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Epidemiologia e storia naturale dello Epidemiologia e storia naturale dello 
scompenso cardiaco in Italia



In Europa ci sono circa 700 milioni di persone di cui 
almeno 10 milioni sono affetti da scompenso cardiaco. 
Circa la metà di loro moriranno entro i prossimi 4 anni.

In Italia: 1 milione di persone affette da scompenso. Nel 
30% dei casi sono persone oltre  i 65 anni e la maggior 
causa è la cardiopatia ischemica. Ci sono circa  170 mila 
ospedalizzazioni ogni anno. Incidenza: 1 nuovo caso ogni 
1000 persone. In Italia il costo totale a causa dello 
scompenso è stimato essere circa 1,4% della spesa 
nazionale per la sanità



Congestive 

La disfunzione asintomatica
Una nuova sfida epidemiologica

Minimum symptoms 
or symptom-free

Congestive 
Heart failure

Congestive Heart 
Failure and 
appropriate therapy

Rodeheffer RJ, Journal of Cardiac Failure Vol 8. 6 Suppl. 2002



Eziologia



CAUSE PIU’ FREQUENTI

CARDIOPATIA ISCHEMICACARDIOPATIA ISCHEMICA
IPERTENSIONE ARTERIOSAIPERTENSIONE ARTERIOSA



� counselling  genetico





in the acute setting, higher values should be used (BNP >100 pg/mL,NT-proBNP >300 pg/mL)











NYHA class II-IV

or ARB if ACEI is not 
tolerated/vsindicated



Symptomatic  = NYHA Class II-IV

If ACE-I not tolerated/vsindicated, use 
ARB

If MRA not tolerated/vsindicated, use ARB







Enapren, Converten, Vasoretic

Zestril

Triatec 

Cardicor, Concor, Congescor

Dilatrend

Lopresor, Seloken

Lobivon

Evidence-based doses of disease-modifying 
drugs in key randomized trials in HFrEF (or 
after MI)

Blopress

Tareg

Inspra

Aldactone



Doses of diuretics commonly 
used in patients with HF

Diuresix

Zaroxolyn

Natrilix







HFpEF: patient characteristics

Compared with HFrEF, patients with HFpEF are: 

Older More often women 

More commonly have hypertension More commonly have AF

A history of myocardial infarction is Frequent finding of CKD, obesity, OSAS, 

Systemic chronic inflammatory state 
indotto dalle co-patologie che evolve in un’alterazione endoteliale del 

µcircolo sistemico

A history of myocardial infarction is 
less common

Frequent finding of CKD, obesity, OSAS, 
COPD, anemia and iron deficiency 



GOALS

• Relief of volume overload
• Reduce symptoms 
• Treatment of coexisting 
conditions 
• Increase exercise tolerance 

L’aumentatarigidità del miocardio e dellavascolatura induce i
pz ad ex molto sensibili allevariazioni di carico e dello stato
volemico.
Incrementodella volemia e del post-carico può indurre quadri di

























Positive inotropes 
and/or vasopressors 
used to treat acute 

HF







Paziente di 88 anni sottoposta ad impianto di pace-
maker Medtronic Sensia bicamerale per malattia del 
nodo del seno ed episodi sincopali.

Ipertensione arteriosa. Dall'impianto del PM non 
recidive sincopali, nell’ultimo mese riferisce graduale 
peggioramento della dispena per sforzi lievi ed a 
riposo con edemi declivi. Incremento ponderale di 6 riposo con edemi declivi. Incremento ponderale di 6 
kg. 

All'ultimo controllo del PM programmato in VVIR 
per FA sottostante con frequenza 50/90



Terapia in atto: coumadin sec. INR, lasitone 1 cp a giorni alterni 
attualmente 1 cp/die cardicor 2,5 mg. 1cp. x 2, cardura 2 mg, 
halcion.

