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Definizione

L’insufficienza cardiaca è una sindrome clinica nella quale un’anomalia strutturale o
funzionale cardiaca è responsabile di una ridotta eiezione o dell’incapacità, da parte del
cuore, di riempirsi ad una velocità adeguata alle esigenze metaboliche dei tessuti.

La causa è, spesso, da ricercare in un deficit della contrazione miocardica
(miocardiopatie, miocarditi virali, infarto del miocardio, cardiopatie congenite..), ma può
insorgere anche improvvisamente, senza anomalie evidenti della funzione miocardica (a
seguito di crisi ipertensiva acuta, rottura di una valvola, endocardite, embolia polmonare
massiva..).

L’insufficienza cardiaca dà origine a una costellazione di manifestazioni cliniche che
comprendono, in combinazioni variabili, congestione circolatoria, dispnea,
affaticamento, debolezza (il paziente compensato può essere asintomatico).



Definizione - scompenso acuto vs 
cronico

HF cronica : si sviluppa e progredisce lentamente, come conseguenza di cause
sottostanti (anomalie congenite, miocardiopatia dilatativa, cardiopatia ischemica,
valvulopatie, ipertensione arteriosa..). La presentazione clinica è dominata dalla
congestione vascolare.

HF acuta : in un paziente con scompenso cardiaco cronico o precedentemente
non affetto da disfunzione cardiaca possono verificarsi eventi acuti o fattori
scatenanti (rottura improvvisa di una cuspide valvolare in seguito a un trauma,
infarto miocardico massivo, tamponamento cardiaco, embolia polmonare..). Il
paziente mostra, spesso, ipotensione sistemica senza edema periferico.



Definizione – frazione di eiezione 
• Si definisce FE la differenza di volume 
telediastolico e telesistolico ventricolare divisa 
per il volume telediastolico (parametro 
adimensionale, espresso in unità percentuali)

• La FE rappresenta il parametro più impiegato 
per la valutazione della funzione sistolica del 
ventricolo sinistro

• La FE può essere stimata grazie 
all’ecocardiografia

• La FE ha un significato prognostico nei pazienti 
con scompenso cardiaco cronico 



Definizione – scompenso sistolico vs diastolico
Disfunzione sistolica: incapacità del ventricolo di contrarsi normalmente e pompare abbastanza 
sangue. Le manifestazioni dipendono da un’inadeguata gittata cardiaca (debolezza, 
affaticamento, ridotta tolleranza allo sforzo).

Disfunzione diastolica: incapacità del ventricolo di rilasciarsi e riempirsi nuovamente, con 
sintomi dovuti all’innalzamento della pressione di riempimento del ventricolo.

HFrEF: frazione di eiezione < 40%

HFpEF: frazione di eiezione ≥ 50%



Definizione - HFmrEF

• I pazienti con LVEF 40-49% presentano fenotipo diverso da quelli con LVEF > 50%?
• Le terapie utilizzate hanno effetti diversi su questi pazienti?

Le linee guida ESC 2016 introducono la categoria HFmrEF, cioè il gruppo di pazienti affetti da
scompenso cardiaco con frazione di eiezione compresa tra 40 – 49%.



Epidemiologia

Più di 20 milioni di persone nel mondo soffrono di HF

Prevalenza 1-2% nei Paesi sviluppati

Colpisce il 10% degli over 70 anni

Negli over 65 rappresenta la prima causa di ricovero

Nei paz. > 65 anni con affanno da sforzo 1/6 avrà HF 

Mortalità a 12 mesi: 17% (ospedalizzati); 7% (ambulatoriali)



Epidemiologia – HFrEF vs HFpEF

HFrEF HFpEF

• Età diverse

• Più comune negli uomini

• Cardiopatia ischemica

• Buona risposta alla terapia

• Più comune negli anziani

• Più comune nelle donne

• Ipertensione, FA, obesità, DM

• Scarsa risposta alla terapia

HFmrEF



Eziologia

La cardiopatia ischemica rappresenta la causa più importante di scompenso cardiaco (3/4 dei casi in
Europa occidentale e negli USA), seguita dalle miocardiopatie.
Tra le cause potenzialmente curabili rientrano le cardiopatie valvolari e ipertensive.

