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PROGRAMMA

16 Maggio – ore 17.00/18.00
Introduzione al Corso (A. Laghi)
Saluti Direzione Generale AOUSA (D. Donetti)
Tecnica di acquisizione della Cardio TC/Utilizzo del 
Mdc e Triple-rule-out (D. Caruso)

23 Maggio – ore 17.00/18.00
Anatomia coronarica (L. Pugliese)

30 Maggio – ore 17.00/18.00
Caratteristiche di placca: calcifica, non calcifica, 
vulnerabile (D. De Santis)

6 Giugno – ore 17.00/18.00
La definizione della stenosi secondo CAD-RADS v.2 
(D. De Santis)

13 Giugno – ore 17.00/18.00
Indicazione alla Cardio RM, protocollo di 
acquisizione e sequenze principali (D. De Santis)

27 Giugno – ore 17.00/18.00
Patologia infiammatoria (miocarditi, pericarditi) 
(D. De Santis)

4 Luglio – ore 17.00/18.00
Cardiopatia ischemica (L. Pugliese)

11 Luglio – ore 17.00/18.00
Cardiomiopatie (ipertrofica, dilatativa, aritmogena) 
e patologie da Accumulo (L. Pugliese)

Il Corso Webinar CardioTC e CardioRM del 
Sant’Andrea 2024 è un corso di Cardio TC (Tomografia 
Computerizzata) e Cardio RM (Risonanza Magnetica) 
progettato per fornire ai discenti una comprensione 
approfondita delle due principali tecniche di imaging 
cardiaco utilizzate nella pratica clinica moderna.
Questo corso mira a fornire una panoramica completa 
dei principi di base, delle applicazioni cliniche e delle 
sfide associate all’uso della TC e della RM nel contesto 
della valutazione cardiaca. Il corso inizia con una 
discussione delle tecniche di acquisizione della Cardio 
TC, compreso l’uso dei mezzi di contrasto e i protocolli 
come il “Triple-rule- out”. I discenti impareranno a 
interpretare le immagini TC per valutare l’anatomia 
coronarica, identificare caratteristiche delle placche 
aterosclerotiche e definire stenosi coronariche 
secondo il sistema CAD-RADS.
Successivamente, il focus si sposta sulla Cardio RM, 
esplorando le indicazioni per questo tipo di imaging, 
i protocolli di acquisizione e le sequenze principali 
utilizzate per valutare la struttura e la funzione 
cardiaca per diagnosticare patologie cardiache, tra 
cui infiammazioni miocardiche, cardiomiopatie e 
malattie da accumulo.
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A cardiomyopathy is 
defined as ‘a 
myocardial disorder in 
which the heart muscle 
is structurally and 
functionally abnormal, 
in the absence of 
coronary artery disease 
(CAD), hypertension, 
valvular disease, and 
congenital heart 
disease (CHD) 
sufficient to cause the 
observed myo- cardial 
abnormality’. 

2

Classificazione AHA 2006

3

Classificazione ESC 2008
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Classificazione WHO 2013
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Attualmente una classificazione morfologica e funzionale è ancora 
la più utile clinicamente, in quanto permette di effettuare una 
valutazione prognostica e delineare una strategia terapeutica.

N Engl J Med 2011;364:1643-56.
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7

8

q CMR may be used for assessment of LV and RV size
and morphology, systolic and diastolic function, and for
characterizing myocardial tissue for the purpose of
understanding the etiology of LV systolic or diastolic
dysfunction and prognosis of patient.

RM e cardiomiopatie: indicazioni

8
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RM e cardiomiopatie: indicazioni

9

M essroghli D R, et all. C lin ical recom m endations for cardiovascular m agnetic resonance m apping of T1, T2, T2* and extracellu lar volum e: A  consensus statem ent by the Society for Cardiovascular M agnetic Resonance (SCM R) 
endorsed by the European Association for Cardiovascular Im aging (EACVI). J Cardiovasc M agn Reson. 2017

RM e cardiomiopatie: mapping

10

• E’ una patologia abbastanza comune con una prevalenza nella popolazione generale pari allo 0,2% e 
spesso non diagnosticata.

• Clinicamente si definisce come la presenza di ipertrofia ventricolare con spessore di parete > 15 mm 
in assenza di dilatazione ventricolare.

• Sono da escludersi quei casi di ipertrofia ventricolare secondaria a sovraccarico pressorio o 
volumetrico, così come l’incremento dello spessore di parete in presenza di patologia da accumulo.