Agli esami ematici del 2017 Hb 12,5 g/dl eGFR40 K sierico 4,7 Agli esami ematici del 2017 Hb 12,5 g/dl eGFR40 K sierico 4,7 
mmol/l



ECG: fibrillazione atriale a media frequenza cardiaca con 
sovraccarico ventricolare sinistro.

Esame Obiettivo: toni validi aritmici soffio mitralico 3/6 edemi 
declivi crepitazioni bibasalie turgore giugulare. PA110/65declivi crepitazioni bibasalie turgore giugulare. PA110/65



Ecocardiografia: ventricolo sinistro di normali dimensioni 
con cinesi globale buona, ipertrofia ventricolare sinistro di 
grado moderato. IM moderata severa cava inferiore di 26 
mm.



CONCLUSIONI:

Iniziali segni di scompenso cardiaco. Consiglierei di 
sospendere cardura 2 mg. ½ cp, ridurre cardicor 2,5 mg. ½ cp. 
X 2 continuare con coumadin sec. INR. Per quanto riguarda la 
terapia diuretica consiglierei lasix 25 1 cp. ore 8 e lasitone 1 cp. 
ore 16 da integrare con zaroxolin5 mg. 1/2 cp. ore 8 il lunedì ore 16 da integrare con zaroxolin5 mg. 1/2 cp. ore 8 il lunedì 
ed il giovedì. Da risentire tra 7 giorni cell 3493541890 email 
st.simonini@ausl.mo.it. Controllerei esami ematici tra 7-10 
giorni.



16/3 Le invio un breve resoconto del decorso della terapia .per quanto 

riguarda il calo di peso è stato il seguente 13/3 59kg ,14/3 

57,59kg 15/3 56,4 kg 16/3 55,6kg mi pare quindi che la terapia stia 

funzionando .la pressione si mantiene tra 105/110 e la mamma non 

mostra segni di indebolimento. La ringrazio fin da ora in attesa di 

sapere se continuare la terapia come programmato.

19/3 Le invio il resoconto del calo ponderale :17/3 54,100 18/3 

53,400 19/3 53,300 cosa devo fare con il zaroxolin che 

dovrebbevassumere domani? Per quanto riguarda gli esami del sangue 

da lei richiesti quando ritiene sia meglio farli?attendo sua risposta 

grazie



24/3 Questa mattina abbiamo fatto gli esami del sangue che 

saranno pronti martedì! Se fosse possibile per lei vedere la 

mamma prima di Pasqua sarebbe perfetto!per quanto 

riguarda il peso siamo sui 52 kg i gonfiori mi sembrano 

completamente spariti così anche l affanno. La pressione è 

un Po bassa oggi 97/65 penso di non darle la compressa per 

la pressione questa sera. Aspetto sue notizie graziela pressione questa sera. Aspetto sue notizie grazie



DANNO ANATOMICO (1)

DANNO MIOCARDICO PRIMITIVO:
– CARDIOMIOPATIA DILATATIVA

– CARDIOMIOPATIA IPERTROFICA– CARDIOMIOPATIA IPERTROFICA

– CARDIOMIOPATIA RESTRITTIVA

– CARDIOMIOPATIA ARITMOGENA DEL 
VENTRICOLO DX



DANNO ANATOMICO (2)

• DANNO ANATOMICO SECONDARIO:
– DA SOVRACCARICO DI VOLUME: 

IPERTROFIA ECCENTRICAIPERTROFIA ECCENTRICA

– DA SOVRACCARICO DI PRESSIONE: 
IPERTROFIA CONCENTRICA

– DA ISCHEMIA, CAUSE METABOLICHE E 
NUTRIZIONALI, MALATTIE SISTEMICHE



DA INSUFFICIENZA FUNZIONALE

• ALTERAZIONI DEL RITMO

• ALCUNE CAUSE DI INSUFFICIENZA 
DIASTOLICA (PERICARDITE, STENOSI 
MITRALICA)



LE PATOLOGIE SOPRA 
INDICATE POSSONO ESSERE 

CAUSA DI:

• INSUFFICIENZA • INSUFFICIENZA 
DIASTOLICA

• INSUFFICIENZA SISTOLICA



DISFUNZIONE SISTOLICA

�FRAZIONE DI EIEZIONE DIMINUITA



DISFUNZIONE DIASTOLICA

• FRAZIONE DI EIEZIONE NORMALE
• CAUSE:

• SOVRACCARICO DI PRESSIONE
• MIOCARDIOPATIA IPERTROFICA
• STENOSI MITRALICA O TRICUSPIDALICA
• PERICARDITE COSTRITTIVA
• MIOCARDIOPATIA RESTRITTIVA
• SOVRACCARICHE ACUTI DI VOLUME
• ISCHEMIA MIOCARDICA



CLASSE I NYHA

• L’ATTIVITA’ FISICA ABITUALE NON 
PROVOCA SINTOMI

• IL SOGGETTO:• IL SOGGETTO:
• E’ CARDIOPATICO CON SEGNI OBIETTIVI 

DI SCOMPENSO
• E/O DIVENTA SINTOMATICO SE NON 

CURATO
• E/O IN PASSATO E’ STATO IN UNA CLASSE 

NYHA SUPERIORE



CLASSE II NYHA

• L’ATTIVITA’ FISICA ABITUALE 
PROVOCA AFFATICAMENTO O 
DISPNEADISPNEA



CLASSE III NYHA

• BENESSERE A RIPOSO, MA ATTIVITA’ 
FISICHE INFERIORI ALLA NORMA 
PROVOCANO SINTOMIPROVOCANO SINTOMI



CLASSE IV NYHA

• SINTOMI A RIPOSO, CON AUMENTO 
DEI DISTURBI AD OGNI MINIMA 
ATTIVITA’ATTIVITA’



MORTALITA’ AD UN ANNO: 
15,5% (DATO COMPLESSIVO)
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SOPRAVVIVENZA A 5 ANNI
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SEGNI E SINTOMI NELLO 
SCOMPENSO CARDIACO

• DA SOVRACCARICO DI 
VOLUME INTRAVASCOLARE E VOLUME INTRAVASCOLARE E 
INTERSTIZIALE

• DA BASSA PORTATA



SINTOMI E SEGNI DI 
CONGESTIONE

• DISPNEA (da sforzo, ortopnea, dispnea parossistica notturna, asma 
cardiaco, edema polmonare acuto)

• RUMORI DA STASI

• NICTURIA, OLIGURIA

• DISTURBI ADDOMINALI

• TOSSE

• EDEMI DECLIVI, TURGORE GIUGULARE

• FEGATO DA STASI, ASCITE

• VERSAMENTO PLEURICO



SINTOMI E SEGNI DI BASSA 
PORTATA

• STANCHEZZA

• CONFUSIONE MENTALE• CONFUSIONE MENTALE

• DIMAGRIMENTO (FINO ALLA 
CACHESSIA)

• PALLORE



IL PROBLEMA DEI SINTOMI

• IL 20% DEI PAZIENTI CON FE    < 40% 
NON RIFERISCE SINTOMI

• SOLO IL 42% DEI PAZIENTI CON FE < 
30% LAMENTA DISPNEA DA SFORZO



VALUTAZIONE DEI SINTOMI

• SIX MINUTES WALK TEST:

–PER OBIETTIVARE VARIAZIONE 
DELLA PERFORMANCE FISICADELLA PERFORMANCE FISICA

–PER VALUTARE LA TERAPIA



IL PROBLEMA DEI SEGNI

• IL 44% DEI PAZIENTI CON SCOMPENSO 
MODERATO -SEVERO NON PRESENTA SEGNI 
CARATTERISTICI

• ALCUNI SEGNI SONO ASPECIFICI• ALCUNI SEGNI SONO ASPECIFICI

• TERZO TONO, POLSO GIUGULARE: SONO 
VALUTATI IN MANIERA DIVERSA DA DIVERSI 
OSSERVATORI



SEGNI CLINICI (1)

