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ABSTRACT: Raised homocystein plasma concentration in
patientswith Heart Failure: clinical significance. E. Vizzardi,
S. Nodari, C. Fiorina, M. Metra, L. Del Cas.

Elevated plasma levels of homocysteine is associated
with increased risk of thrombotic and ather oscler otic vascu-
lar disease. Several studies have demonstrated that hyper-
homocysteinemia is an indipendent risk factor for vascular
disease and is associated to heart failure. However thereare
no data regarding the association between homocysteine
and various obj ective aswell as subjective measur es of heart
failure. We hypothesized that plasma homocysteine is asso-
ciated with clinical and echocardiographic signs of heart
failure. On thisground we have analysed levels of homocysteine
in patients with heart failure and possible correlation be-
tween these levels and clinical-functional pattern (NYHA
class and gection fraction).

Methods: Plasma homocysteine levels were determined
in 123 patients with dilated cardiomyopathy (59 males, 64
females, mean age 67+10 years, mean EF 31+11% and mean
NYHA 2.4+0.9, 47 idiopatic and 76 postischemic cardiomy-
opathy) and 85 healthy control subjects (homogeneus group
for sex and age). Patientswith chronic renal failure, vitamin
B12 and folate deficiency or factors affecting homocysteine
plasma levels were escluded from this study. Homocysteine

levels were determined in coded plasma samples by immu-
noenzimatic methods.

Reaults: Patientswith heart failurehad ahigher homocysteine
levd (mecg/L) than control subjects (21.72+10.28 vs 12.9+6.86,
p<0,001) both pogischemic (20.89+£9.6 vs 12.9+6.86, p<0,001) and
idiopatic cardiomiopathy (23.0+11.2 vs 12.9+6.86, p<0,001). A Sg-
nificant correlation was observed between homocysteine and
NYHA functional class (p<0,001), age (p<0,001), creatinine
(p<0,001), colesteral (p<0,05) whileno correlationswer e obser ved
with hemodynamic (HR, BP), functional (gection fraction) and
other metabolic parameters (triglycerides). Serum homocysteine
waslowest in control and increased with increasng NYHA class.
In idiopatic cardiomiopathy the correation between homo-
cysteine and NYHA functional class, creatinine (p<0,001), fib-
rinogen (p<0,05) was confirmed; in postischemic car diomiopathy
a significant correlation with creatinine and NYHA class
(p<0,001) and with triglycerides (p<0,05) was also found.

Conclusion: Plasma homocysteine was directly related
to NYHA class. This observation may underline the strong
relations of plasma homocysteineto congestive heart failure.
Further research is indicated to evaluate a causal or non-
causal mechanism for this association.
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I ntroduzione

L'ipotesi che un aumento di omacisteina nel
sangue potesse essere causa di aterosclerosi fu for-
mulata, per la primavolta, nel 1969 da Mc Cully il
guale aveva osservato gravi lesioni vascolari in una
serie di pazienti affetti da omocistinuria [1]. Tale
ipotesi é stata poi confermata da numerose ricerche
epidemiologiche, le quali hanno provato che I'au-
mento dell’ omocisteina rappresenta un marcatore di
rischio indipendente di aterosclerosi coronarica, ce-
rebrovascolare e delle arterie periferiche, nonché di
trombosi venosa [2-12].

D’altro canto & noto come |’ omacisteina possa
condurre a disfunzione endoteliale, con conseguente
ridotta bioattivitadi NO, attraverso diversi meccani-
smi tra cui la produzione di radicali superossido
[13]. L' omocisteina causa danno endoteliale dei va-
S, iperplasiamiointimale, ipertrofia, deposito di gli-
cosaminoglicani solfati, fibrosi e calcificazioni delle
placche; inoltre non va dimenticata la capacitadi in-

durre proliferazione delle cellule muscolari liscie, di
indurne I’ espressione del collagene [14-17]. Sem-
brerebbe quindi che I'omocisteina abbia un ruolo
fondamentale nell’indurre I'ipertrofia e la fibrosi a
livello cardiovascolare; processi, quest’ultimi, che
sono implicati nella genesi e progressione dell’in-
sufficienza cardiaca (1C).

