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Forme primitive 
• CMP dilatativa (congestizia) 

• CMP ipertrofica (ostruttiva) 

• CMP restrittiva (obliterativa) 

Forme secondarie 
• Tossiche 

• Metaboliche 

• Neuromuscolari 

• Da accumulo 

• Da malattie infiltrative 

• Immunologiche (rigetto) 

cardiomiopatie 
classificazione patogenetica 



http://medic.med.uth.tmc.edu/edprog/PATH/CV2/CVIIa.htm 

cardiomiopatie 
classificazione morfologica 



associazioni 

cardiomiopatie 
forme secondarie 



Turbe del trofismo miocardico 
• degenerazione vacuolare 

• degenerazione torbido-granulosa 

• degenerazione basofila 

• degenerazione ialina 

• degenerazione amiloide 

• degenerazione fibrinoide 

• degenerazione grassa (vc adipositas cordis) 

• necrosi coagulativa 

• emosiderosi/emocromatosi 

• calcificazioni miocardiche 

• glicogenosi - mucopolisaccaridosi 

cardiomiopatie 
morfologia e patogenesi 



Malattie del miocardio 
• Flogosi, infezioni, infestazioni 

• > miocarditi 

• Malattie non infiammatorie 

•Miocardiopatie primitive  

 e secondarie 

cardiomiopatie 
morfologia e patogenesi 



c.m. dilatativa 
c.m. ipertrofica 
entrambe 

mutazioni 

proteiche 

cardiomiopatie 
patogenesi 



Caratteri generali: 
• Insorgenza a qualsiasi età (più freq. 20-50 aa) 

• Dilatazione delle camere cardiache 

• Graduale comparsa di insufficienza cardiaca 

Ipotesi etiopatogenetiche: 
• Tossicità da alcool, cobalto, farmaci (chemioterapici) 

• Deficit nutritivo associato a gravidanza 

• Difetto genetico (autosomico, X-linked, mitocondriale) 

• Miocardite post-virale 

cardiomiopatia 
forma dilatativo-congestizia 



Morfologia: 
• Cardiomegalia (anche > 900g) 

• Dilatazione (possibile ipertrofia) 

• Ipocontrattilità miocardica con stasi 
•Formazione di trombi 

• Valvole talora alterate;  coronarie indenni 

• Alterazioni istologiche (atrofia-ipertrofia, aum. connettivo) 

• Inspessimento endocardico parietale ventricolare 

• Flogosi linfomonocitaria focale interstiziale) 
Evoluzione: 
• Insufficienza cardiaca progressiva 

• Aritmie, trombo-embolie 

• OS 25% a 5 aa. (indicazione trapianto) 

cardiomiopatia 
forma dilatativo-congestizia 



WebPath, the Internet Pathology Laboratory  for Medical Education,  

http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU 

cuore normale 

cardiomiopatia 
forma dilatativo-congestizia 



WebPath, the Internet Pathology Laboratory  for Medical Education,  

http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU 

cardiomiopatia 
forma dilatativo-congestizia 



Caratteri generali: 
• Ipercontrazione miocardica 

• Incidenza generalmente in età giovane-adulta 

• Esordio clinico variabile 

• asintomatico 

• dispnea da sforzo 

• angina 

• vertigini 

• insufficienza cardiaca / morte improvvisa (post- sforzo) 

Sinonimi: 
• Ipertrofia settale asimmetrica 

• Stenosi sub-aortica ipertrofica idiopatica (SSII) 

cardiomiopatia 
forma ipertrofico-ostruttiva 



Etiopatogenesi: 
• Trasmissione autosomica-dominante  
  (mutazione in geni codificanti proteione sarcomeriche, βMHC, MYBP-C, TnT, …) 

• Associazione con sistema HLA 

• Ipersensibilità alle catecolamine circolanti 

• Ischemia miocardica (anomalie vascolari > ipertrofia) 

• Collagenopatie (fibrosi, ipertrofia reattiva) 

Quadri funzionali: 
• Deficit riempimento ventricolare 

• Ostacolo al deflusso 

• Interferenza con le funzioni valvolari 

• Ischemia miocardica 

cardiomiopatia 
forma ipertrofico-ostruttiva 



Morfologia: 
• Cardiomegalia con ipertrofia miocardica 

• ipertrofia del setto interventricolare 

• subaortica (più frequente) 