Cardiomiopatia Ipertrofica

• La CMI è secondaria alla presenza di mutazioni autosomiche dominanti in circa 11 geni codificanti 
proteine che costituiscono i miofilamenti contrattili.

• Nel 70% dei casi sono presenti mutazioni a carico di Beta-miosina catena pesante (MYH7) e della 
proteina C legante la miosina (MYBPC3).

• Ad oggi alle singole mutazioni genetiche non è possibile attribuire un preciso valore prognostico, 
pertanto la principale utilità di effettuare un test genetico è individuare precocemente la patologia in 
un membro familiare di un probando che attualmente non ha ancora sviluppato ipertrofia ventricolare

N Engl J Med 2011;364:1643-56.
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Cardiomiopatia Ipertrofica: Diagnosi

� Importante è la diagnosi 
differenziale con ipertrofia 
ventricolare secondaria ad 
ipertensione arteriosa e con 
la presenza di altre 
patologie come la malattia 
di Fabry o le patologia da 
accumulo.

� Soprattutto in presenza di 
ipertrofia borderline (tra 13 
mm e 15 mm) la 
cardiomiopatia ipertrofica 
deve essere distinta 
dall’ipertrofia ventricolare 
secondaria all’intensa 
attività fisica.

Lancet 2013; 381: 242–55

12
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� Gold standard nella valutazione della massa, volumi e funzione ventricolare (convenzionale e tagging)

� Studio accurato del  LVOT  e valutazione dell’anatomia e delle misure dei flussi a livello del tratto di 
efflusso e medio-ventricolare

� Diagnosi e valutazione di differenti pattern di HCM 
  - apicale
  - confinata alla parete inferolaterale
� Disfunzione diastolica (curva volume/pressione, velocità flusso transmitralico, volume atriale, flusso 

vene polmonari, tagging diastolico, phase contrast tissutali)
  
� Fibrosi e necrosi intramiocardica

� Valuazione pre e post alcoolizzazione del setto (cine e fibrosi)

Cardiomiopatia Ipertrofica: RM

13

Spessori parietali
Massa

Ostruzione
Fibrosi

Choudhury et al, JACC 2002

HCM

14

DE è stato evidenziato nel 79% dei pazienti affetti da HCM 

15

Mark Hansen, AJR 2007

HCM Variants: Asymmetric HCM

Differenti forme di HCM

16
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Differenti forme di HCM
HCM with Midventricular Obstruction

17

Differenti forme di HCM
Apical HCM

18

Differenti forme di HCM

Masslike HCM

19

Ostruzione all’efflusso VS

- Quantificazione spessori in sede di ostruzione (LVOT, 
medioventricolare).

- Anatomia e dinamica lembi mitralici (SAM)

- Quantificazione rigurgito mitralico

- Quantificazione del flusso a livello dell’ostruzione

20
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HCM: differential diagnosis

22

Anderson-Fabry

• Raro disordine metabolico ereditario X-linked con carenza o assenza dell'enzima alfa-
galattosidasi A, che porta all'accumulo di glicosfingolipidi in varie cellule e organi, 
compreso il cuore.

• Il coinvolgimento cardiaco è comune e si traduce in infiammazione, ipertrofia ventricolare 
sinistra e fibrosi miocardica.

• Lo spettro clinico comprende insufficienza cardiaca, cardiomiopatia restrittiva ed episodi 
di aritmia, che è la causa più comune di morte in questi pazienti.

• A differenza di altre cardiomiopatie infiltrative,  ha il potenziale di essere trattata con 
terapia enzimatica sostitutiva, determinando miglioramento dei sintomi e della qualità di 
vita.

• Una volta diagnosticata, la decisione di iniziare il trattamento si basa solitamente sulla 
presenza di segni e sintomi clinici, soprattutto in assenza di fibrosi

23 24
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In cardiac amyloidosis, CMR shows a
characteristic pattern of global
subendocardial late enhancement
coupled with abnormal myocardial and
blood-pool gadolinium kinetics. The
findings agree with the transmural
histological distribution of amyloid
protein and the cardiac amyloid load
and may prove to have value in
diagnosis and treatment follow-up.