A tutt’ oggi sono ancora pochi i dati riguardanti i
livelli di omocisteinemia in pazienti affetti da IC.
Cook e call. [18], cosi come Ventura e coll. [19]
hanno evidenziato che i pazienti affetti datale pato-
logiaavevano elevati valori di omocisteinemia. | da-
ti recenti del Framingham Study, che hanno analiz-
zato 2491 adulti, evidenziano come |'incidenza di
insufficienza cardiaca sia aumentata in coloro che
avevano livelli plasmatici di omocisteinemia >12
pmol/L [20]. Inoltre nel Hordaland homocysteine
study [2] 587 pazienti con accertata coronaropatia e
ridotta FE presentavano un’ aumentata mortalita se i
livelli plasmatici di omocisteina risultavano >15

pmol/L.
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Nonostante ci0 e nonostante sia noto che I’ omo-
cisteina rappresenta un marcatore di rischio cardio-
vascolare per coronaropatia, ad oggi non €& ancora
chiaro se essa possa avere unacorrelazione con i pa-
rametri funzionali e clinici dell’lC e se addirittura
possa influenzare la prognosi.

Razionale e scopo dello studio

Da dati recenti della letteratura emerge cheii li-
velli plasmatici di omocisteina sono elevati in pa
zienti con insufficienza cardiaca e vi € I'ipotesi che
essa possa rappresentare un potenziale nuovo fatto-
redi rischio. Tuttavia non € chiaro se esista una cor-
relazione dei livelli plasmatici di omocisteinaei pa
rametri normal mente utilizzati nellavalutazione del-
I"insufficienza cardiaca quali lafrazione di eiezione,
i diametri ventricolari (telediastolico e telesistolico),
laclasse NYHA, i valori di pressione arteriosa e la
frequenza cardiaca. Scopo dello studio € quindi
guello di valutare una eventuae correlazionetral’ o-
mocisteina e il quadro clinico funzionale.

Materiali e metodi

Il gruppo di studio includeva 123 pazienti con
insufficienza cardiaca cronica dovuta a cardiomio-
patia dilatativa idiopatica o su base ischemica, in
condizioni cliniche stabili, senza modificazioni del-
la terapia farmacologia nella settimana precedente
I"inizio dello studio.

| criteri d’inclusione erano la presenza di uno
scompenso sintomatico (dalla Il ala IV classe
NYHA) per un periodo >6 mes ed una frazione
d’ eiezione <40% e/o un diametro telediastolico =60
mm all’ eco-doppler cardiaco. Tutti i pazienti erano
stati sottoposti ad esame coronarografico entro un
anno dall’ entrata nello studio in modo da definire la
causa della patol ogia cardiaca.

Sono stati esclusi dallo studio i pazienti con an-
ginainstabile, infarto acuto del miocardio, interven-
to di rivascolarizzazione nei 3 mesi precedenti, pa-
zienti con patologie primitive delle valvole cardia-
che e malattie cardiache congenite o atre cause di
insufficienza cardiaca eccetto la cardiomiopatia di-
latativa idiopatica ed ischemica. Sono stati esclusi
anche i pazienti che potevano presentare fattori noti
condizionanti i livelli di omocisteina: insufficienza
renale cronica (creatininemia >3 mg %); forme ca
renziali di vitamina B12, B6, acido folico; psoriasi
severa; tumori maligni; assunzione di farmaci (me-
totrexate, carbamazepina, contraccettivi orali con
estrogeni); iperomocisteinemia da cause genetiche
(anomalie della transsulfurazione ed anomalie della
metilazione).

| risultati ottenuti nei pazienti con insufficienza
cardiaca sono stati confrontati con un gruppo di con-
trollo composto da 85 soggetti sani, omogeneo per
eta (6519 anni) e sesso (41 maschi e 44 femmine).
Tali soggetti non presentavano cardiopatie organi-
chein atto o pregresse né condizioni secondarie cau-
santi un aumento dei livelli di omocisteina.

Tutti | pazienti sono stati sottoposti ad una valu-
tazione clinica comprendente la raccolta dell’ anam-
nesi (eta, sesso, classe NYHA, terapia farmacologi-
ca in corso), esame obiettivo (pressione arteriosa,

frequenza cardiaca) ed elettrocardiogrammaa 12 de-
rivazioni.

| 123 pazienti sono stati valutati con eco-doppler
cardiaco con larilevazione dei principali parametri
ecocardiografici (diametro telediastolico e telesisto-
lico ventricolare sinistro, frazione d eezione del
ventricolo sinistro, entita del rigurgito mitralico) e
ad ogni paziente é stato quindi eseguito un prelievo
di sangue venoso periferico con determinazione del
principali parametri laboratoristici (VES, glicemia,
azotemia, uricemia, creatininemia, transaminasi
epatiche, sodiemia, potassiemia, fibrinogenemia,
colesterolemiaetrigliceridemia) edei livelli di omo-
cisteinemia.