• in corrispondenza della mitrale (CMP ipertrofica-ostruttiva) 

• apicale (CMP ipertrofica non ostruttiva) 

• Talora inspessimento miocardico e placche murali 

• Ipertrofia miocitaria con disorganizzazione strutturale 

• Fibrosi interstiziale modesta 

Evoluzione: 
• Decorso variabile (stazionarietà, dilatazione > miglioramento) 

• Peggioramento (non frequente) 
• fibrillazione atriale – trombosi murale –embolie 
• endocarditi sovrapposte 
• insufficienza cardiaca intrattabile – morte improvvisa 

cardiomiopatia 
forma ipertrofico-ostruttiva 



cardiomiopatia 
forma ipertrofico-ostruttiva 



Caratteri generali: 
• Forma rara 

• Riduzione del riempimento ventricolare 

• Evoluzione con ipertrofia e dilatazione tardiva 

Etiopatogenesi: 
• Amiloidosi 

• Sarcoidosi 

• Fibroelastosi endocardica (sx) 

• trasmissione ereditaria a modalità non definita 

• coesistenza di cardiopatie congenite 

• ipossia, sovraccarico, dismetabol., collagenopatie, ostruz. linfatica, endoc.fetale 

• Endomiocardiofibrosi 
• bambini, giovani adulti 

• fibrosi endocardica parietale (venrticoli, dall’apice al cono di efflusso) 

• etiologia sconosciuta (malnutrizione, autoimmunità, accumulo serotonina)  

cardiomiopatia 
forma restrittivo-infiltrativa 



Morfologia: 
• Ispessimento endocardico massivo (10x) con trombosi 

• Setti fibrosi miocardici dall’endocardio profondo (vascolarizzato) 

• Coronarie normali 

• Progressione delle lesioni 
• <5 sett.    - fase necrotica (miocardite, arteriolite, eosinofilia) 

• 6-15 sett. - stadio trombotico con inspess. endocardico parietale 

• 2-5 aa.     - stadio fibroso 

Etiopatogenesi: 
• Endocardite di Loeffler 

• leucocitosi eosinofila 

• infiltrazione eosinofila pluriparenchimale (cuore) 

• necrosi miofibrillare 

• decorso rapido e fatale 

cardiomiopatia 
forma restrittivo-infiltrativa 



WebPath, the Internet Pathology Laboratory  for Medical Education,  

http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU 

The Alberta Atlas of Human Pathology 

; http://project.lse.ualberta.ca/pathology/ 

cardiomiopatia 
forma amiloidosica 



WebPath, the Internet Pathology Laboratory  for Medical Education,  

http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU 

cardiomiopatia 
forma emocromatosica 



Morfologia: 
•Ispessimento miocardico (anche oltre i 2 cm) 

•Tendenza a cardiomegalia (oltre i 500 g) 

•Aumento del diametro trasverso dei miociti (precoce) 

•Ipertrofia cellulare con fibrosi interstiziale (tardive) 

Criteri diagnostici: 
•Ipertrofia ventricolare sn (concentrica)  

in assenza di altre patologie 

•Ipertensione in atto/pregressa 

cardiomiopatia 
forma ipertensiva 



cardiomiopatia 
forma ipertensiva 



Etiologia: 

miocarditi 



 Caratteri generali: 

• Incidenza di difficile valutazione 
  (a rischio: bambini, gravide, immunodepressi, f. endem. da m. di Chagas) 

• Etiologia da microorganismi, reaz. immunologiche,  

   ipersensibilità, ag. Fisici)  

• Interessamento cardiaco primario o a medio termine 

• Patogenesi da citotossicità diretta virale o cell. mediata (T) 

Morfologia delle lesioni: 
• Dilatazione gener. o parziale, les. diffuse/focali, miocitolisi 

• Aspetto flaccido e variegato del miocardio 

• Raro interessamento endocardico (trombosi) 

• Infiltrato linfomonocitario e macrofagico 

miocarditi 



 Morfologia delle lesioni: 