HCM: differential diagnosis

• Concentric and
  biventricular
  Hypertrophy 
  without Hypertension

• Reduction in EF
• Restrictive flow pattern
• Atrial enlargement

 

•Subendocardial 
   late enhancement 
   in the first 8 minutes

25

Amiloidosi

AL ATTR

ereditaria wild-type

26

D ungu JN , Valencia O , Pinney JH , G ibbs SD , Row czenio D , G ilbertson JA , Lachm ann H J, W echalekar A , G illm ore JD , W helan CJ, H aw kins PN , Anderson LJ. CM R-based d ifferentiation of AL and ATTR cardiac am yloidosis. JACC 
Cardiovasc Im aging. 2014

27 28
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Displasia Aritmogena del Ventricolo Destro
• E’ una patologia che si caratterizza per la presenza di accumulo fibroadiposa a carico del miocardio associata ad 

aumentata incidenza di eventi aritmici.

• E’ una patologia familiare in circa il 50% dei casi e presenta trasmissione autosomica dominante a penetranza 
variabile.

• La prevalenza nella popolazione generale è pari a 1 su 1000 e 1 su 5000.

Lancet 2009; 373: 1289–1300

� La patologia si caratterizza per un
progressivo sovvertimento del miocardio
ventricolare destro con tessuto
fibroadiposo a partenza epicardica che si
estende fino a diventare transmurale.

� Tale sovvertimento porta
all’assottigliamento della parete
ventricolare che diventa aneurismatica.

� Le alterazioni sono spesso localizzate alla
parete inferiore, apicale ed
infundibulare, ad identificare una
regione chiamata “triangolo della
displasia”.

29

D. Corrado et al. / International Journal of Cardiology 319 (2020) 
106–114 

30

ARVD: Valutazione Prognostica

� Si associano a incremento del 
rischio di morte improvvisa:
– Pregresso arresto cardiaco
– Tachicardia ventricolare 

instabile/FV
– Sincope
– Disfunzione ventricolare destra
– Insorgenza dei sintomi a meno di 

35 anni

� In un registro di 84 pazienti 
con 5 anni di follow-up sono 
risultati predittori di intervento 
appropriato dell’ICD:
– SEF positivo
– NSTV
– > 1000 BEV/ 24 h all’ECG Holter
– lo stato di probando J Am Coll Cardiol 2011;58: 1485–96

31 32
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Biventricular ARVC

33 34

Mutazione  nella codifica della 
desmoplachina

35 36
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Cardiomiopatia Dilatativa

• Caratteristica fondamentale è la dilatazione di uno o entrambi i ventricoli, che tuttavia rappresenta il 
pattern morfologico comune agli stadi terminali di diverse cardiopatie (es. cardiopatia ischemica).

• In circa il 50% dei casi non è possibile identificare una specifica eziologia.
• Ha una prevalenza pari a 1/2500 individui e un’incidenza pari a 7 casi/100,000/anno nella popolazione

generale

• La cardiomiopatia dilatativa non-ischemia costituisce la terza causa di scompenso cardiaco la più
comune causa di trapianto cardiaco

Braunwald’s Heart Disease: ninth edition

38

�Nel 50% dei casi è idiopatica.
�Ci sono quattro quadri nosologici specifici il cui riconoscimento ha un 

importante impatto nella gestione clinica del paziente:
– Cardiomiopatia da stress (Tako-Tsubo): comune tra le donne in post-

menopausa, secondaria verosimilmente a forte stress emotivo; si presenta come STEMI 
a coronarie indenni; spesso si assiste a recupero della normale funzione ventricolare

– Cardiomiopatia periparto: si manifesta tra l’ultimo mese di gravidanza e fino al 6 
mese post-parto. Ottima prognosi se la paziente sopravvive alla fase acuta

– Cardiomiopatia tachicardia indotta: secondaria al manifestarsi di ripetuti e 
prolungati episodi di tachicardia (fibrillazione atriale o tachicardia sopraventricolare); 
si assiste a marcato recupero quando le aritmie sono controllate.

– Cardiomiopatia Alcol-correlata: legata all’eccessivo consumo di alcol (dose 
correlato).

Braunwald’s Heart Disease: ninth edition

Cardiomiopatia Dilatativa: Eziologia

39

�Può presentare anche 
trasmissione genetica (più di 40 
geni identificati, prevalentemente a 
trasmissione autosomica 
dominante), pertanto è importante 
valutare la storia familiare.