La determinazione di quest’ultimi veniva ese-
guita su campioni venosi ottenuti da prelievi alivel-
lo della vena periferica con il paziente in posizione
supina. | campione raccolto era mantenuto a -80°C.
La valutazione dell’omocisteinemia era effettuata
attraverso cromatografia liquida ad elevata pressio-
ne (HPLC).

Analis statistica

Tutti i dati sono espressi come media + devia-
zione standard. Le differenze trai diversi gruppi di
pazienti sono state valutate mediante test T per dati
non appaiati. | rapporti traomocisteinemiaegli altri
parametri clinici ed emodinamici sono stati valutati
mediante analis di regressione lineare e mediante
analisi di regressione multipla.

Risultati

I gruppo di studio era composto da 123 pazien-
ti, 59 uomini e 64 donne, d’ eta media 67+10 anni
(con un range tra45 e 89 anni) affetti dainsufficien-
za cardiaca cronica su base idiopatica in 47 casi ed
ischemica in 76. In quest’ultimo gruppo |'80% (61
pazienti) aveva avuto un pregresso infarto miocardi-
co. Lamaggior parte dei pazienti erain Il - 11l clas-
se NYHA e presentavano una significativa disfun-
zione ventricolare sinistra sistolica, con unafrazione
d eiezione media di 31+ 11% ed un diametro tele-
diastolico di 65+7 mm.

Trai pazienti con insufficienza cardiaca, il 41%
presentava un’anamnesi d’ipertensione arteriosa, il
43% di fumo da sigarettaeil 14% era affetto dadia-
bete mellito. | valori medi di creatininemia erano di
1.00£0.35 mg/dl, di fibrinogenemia di 425+150
mg/dl, di colesterolemiadi 20052 mg/dl e di trigli-
ceridemiadi 149+125 mg/dl (tabella 1).

La concentrazione plasmatica di omocisteine-
mia é risultata significativamente piu elevata nei pa-
zienti affetti da insufficienza cardiaca rispetto al
gruppo di controllo (21.72+10.28 mcg/L vs 12.9+6.86
mcg/L, p< 0.001) indipendentemente dalla eziologia
(tabella 2, figura 1).

Trai pazienti con cardiomiopatia dilatativaidio-
patica e su base ischemica non é stata osservata nes-
suna differenza significativa nei parametri conside-
rati, compresa I’ omocisteina stessa tranne che I’ eta
ed i livelli di fibrinogenemia che risultavano piu
elevati nei pazienti ischemici (tabella 3).

Nell’intero gruppo dei pazienti con insufficienza
cardiaca sono state osservate correlazioni positive
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Tabella 1. - Caratteristiche di pazienti con insufficienza
cardiaca

Parametri

Numero pazienti 123
Eta, anni 67+10
Causa, IDC/CAD 47/76
Sesso, Maschi/Femmine 59/64
Classe NYHA (I, I1, 111, 1V) 12/32/60/19
| pertensione arteriosa anamnestica, (%) 41
Diabete mellito, (%) 14
Fumo, (%) 43
FEVS, % 31+11
Creatininemia, mg% 1.00+0.35
Colesterolemia, mg% 200+52
Trigliceridemia, mg% 149+125
Fibrinogenemia, mg% 425+150

M = uomo; F = donna; IDC = cardiomiopatia dilatativa
idiopatica; CAD = cardiopatia ischemica; NYHA = New
York Heart Association; FEV S = frazione d’ eiezione ventri-
colare sinistra.

Tabella 2. - Livelli di omocisteina plasmatica

zioni significative tra omocisteinemia e creatinine-
mia (p<0.05), fibrinogenemia (p<0.05) e classe fun-
zionale NYHA (p<0.001). Nelle cardiopatie ische-
miche I'omocisteinemia € risultata significativa
mente correlata con la creatininemia e la classe fun-
zionale NYHA (p<0.001 in entrambi i casi) ed an-
checoni livelli di trigliceridemia (p<0.05).
All’analisi di regressione multiplainfine I’omo-
cisteinemia é risultata correl atain modo indipenden-
tesolo con I'eta e la classe NYHA (tabellab).