• Edema interstiziale con separazione dei miociti 

• Ev. flogosi suppurativa (forme batteriche) 

• Eventuale parassitosi 

• Talora necrosi con fl. Granulomatosa (Fiedler - cell.giganti) 

Evoluzione: 
• Forme asintomatiche 

• alterazioni EGC da danno miocardico diffuso 

• ipertrofia residua finale con restitutio ad integrum 

• Forme intermedie 
• Affaticabilità, dispnea, palpitazioni, dolori precordiali, febbre) 

• Forme gravi 
• esordio con CM dilatat., poi soffi, aritmie, insufficienza cardiaca 

miocarditi 



WebPath, the Internet Pathology Laboratory  for Medical Education,  

http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU 

m. virale 

miocarditi 
quadri morfologici 

m. microascessualizzante 



m. linfocitaria 

m. di Chagas 

m. a cellule giganti 
m. ipersensibilità 

miocarditi 
quadri morfologici 





HS Cabin MD, The heart and circulation 

 http://www.med.yale.edu/library/heartbk/1.pdf  

•Il cuore umano adulto è circa grande il doppio di una mano chiusa a pugno 
 
•In una vita di durata media il cuore pompa (calcolando l’attività a riposo)  un 

volume di sangue pari a 160 milioni di litri 
 
•Sotto sforzo il cuore può decuplicare la sua attività di pompa 
 
•In un anno si registrano mediamente 3 milioni di sistoli; in 70 anni circa 2,5 

miliardi 
 
•In una persona a riposo il muscolo cardiaco lavora il doppio di un muscolo 

scheletrico della gamba durante la corsa 

il cuore 
funzioni e fisiologia 



•Il segnale generato dal nodo del seno percorre l’intera rete di trasmissione del 

miocardio in circa 25/100 di secondo 

 

•Ad ogni sistole il l’ossigeno ed i nutrienti alimentano circa 300x1018 cellule 

 

•Allineati l’intero insieme di arterie, vene e capillari raggiunge una lunghezza 

complessiva di circa 90.000 chilometri. 

 

•La loro superficie complessiva è di circa di 9.000 m2 
HS Cabin MD, The heart and circulation 

 http://www.med.yale.edu/library/heartbk/1.pdf  

il cuore 
funzioni e fisiologia 



“… l’insufficienza cardiaca congestizia può essere definita 

come lo stato fisiopatologico determinato da un’alterata 

funzionalità del cuore che diviene incapace di mantenere una 

portata adeguata al fabbisogno metabolico di organi e tessuti 

dell’organismo.”   (Braunwald, 1980) 

 

insufficienza cardiaca 
definizione 



Cavità cardiache 

aumento volume atriale sinistro 

diminuzione volume ventricolare sinistro 

deformazione sigmoide del setto 

Valvole 

calcificazioni vv. aortica e mitrale 

fibrosi dei lembi valvolari 

distorsione lembi mitrale verso atrio dx 

AA coronarie subepicardiche 

tortuosità 

aumento dell’area luminale 

placche aterosclerotiche 

calcificazioni 

Miocardio 

Aumento massa 

Aumento grasso subepicardico 

Atrofia bruna 

Deposizione lipofuscine, amiloide 

Degenerazione basofila 

Aorta 

Dilatazione ascendente, deviazione a dx 

Tortuosità tratto toracico 

calcificazioni 

Frammentazione fibre elastiche 

accumulo collageno 

aterosclerosi 

cuore e invecchiamento 
fisiopatologia 



scompenso cardiaco 
correlazioni anatomo-cliniche 



scompenso cardiaco 
correlazioni anatomo-cliniche 



• Alterazioni di geometria/struttura/composizione 

Fattori di rischio: 
• ipertensione di lunga durata 
• stenosi valvolari cardiache (stenosi aortica) 
• insufficienze valvolari cardiache  
• infezioni virali 
• alcool 
• insufficienza cardiaca 

Fattori causali: 
• diminuita capacità contrattile del miocardio 

• sovraccarico di pressione/volume  

• riduzione della portata cardiaca sistolica (ins. anterograda) 

