica regionale e/o segni di ischemia alla scintigra-
fia o all’ecocardiografia da stress quando si consideri la pos-
sibilità di una rivascolarizzazione coronarica.

2. In previsione di un trapianto cardiaco.
3. Insufficienza cardiaca secondaria ad aneurisma ventricolare

sinistro postinfartuale o ad altre complicanze meccaniche del-
l’infarto.

Classe IIA
1. Disfunzione sistolica a causa ignota nonostante le indagini

non invasive.
2. Episodi di insufficienza cardiaca con normale funzione sisto-

lica possibilmente dovuti ad ischemia miocardica acuta.

Classe I = condizioni per cui esiste ampia evidenza e consenso
generale; Classe IIA = condizioni in cui esistono ancora opinio-
ni controverse e divergenti ma in cui, comunque, le evidenze so-
no per lo più a favore di un’utilità ed efficacia della metodica. Da
Scanlon et al.55, modificata.
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polmonare normale o solo leggermente aumentata con,
comunque, un gradiente significativo con la pressione
diastolica polmonare. Nei pazienti affetti da cardiomio-
patia restrittiva, la pressione ventricolare sinistra pre-
senta caratteristicamente una brusca caduta seguita da
una ripida ascesa e, quindi, da un “plateau” in fase dia-
stolica. Questo aspetto, definito “segno della radice
quadrata”, è evidenziabile anche a livello della curva
della pressione atriale sinistra e della pressione capilla-
re polmonare ed è, comunque, osservabile anche in al-
cuni pazienti con CMPD sulle curve delle pressioni
atriali. Nelle cardiomiopatie restrittive è aumentata sia
la pressione capillare polmonare che quella atriale de-
stra ma, differentemente dalla pericardite costrittiva, la
pressione di riempimento ventricolare sinistra supera
generalmente quella di destra di almeno 5 mmHg. Nel-
le cardiomiopatie ipertrofiche ostruttive la portata car-
diaca, soprattutto se misurata a riposo, può essere nor-
male ma le pressioni di riempimento ventricolari sono
aumentate. Con il cateterismo sinistro può essere evi-
denziato un gradiente pressorio intraventricolare, carat-
teristicamente labile e strettamente dipendente dalle
condizioni di carico e dall’inotropismo. In circa il 15%
dei pazienti si può anche osservare un gradiente pres-
sorio intraventricolare destro conseguente anche all’i-
pertrofia ventricolare destra.

In conclusione, differentemente dall’esame emodi-
namico propriamente detto, la coronarografia mantiene
un ruolo fondamentale nell’iter diagnostico dei pazien-
ti con CMPD primitiva. I dati clinici e strumentali non
invasivi non permettono, infatti, un’adeguata diagnosi
differenziale tra CMPD primitiva e cardiomiopatia su
base ischemica. Questa diagnosi differenziale è, tutta-
via, importante perché la prognosi dei pazienti con car-
diomiopatia ischemica è peggiore, ma soprattutto, per-
ché in questi pazienti, l’esecuzione di procedure di ri-
vascolarizzazione coronarica può migliorarla significa-
tivamente. La coronarografia sarà, quindi, indicata so-
prattutto nei pazienti con uno o più fattori di rischio co-
ronarico e/o angina pectoris, e/o alterazioni della cine-
tica ventricolare sinistra distrettuale, e/o segni di ische-
mia miocardica ad una scintigrafia miocardica o eco-
cardiografia da stress.

Riassunto

La coronarografia ha, tuttora, un ruolo fondamenta-
le nell’iter diagnostico dei pazienti con cardiomiopatia
dilatativa (CMPD) come metodica di prima scelta per
la diagnosi di malattia coronarica associata. I pazienti
con CMPD su base ischemica presentano, infatti, una
prognosi peggiore rispetto a quelli con cardiomiopatia
primitiva e, soprattutto, possono presentare un signifi-
cativo miglioramento della funzione ventricolare sini-
stra, dei sintomi e della prognosi, se sottoposti a riva-
scolarizzazione coronarica. Gli effetti favorevoli sulla
funzione ventricolare sinistra sono maggiormente evi-

denti in presenza di ampie quote di miocardio con ri-
serva contrattile. Tuttavia, la rivascolarizzazione di
miocardio vitale può avere anche altri effetti favorevo-
li sul rimodellamento ventricolare, le recidive di even-
ti ischemici e l’incidenza di aritmie ipercinetiche. L’i-
dentificazione di miocardio vitale e/o con riserva con-
trattile, fatta con metodiche non invasive, deve essere
comunque preceduta dalla diagnosi di malattia corona-
rica mediante coronarografia. Infatti, l’anamnesi e la
diagnostica strumentale non invasiva non consentono
di identificare, in modo accurato, una coronaropatia
nei pazienti con CMPD. La coronarografia è, quindi,
indicata in tutti i pazienti con CMPD in cui si sospetti
una malattia coronarica (pazienti di sesso maschile ed
età > 35 anni, con fattori di rischio coronarico e/o pa-
zienti con storia di dolore toracico e/o alterazioni della
cinetica regionale e/o deficit di perfusione regionali al-
la scintigrafia da stress) e in cui l’età e le condizioni
generali rendano potenzialmente eseguibile un inter-
vento di rivascolarizzazione coronarica. La coronaro-
grafia andrà eseguita anche in tutti i pazienti con indi-
cazione a trapianto cardiaco e nei pazienti in cui l’in-
sufficienza cardiaca consegue a complicanze meccani-
che di un infarto.

Parole chiave: Angiografia coronarica; Cardiomiopatia
dilatativa.
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