Discussione

| possibili meccanismi alla base dell’ associazio-
ne tra omocisteina e IC non sono ancora completa
mente noti. Tuttavia, dai dati recenti della letteratu-
ra é emerso come |’ iperomocistel nemia possa essere
un marcatore di rischio indipendente per lo sviluppo
di insufficienza cardiaca. Vasan e coll. hanno ri-
scontrato che elevati livelli di omocisteina sono as-
sociati ad un hazard ratio di 1.93 nelle donne e 1.84
negli uomini che non presentano storia di infarto
miocardio [21]. Anche nello studio Framinghamii li-
velli di omocisteina sono risultati correlati in modo

INSUFFICIENZA CARDIACA (N=123) CONTROLLI (N=85) P
Omocisteinemia, meg/L 21.72 + 10.28 12.9 + 6.86 < 0.0001
Cardiopatia ischemica 20.89+ 9.6 129+ 6.86 < 0.0001
Cardiomiopatia dil atativa idiopatica 23.0+11.2 129+ 6.86 < 0.0001

Valori individuali di Omocisteina
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significative tra i livelli plasmatici di omocisteine-
mia e I'eta (r=0.255; p<0.01), la creatininemia
(r=0.33; p<0.001), la colesterolemia (r=0.17;
p<0.05) e la classe funzionale NYHA (0.353;
p<0.001) (tabella 4; figure 2-3). Non € emersa alcu-
na correlazione con gli altri parametri emodinamici
e di funzionalita ventricolare sinistra considerati (ta-
bella4). Simili correlazioni sono state osservate an-
che nel pazienti con insufficienza cardiaca su base
ischemica ed idiopatica, considerati separatamente.
Nelle forme idiopatiche s sono osservate correla-
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diretto con la massa ventricolare sinistra e o spes-
sore parietal e nelle donne manon negli uomini [20].

In uno studio sperimentale su ratti ipertes tratta-
ti con dietaricca di omocisteina si induceva lo svi-
luppo di I1C [22]. Dopo 10 settimane di trattamento
S e osservato un incremento del collagene totale,
perivascolare einterstiziale alivello miocardico cor-
relato in modo lineare al’ aumento dell’ omacisteina
indicandone un effetto sul rimodellamento cardiaco.
Altri due studi hanno chiaramente dimostrato un ef-
fetto avverso dell’ omocisteina sulla struttura e fun-
zione cardiaca. Walker e coll. hanno rilevato unari-
dotta funzione sisto-diastolica in ratti dopo 2 setti-
mane di somministrazione di omocisteina [23] e un
altro studio hadimostrato in ratti normotesi una cor-
relazionetral’ aumento dei livelli plasmatici di omo-
cisteinae BNP, noto marker di IC [24]. Inoltre studi
sperimentali hanno osservato un effetto inotropo ne-
gativo NO mediato dell’omocisteina [25] e un au-
mento delle mast cellule norma mente coinvolte nel
processo di rimodellamento cardiaco [24]. Esistono
anche dati che suggeriscono che I’ omocisteina pos-
sa contribuire a rimodellamento avverso cardiaco
caratterizzato da una fibrosi interstiziale e periva
scolare con risultato finale di un aumento della stiff-
ness miocardica.

Inoltre ladisfunzione endotelial e da omacisteina
induce un aumento di espressione di cellule infiam-
matorie, secrezione di chemochine, un’ alterata fun-
zione dei cardiomiociti e dei fibroblasti [25] ed infi-
ne sembrerebbe attivare le metalloproteinasi che



ELEVATE CONCENTRAZIONI PLASMATICHE DI OMOCISTEINA IN PAZIENTI AFFETTI DA INSUFFICIENZA CARDIACA: SIGNIFICATO CLINICO

Tabella 3. - Caratteristiche cliniche e strumentali e livelli di omocisteinemia nei pazienti con insufficienza cardiaca suddivisi

in base all’'eziologia

CAD (n =76) IDC (n=47) P
Eta, anni 69.0+9.12 63.59 + 11.89 < 0.005
Classe NYHA 2.69+0.84 270+ 0.77 ns
EFVS, % 30.42 + 10.8 315+ 109 ns
PAS, mmHg 1188+ 17.4 119.2 + 15.8 ns
PAD, mmHg 723+11.2 72.8+95 ns
FC, batt/min 68.2+9.4 68.7 + 10.8 ns
DTD, mm 64.3+ 7.02 65.8+ 7.01 ns
Omocisteinemia, meg/litro 20.89+ 9.6 23.0+11.2 ns
Fibrinogenemia, mg% 462.4 + 164.9 363.6 +94.1 <0.001
Colesterolemia, mg% 203.4+52.0 194.1 +52.7 ns
Trigliceridemia, mg% 143.3 + 94.27 157.7 + 163.8 ns
Creatininemia, mg% 1.36 + 0.75 1.24 + 0.63 ns

n = numero pazienti; IDC = cardiopatia dilatativa idiopatica; CAD = cardiopatia ischemica; NYHA = New York Heart
Association; FEVS = frazione d'eiezione ventricolare sinistra; PAS = pressione arteriosa sistolica; PAD = pressione arteriosa
diastolica; FC = frequenza cardiaca; DTD = diametro telediastolico ventricolare sinistro.