• POLSO PICCOLO, ALTERNANTE

• TURGORE GIUGULARE

• RIFLUSSO ADDOMINO GIUGULARE• RIFLUSSO ADDOMINO GIUGULARE

• TERZO TONO: PRESENTE NEL 68% DEI 
PAZIENTI CON FE < 30%



SEGNI CLINICI (2)

• RITENZIONE IDRICA: 
– AUMENTO PONDERALE
– EDEMI PERIFERICI 
– ASCITE, IDROTORACE – ASCITE, IDROTORACE 
– RANTOLI (PRESENTI NEL 37% DEI PAZIENTI CON FE < 

30%)
– EDEMA POLMONARE 
– EPATOMEGALIA CONGESTIZIA



CONCLUSIONE

SEGNI E SINTOMI POSSONO 
SUGGERIRE L’ESISTENZA DI UN 
POSSIBILE SCOMPENSO, MA IL POSSIBILE SCOMPENSO, MA IL 

SOSPETTO CLINICO DEVE 
ESSERE SUFFRAGATO DA 
ULTERIORI DATI CLINICO 

STRUMENTALI (ECOCARDIO)



MECCANISMI DI COMPENSO 
EMODINAMICO

• MODIFICAZIONI STRUTTURALI
• IPERTROFIA CONCENTRICA• IPERTROFIA CONCENTRICA

• IPERTROFIA ECCENTRICA

• MODIFICAZIONI NEURORMONALI



IPERTROFIA CONCENTRICA

• CAUSATA DA SOVRACCARICHI DI 
PRESSIONE

• IPERPLASIA E IPERTROFIA DELLE 
FIBRE MIOCARDICHE

• IPERPLASIA E IPERTROFIA DELLE 
FIBRE MIOCARDICHE

• AUMENTO DI SPESSORE DELLE 
PARETI

• CAVITA’ VENTRICOLARI UGUALI O 
RIDOTTE



IPERTROFIA ECCENTRICA

• CAUSATA DA SOVRACCARICHI DI 
VOLUME (es.: insufficienza mitralica o 
aortica, DIA, DIV)

• DILATAZIONE DELLE CAMERE • DILATAZIONE DELLE CAMERE 
VENTRICOLARI CON MODERATA 
IPERTROFIA

• IPOCINESIA DELLE PARETI
• F.E. DIMINUITA



MODIFICAZIONI NEURORMONALI

INTERVENGONO QUANDO

LE MODIFICAZIONI STRUTTURALI SONO 
INSUFFICIENTI

��SISTEMA NERVOSO SIMPATICO
�FATTORE NATRIURETICO
�VASOPRESSINA
�ALTERAZIONE DEI FLUSSI REGIONALI
�SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONE



SISTEMA NERVOSO 
SIMPATICO

• RILASCIO DI NORADRENALINA
• VASOCOSTRIZIONE , TACHICARDIA
• ATTIVAZIONE MAGGIORE NEI 

PAZIENTI A PROGNOSI 
SFAVOREVOLE



ALTERAZIONI DEI FLUSSI 
REGIONALI

IN PRESENZA DI RIDOTTA PORTATA:

• I FLUSSI MIOCARDICO E CEREBRALE • I FLUSSI MIOCARDICO E CEREBRALE 
VENGONO MANTENUTI

• I FLUSSI RENALE, EPATOSPLANCNICO E 
DEGLI ARTI SI RIDUCONO



SISTEMA 
RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONE

• ATTIVITA’ ELEVATA NEGLI STADI 
INIZIALI E FINALI DELLO INIZIALI E FINALI DELLO 
SCOMPENSO

• TIENE ELEVATA LA PRESSIONE
• SAREBBE ATTIVATO DALLA 

NORADRENALINA



Danno miocardico

Riduzione della portata cardiaca

Attivazione dei sistemi di compenso

Emodinamici:
dilatazione ed ipertrofia

Neuroendocrini:
SNS, RAA, ANP, PG

RIPRISTINO FUNZIONE tempo

Remodelling ventricolare

Riduzione dell’ efficienza 
meccanica del cuore

Perdita di efficienza dei 
sistemi di compenso

Iperattivazione di SNS, 
RAA, ANP + citochine, 
endoteline, vasopressina

SCOMPENSO CONCLAMATO
PAZIENTE SINTOMATICO

RIPRISTINO FUNZIONE

PAZIENTE ASINTOMATICO
tempo tempo



Insufficienza
contrattile cardiaca

Decremento
gittata cardiaca

Iperattività adrenergica
compensatoria

Incremento resistenze
periferiche Incremento pressione

diastolica ventricolare

Ipofusione renale

Incremento riassorbimento
tubulare di Na

Incremento pressione
venosa

Decremento filtrazione
glomerulare

Attivazione sistema
Renina-AngII

Aumento
aldosterone

diuretici



Insufficienza
contrattile cardiaca

Decremento
gittata cardiaca

Iperattività adrenergica
compensatoria

Incremento resistenze
periferiche Incremento pressione

diastolica ventricolare

Ipofusione renale

Incremento riassorbimento
tubulare di Na

Incremento pressione
venosa

Decremento filtrazione
glomerulare

Attivazione sistema
Renina-AngII

Aumento
aldosterone

ACEI



Insufficienza
contrattile cardiaca

Decremento
gittata cardiaca

Iperattività adrenergica
compensatoria

Incremento resistenze
periferiche Incremento pressione

diastolica ventricolare

Sartani

Ipofusione renale

Incremento riassorbimento
tubulare di Na

Incremento pressione
venosa

Decremento filtrazione
glomerulare

Attivazione sistema
Renina-AngII

Aumento
aldosterone

Sartani



Insufficienza
contrattile cardiaca

Decremento
gittata cardiaca

Iperattività adrenergica
compensatoria

Incremento resistenze
periferiche Incremento pressione

diastolica ventricolare

β-bloccanti

Ipofusione renale

Incremento riassorbimento
tubulare di Na

Incremento pressione
venosa

Decremento filtrazione
glomerulare

Attivazione sistema
Renina-AngII

Aumento
aldosterone







FATTORE NATRIURETICO

• IL PEPTIDE NATRIURETICO PROATRIALE (N-ANP) 
E’ UN BUON INDICATORE DI DISFUNZIONE 
VENTRICOLARE ASINTOMATICA E FATTORE 
PREDITTIVO DI MORTALITA’PREDITTIVO DI MORTALITA’

• IL PEPTIDE NATRIURETICO CEREBRALE (BNP) 
SAREBBE UN FATTORE PREDITTIVO DI 
MORTALITA’ IN PAZIENTI CON SCOMPENSO 
CRONICO



VASOPRESSINA

SAREBBE AUMENTATA IN CORSO DI 
SCOMPENSOSCOMPENSO



OBIETTIVI TERAPEUTICI NEL TRATTAMENTO 
CRONICO DELLO SCOMPENSO CON FARMACI 

CARDIOTONICI

1. Miglioramento della funzione cardiaca sia a

riposo che sotto sforzo

2. Miglioramento dell’efficienza cardiaca

3. Prevenzione delle complicanze in termini di

danno agli organi periferici

4. Miglioramento della qualità della vita

ma soprattutto…….