• rigurgito di sangue nel sistema venoso (ins. retrograda) 

scompenso cardiaco 
epidemiologia 



Legge di Frank-Starling (relazione P-V in condizioni isometriche nel cuore isolato): 

La forza di contrazione sviluppata dalle fibre cardiache durante la sistole (e di conseguenza la 

quantità di sangue espulsa dal ventricolo) dipendono dal volume telediastolico (lunghezza iniziale 

della fibre). Il volume telediastolico (funzione del ritorno venoso) determina la gittata sistolica 

scompenso cardiaco 
legge di Frank-Starling 



Legge di Frank-Starling (relazione P-V in condizioni isometriche nel cuore isolato): 

La forza di contrazione sviluppata dalle fibre cardiache durante la sistole (e di conseguenza la 

quantità di sangue espulsa dal ventricolo) dipendono dal volume telediastolico (lunghezza iniziale 

della fibre). Il volume telediastolico (funzione del ritorno venoso) determina la gittata sistolica 

scompenso cardiaco 
legge di Frank-Starling 



• Disequilibrio con riduzione della gittata 

Meccanismi “compensatorii”: 

• M. di Frank-Starling: dilatazione ed aumento del precarico 

• Ipertrofia (con/senza dilatazione) 

• Attivazione neuroumorale:  
•rilascio noradrenalina 
•attivazione s. renina-angiotensina-aldosterone 
•rilascio peptide natriuretico atriale 

scompenso cardiaco 
fisiopatologia 



Manifestazioni cliniche 
• congestione vascolare polmonare 

• dispnea, ortopnea, dispnea parossitica notturna 

• edema polmonare, idrotorace 

Cause - associazioni: 
• cardiopatia ischemica 

• ipertensione arteriosa sistemica 

• stenosi ed insufficienza aortica 

• stenosi ed insufficienza mitralica 

• cardiomiopatie 

scompenso cardiaco sinistro 
correlazioni anatomo-cliniche 



The Internet Pathology Laboratory for Medical Education 

http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU. 

polmone 

normale 

edema 

polmonare 

scompenso cardiaco sinistro 
correlazioni anatomo-cliniche 



Manifestazioni cliniche 
• ipertensione venosa sistemica 

• stasi epatica 

• edema sottocutaneo 

• versamenti (idrotorace, idropericardio, ascite) 

Cause - associazioni: 
• malattie polmonari croniche (cuore polmonare) 

• ipertensione polmonare 

• valvulopatie (tricuspide, polmonare, mitrale) 

• shunts sinistra-destra 

• cardiomiopatia destra 

scompenso cardiaco destro 
correlazioni anatomo-cliniche 



The Internet Pathology Laboratory for Medical Education 

http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html#MENU. 

congestione epatica 

anasarca 

scompenso cardiaco destro 
correlazioni anatomo-cliniche 



Insufficienza destra: 
 fegato (epatomegalia da stasi, “noce moscata”, necrosi centrale) 

 milza (splenomegalia congestizia, emorr. parenchimali, siderosi) 

 reni (congestione, ipossia, ritenzione liquida, iperazotemia prerenale) 

 tess. sottocutanei (edemi declivi, stato anasarcatico, iperaldosteronismo) 

 cavità sierose (idrotorace, idropericardio, ascite) 

 encefalo (congestione, ipossia grave) 

Insufficienza sinistra: 
 rene (ipoperfusione, attivaz. Sistema renina-angiotensina-aldosterone) 

 polmone (ipertensione, edema, dispnea, ortopnea) 

 encefalo 

scompenso cardiaco 
risposte multiorganiche 



cuore polmonare 
fisiopatologia 



The Alberta Atlas of Human Pathology; http://project.lse.ualberta.ca/pathology/ 

s.s.p. b.p.c.o. 

fibrosi 

cuore polmonare 
fisiopatologia 



 

“ipoperfusione sistemica dovuta a: 
- riduzione della gittata cardiaca 
- riduzione del sangue circolante” 
 

Stadio iniziale  

non progressivo 

Stadio progressivo 

Stadio irreversibile 

shock 
fisiopatologia 



shock 
fisiopatologia 



shock 
fisiopatologia 



shock 
fisiopatologia 



Continua… 