Tabella 4. - Correlazioni tra omocisteinemia e parametri clinici e strumentali

VALORE DI R SIGNIFICATIVITA

Eta 0.255 P<0.01
Freguenza cardiaca -0.07 ns
Pressione arteriosa sistolica 0.13 ns
Pressione arteriosa diastolica 0.00 ns
Diametro telediastolico Vsinx 0.04 ns
Diametro telesistolico Vsinx -0.35 ns
Frazione d' elezione 0.13 ns
Creatininemia 0.33 P<0.001
Fibrinogenemia 0.12 ns
Colesterolemia 0.17 P < 0.005
Trigliceridemia 0.11 ns
Classe NYHA 0.353 P<0.001

NYHA = New York Heart Association; VS = ventricolare sinistra.

Correlazione tra valori individuali di Omocisteina
Valori di Omocisteina in base alla classe NYHA e Creatinina
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Tabella 5. - Analisi di regressione multipla tra omocisteinemia e parametri clinici e strumentali nei pazienti con insufficienza

cardiaca (p<0.0001)

B P
Eta .24 <0.01
Sesso .01 ns
Pressione arteriosa sistolica A7 ns
Pressione arteriosa diastolica -1 ns
Frequenza cardiaca -.04 ns
Diametro telediastolico Vsinx 15 ns
Frazione d' elezione A7 ns
Creatininemia 17 ns
Fibrinogenemia .009 ns
Colesterolemia 152 ns
Trigliceridemia .065 ns
Classe NYHA .310 < 0.0001

FEV'S = frazione d’ eiezione ventricolare Sinistra; PAS = pressione arteriosasistolica; PAD = pressione arteriosa diastolica; FC = frequenza
cardiaca; DTD = diametro telediastolico ventricolare sinistro; NYHA = New Y ork Heart Association.

hanno un ruolo chiave nel rimodellamento ventrico-
lare [26-32].

Quindi oltre agli effetti vascolari endoteliadi I’ o-
mocisteina ha dimostrato di avere effetti avversi sul
miocardio agendo piu sulla matrice extracellulare
che sui cardiomiociti [22, 33].

L’iperomocisteinemia potrebbe perd causare
I’insufficienza cardiaca mediante ischemia miocar-
dica tramite I’induzione di aterosclerosi coronarica
[34] e I’alterazione dell’ endotelio coronarico [35].
Non va dimenticato infine che in pazienti con ipero-
mocisteinemia e insufficienza cardiaca vi puo esse-
re un malassorbimento di acido folico e vit B che
potrebbe condurre a un ridotto livello sierico di tai
nutrienti e quindi causare un ulteriore aumento dei
livelli plasmatici di omocisteina[36].

Sono necessari, tuttavia, ulteriori studi per valu-
tareil reale ruolo dell’ omocisteina nell’ insufficienza
cardiaca.

Il nostro studio ha rilevato una correlazione tra
laclasse NYHA ei livelli plasmatici di omocisteina
evidenziandone unarelazione con lo stato funziona-
le del paziente affetto dainsufficienza cardiaca (1C).

La severita dell’insufficienza cardiaca, valutata
come classe NYHA, érisultata come il fattore pre-
dittivo pit importante dei valori di omocisteinemia,
con un progressivo e significativo incremento del-
I’'omocisteinemia all’aumentare della classe
NYHA. Questa correlazione é risultata significativa
sia dl’analisi univariata sia, soprattutto, all’analisi
di regressione multipla. Oltre alla classe NYHA,
solo I’ eta ha mantenuto un valore indipendente al-
I’analisi di regressione multipla. Una debole corre-
lazione tra omocisteinemia ed eta é stata del resto
osservata anche in altri studi [5-7]. Gli altri para-
metri risultati significativamente correlati con I’ o-
mocisteinemia alle analis univariate (creatinine-
mia, colesterolemia, fibrinogenemia) non sono ri-
sultati, viceversa, piu significativi al’andisi di re-
gressione multipla, dopo I'inclusione della classe
NYHA e dell’eta. Le mancate correlazioni con la
frazione d’ eiezione ed i diametri ventricolari sinistri
sono verosimilmente ascrivibili all’avere incluso
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nello studio solo i pazienti che presentavano un gra-
do ameno medio di compromissione dellafunzione
ventricolare sinistra con, quindi, una variabilita re-
lativamente bassa di queste misurazioni, anche se
altri dati dellaletteratura sono simili ai nostri, come
nello studio Framingham in cui non vi é stato ri-
scontro di evidenti correlazioni con la frazione di
accorciamento noto come indice ecocardiografico
di funzione ventricolare sinistra[20].