� I geni maggiormente interessati 
sono legati ad un ampio spettro di 
proteine costituenti elementi 
strutturali della cellula (es. cascata 
eccitazione-contrazione della 
miocellula)

Lancet 2010; 375: 752–62

Cardiomiopatia Dilatativa: Eziologia

40



7/12/24

11

IMAGING

1) Valutazione morfologica dettagliata dei ventricoli

• Camere cardiache dilatate e pareti miocardiche di 
spessore ridotto

• Trombi murali

41

2) Valutazione funzionale dei ventricoli

• Le sequenze Cine di solito mostrano ipocinesia ventricolare e aumento dei 
volumi. 

• Usando le sequenze stady state free precession (SSFP), la diagnosi della 
dilatazione del ventricolo sinistro (LV) è fatta quando il diametro interno in 
asse corto della camera del ventricolo sinistro è  superiore a 5,0 cm o 
quando il volume telediastolico del ventricolo sinistro supera i 235 mL o 112 
mL/m 2 nei maschi e 174 mL o 99 mL/m 2 nelle femmine.

• Rilevamento della cinesi regionale delle pareti

42

3) Caratterizzazione del tessuto miocardico

• La sequenza più importante nell’iter diagnostico della cardiomiopatia dilatativa 
sono le sequenze di Late Gadolinium Enhancement (LGE).

Queste possono mostrare aree di fibrosi all'interno del miocardio, tipicamente in sede  
intramurale o subendocardica, consentendo la differenziazione della cardiomiopatia 
dilatativa post-ischemica da quella idiopatica.

        

43

Dilated Cardiomyopathy: DD con eziologia ischemica

Circ 2003

Diagnostic targets for CMR in DCM include progressive LV
dilation, LV systolic dysfunction, and regional midwall
myocardial fibrosis.

CAD No CAD No CADCAD No CAD No CAD

44
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Imaging Forme Idiopatiche senza LGE

• I pazienti con cardiomiopatia dilatativa idiopatica non mostrano alcun LGE o un 
LGE lineare intramurale. 

• L’LGE midwall indica una prognosi peggiore, sono a maggior rischio di morte 
cardiaca improvvisa e aritmie.

45

Imaging Forme Idiopatiche senza LGE

Vista a 4 camere di un paziente con cardiomiopatia idiopatica.
Notare il rigurgito mitralico,  una caratteristica comune della CMD.

La sequenza LGE non mostra alcun enhancement.
Ciò è compatibile con una cardiomiopatia dilatativa 
idiopatica..

46

Imaging Forme Idiopatiche con LGE mid-wall

Sequenze LGE à enhancement intramurale del setto, significativo della presenza di fibrosi.

47

La cardiomiopatia dilatativa è stata 
associata alla formazione di trombi 
murali a causa della stasi del 
sangue in caso di significativa 
dilatazione e disfunzione delle 
camere (VS).

- Sequenze di perfusione a riposo

- Sequenze  Early Contrast Enhancement (a 
1  minuto da iniezione del mdc) per 
escludere massa

- Sequenze Late Gadolinium Enhancement

48
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Nei pazienti con cardiomiopatia dilatativa è importante determinare la frazione di eiezione.
Secondo le linee guida di ACC / AHA / HRS 2008 esiste un'indicazione per un defibrillatore 
cardioverter impiantabile automatico (AICD) se la frazione di eiezione <35%.

Vista 4 camere di un paziente con cardiomiopatia dilatativa 
idiopatica.
La frazione di eiezione è stata misurata pari al 28%.

Stesso paziente con cardiomiopatia dilatativa idiopatica (vista asse corto).
Notare la scarsa contrazione.

49

Emocromatosi

emocromatosi primaria:
Ereditaria AR

emocromatosi secondaria:
trasfusioni

emoglobinopatie:talas
semia anemie acquisite

50
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Il segnale è legato al tempo di echo 
TE e T2* da una relazione 
esponenziale  

La misura di T2* si basa sull’acquisizione di una serie di immagini con differente tempo di eco TE e 
osservando che esiste una relazione di tipo esponenziale tra l’intensità di segnale misurata 
sull’immagine ed i valori di TE e T2*. 
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Alm eida PC, Lopes V, Ferreira LA, M oreira N , M arto CM , G onçalves L, D onato P. Role  of Cardiac M agnetic Resonance in  the D iagnosis of Infiltrative, H ypertrophic, and Arrhythm ogenic Cardiom yopathies. Front B iosci (Schol Ed). 
2022 M ar
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GRAZIE!!!

Luca Pugliese, MD PhD
l.pugliese88@gmail.com
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