5. Aumento della sopravvivenza!!!



Fattori di rischio

Genetici
Acquisiti

(Ipertensione, Diabete, Dislipidemie, etc)

Altre patologie cardiache                         Malattia Coronarica                          Malattia Miocardica
(Valvulopatie, Malattie sistemiche)

Danno Miocardico InizialeDanno Miocardico Iniziale

Effetti neuroumorali

Infiammazione

Disfunzione metabolica

Disfunzione emodinamica

Disfunzione microcircolatoria

Disfunzione cardiaca progressiva

Scompenso



1980 1995

Cardiomiopatia dilatativa Cardiomiopatia dilatativa
Cardiomiopatia ipertrofica Cardiomiopata ipertrofica
Cardiomiopatia restrittiva Cardiomiopatia restrittiv a

Cardiomiopatia aritmogena del ventr dx
Malattie muscolari cardiache specifiche Cardiomiopatie specifiche

infettive infiammatorie
metaboliche metaboliche
in concomitanza di malattie sistemiche in concomitanza di malattie sistemiche
eredofamiliari distrofie muscolarieredofamiliari distrofie muscolari

disordini neuromuscolari
ischemiche
valvolari
ipertensive

tossiche e da ipersensibilità tossiche e da ipersensibilità
cardiomiopatia peripartum cardiomiopatia peripartum

Non classificate Non classificate
(Fibroelastosi, Miocardite di Fiedler) (Fibroelastosi, miocardio non compattato, 

cardiomiopatia dilatativa con minima dilatazione, 
forme con coinvolgimento mitocondriale)



•Ipertensione arteriosa
•Cardiopatia ischemica cronica
•Pregresso infarto miocardico
•Valvulopatia

Monitorare regolarmente la funzione
ventricolare con eco

Patologie a possibile evoluzuione 
verso la disfunzioe ventricolare

•Tachicardia sinusale
•Blocco di branca sinistra
•Aritmie ventricolari
•Reperto radiografico di cardiomeglia

•Valutazione della funzione ventricolare
a riposo e da sforzo
•Ecocardiogramma
•Angiocardioscintigrafia

Segni clinici suggestivi di cardiopatia 
ad evoluzione vs disfunzione ventricolare



Danno miocardico

scompenso 
anterogrado

scompenso 
retrogrado

DIURETICI

disunzione 
sistolica

ridotta perfusione 
renale

ritenzione 
idrosalina

disfunzioe diastolica

aumento della pressione 
venosa

congestione dei 
vasi renali

EDEMA



Danno miocardico

Riduzione dell’ 
inotropismo cardiaco

Riduzione della portata 

Vasocostrizione 
periferica

Ridotta perfusione del Ridotta perfusione 

INOTROPI VASODILATATORI

Riduzione della portata 
cardiaca

Ridotta funzione 
renale

muscolo scheletrico renale

Riduzione 
idrosalina

RIDOTTA CAPACITA 
DI ESERCIZIO

EDEMA



Ridotta funzione del ventricolo sx

Aumento del volume del 
ventricolo sx

Aumento dello stress di parete 

Attivazione 
neuroendocrina

Aumento dello stress di parete 
del ventricolo sx

Aumento delle resistenze vascolari periferiche

Aumento del riassorbimento iodo-salino

Aumento del rimodellamento ventricolare

Riduzione della portata cardiaca
Aumento della pressione di riempimento ventricolare sx

Riduzione della tolleranza all’ esercizio fisico
Aumento del rischio di aritmia ventricolare

+



Peptidi Natriuretici

Tono simpatico SRRA ADH Ritenzione Na + H2O

_ _ _ _

+ + + +

Ridotta funzione ventricolare sx

+ + + +



SRRA, 
Sistema simpatico

Endoteline

ADH

PN (ANP, BNP)
Adrenomedullina
Prostaglandina E2

Prostaciclina
NO



Sistema Nervoso Simpatico

Nervi adrenergici� Nervi adrenergici

aldosterone

Pre-carico

Post-carico

Vasocostrizione 

surrene

rene

Frequenza
Contrattilità

Domanda di 
O2

Cardiotossicità 
diretta

Vasocostrizione 
periferica

Angiotensina II

cuore

Ipertrofia
fibrosi

Escrezione 
acqua e 
sodio

renina

Angiotensina I

ACE