Inoltre si dovrebbe considerare che una severa
omocisteinemia & una rara sindrome autosomica
recessiva ma un modesto aumento dei livelli pla-
smatici di omocisteina, come riscontrato nella no-
stra popolazione di controllo, € un fenomeno abba-
stanza comune e riscontrato nel 5/7% della popola-
zione [37].

In conclusione il principale risultato del nostro
studio € stato il riscontro dell’ associazione tra i li-
velli di omocisteinaelo stato funzionale dei pazien-
ti valutato come classe NYHA, dimostrando quindi
la correlazione esistente tra I’omocisteina e I’ insuf-
ficienza cardiaca.

Tuttavia sono necessari ulteriori studi per distin-
guere se alla base di tale associazione vi sia un mec-
canismo causale o se rappresenti semplicemente |’ e-
pifenomeno o se tali livelli di omocisteina possano
influenzare la prognosi di pazienti affetti dainsuffi-
cienza cardiaca.

Riassunto

Elevati livelli di omocisteina sono risultati esse-
re associati a un rischio di malattie trombotiche e
aterosclerotiche vascolari e recentemente & emerso
come I’iperomocisteinemia sia associata anche alla
presenza di insufficienza cardiaca.

Nell’insufficienza cardiaca € coinvolta la di-
sfunzione endoteliale e I’ omocisteina potrebbein ta-
le visione giocare un ruolo fondamentale dato che
puod causare disfunzione endoteliale con diminuita
disponibilita di NO. Attualmentein letteratura non e
stato ancora valutato il livello dell’ omocisteina nel-
I"insufficienza cardiaca.
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Scopo del nostro studio € stato quello di misura-
rel’omocisteinemia in pazienti affetti da cardiomio-
patia dilatativa (CMD) e correlare tale dato al qua-
dro clinico funzionale dei pazienti arruolati nello
studio.

Materiali e metodi: Sono stati arruolati 123 pa-
Zienti con cardiomiopatia dilatativa (59 maschi, 64
femmine, eta media 67+10) di cui 47 idiopatiche e
76 postischemiche e 85 soggetti sani come controllo
(gruppo omogeneo per sesso ed eta). Sono stati
esclusi pazienti con insufficienza renale cronica o
altri fattori condizionanti I’omaocisteienemia. E sta-
to prelevato un campione di sangue intero in pa-
Zienti in fase clinicamente stabile e I’omocisteine-
mia e stata valutata con metodo immunoenz matico.

Risultati: La concentrazione plasmatica di omo-
cisteina érisultata piu alta nei pazienti con CMD ri-
spetto al gruppo controllo (21.72+10.28 vs
12.946.86, p<0,001) e sia nelle forme postischemi-
che (20.89+9.6 vs 12.9+46.86, p<0,001) che nelle
forme idiopatiche (23.0+11.2vs 12.946.86, p<0,001).
Una significativa correlazione e stata osservata tra
I’'omocisteina e la classe funzionale NYHA
(p<0,001), I'eta (p<0,001), la creatinina (p<0,001),
la colesterolemia (p<0,05) mentre non sono state ri-
scontrate correlazioni con il quadro emodinamico
(FC e PA) e funzionale (frazione di eiezione) e con
gli parametri metabolici valutati (trigliceridi). Nelle
CMD postischemiche oltre alla correlazione con la
classe NYHA, la creatinina eil fibrinogeno € appar-
sa una correlazione con i trigliceridi. All’analisi
multivariata I’ unico elemento rimasto significativa-
mente correlato all’omocisteina € stata la classe
NYHA.

Conclusioni: 1l nostro studio ha rilevato una
correlazione direttatrai livelli plasmatici di omoci-
steina e la classe NYHA, sottolineando quindi la
stretta relazione tra I’omocisteina e I’insufficienza
cardiaca.
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