Esistono, poi, delle cause scatenanti che sono spesso responsabili del primo accesso del paziente
(miocardio già cronicamente sovraccaricato che si trova a dover fronteggiare un evento acuto):

• Infezioni
• Aritmie
• Eccessi fisici, dietetici, ambientali
• Infarto miocardico
• Embolia polmonare

• Anemia
• Tireotossicosi e gravidanza
• Aggravamento dell’ipertensione
• Miocardite reumatica, virale
• Endocardite infettiva



Eziologia

cardiopatia ischemica

cause iatrogene

droghe e alcol

infezioni e quadri 
infiammatori

danno da 
infiltrazione

alterazioni 
metaboliche malattie 

genetiche



Eziologia

ipertensione

valvulopatie

patologie 
pericardiche o 
endocardiche

sovraccarico di 
volume

disturbi del 
ritmo



Diagnosi - sintomi



Diagnosi - sintomi respiratori

➢ Dispnea: nelle fasi precoci si presenta solo durante lo sforzo (di entità anche lieve), con 
l’avanzare della malattia compare anche a riposo. La dispnea cardiaca è caratterizzata da respiro 
rapido e superficiale (innalzamento della pressione polmonare venosa e capillare, accumulo di 
liquidi interstiziali);

➢Ortopnea: è generalmente un sintomo più tardivo, conseguente all’accumulo di liquidi 
dall’addome e dagli arti inferiori verso il torace, in posizione supina;

➢Dispnea parossistica: attacchi di grave mancanza di fiato e tosse, più spesso notturni (dovuti 
alla depressione del centro della respirazione che può ridurre la ventilazione abbassando la 
tensione arteriosa di ossigeno, ++ nei paz. con edema polmonare interstiziale);

➢Respiro di Cheyne-Stokes: ++ nei pazienti ipertesi e coronaropatici.



Diagnosi – reperti obiettivi

• Rantoli polmonari (umidi, inspiratori, 
crepitanti);

• Edema cardiaco (simmetrico e localizzato alle 
parti declivi, ++ caviglie e area pretibiale, nei 
paz. allettati si localizza alla regione sacrale);

• Idrotorace e ascite (il versamento pleurico è 
causato dall’innalzamento della P. capillare 
pleurica con conseguente trasudazione di 
liquidi, l’ascite si manifesta in seguito 
all’aumento della P. delle vene epatiche);

• Cute fredda e diaforetica (soprattutto alle 
estremità);

• Epatomegalia congestizia (con fegato dolente 
e pulsante per l’ipertensione venosa sistemica, 
accompagnato, talvolta, anche da 
splenomegalia);

• Ittero (reperto tardivo, per compromissione 
della funzione epatica secondaria a 
congestione e ipossia epatocellulare);

• Cachessia cardiaca (marcata perdita di peso a 
causa dell’innalzamento del tasso metabolico, 
della nausea e anoressia conseguenti ad 
epatomegalia, di un ridotto assorbimento 
intestinale per congestione delle vene 
enteriche..) 



Diagnosi – algoritmo

ESAMI EMATICI

BNP < 35 pg/mL (setting cronico)
< 100 pg/mL (setting acuto); 

ECG

Infarto miocardico? FA?..

Valvulopatie? FE?

ECOCARDIOGRAFIA



Diagnosi – strumenti

• RX del torace

▪ Ecocardiografia transtoracica

▪ Ecocardiografia transesofagea

▪ Test da sforzo

▪ RM cardiaca

▪ SPECT

▪ PET

▪ Angiografia coronarica

▪ TAC 



Diagnosi – quali altre indagini?



Diagnosi – quali altre indagini?



Classificazione NYHA

CLASSE I Nessuna limitazione dell’attività fisica

CLASSE II Lieve limitazione dell’attività fisica, benessere a riposo

CLASSE III
Grave limitazione dell’attività fisica, di entità anche inferiore 
all’abituale, benessere a riposo

CLASSE IV
Incapacità a svolgere qualsiasi attività senza disturbi, sintomi di 
scompenso presenti anche a riposo



Stadiazione AHA/ACC
STADIO A

Alto rischio per HF, 
assenza di 
alterazioni 

strutturali o sintomi

STADIO B
Presenza di malattia 
cardiaca strutturale 

ma assenza di 
sintomi di 

scompenso 

STADIO C
Malattia cardiaca 

strutturale e sintomi 
presenti o pregressi 

di scompenso

STADIO D
Scompenso 

refrattario che 
necessiti di 
interventi 

specializzati

• Ipertensione
• Cardiopatia ischemica
• Diabete mellito
• Familiarità
• Terapie cardiotossiche

• Pregresso IMA
• Cardiopatia ischemica
• Disfunzione sistolica 

ventricolo sinistro
• Valvulopatie 

asintomatiche

• Malattia cardiaca nota
• Dispnea
• Ridotta tolleranza allo 

sforzo 

• Pazienti con frequenti 
ospedalizzazioni

• Necessità di supporto 
terapeutico speciale



Terapia
HEART FAILURE WITH REDUCED EJECTED FRACTION



STADIO A
Alto rischio

Assenza di cardiopatia 
strutturale

STADIO B
Cardiopatia strutturale

asintomatica

STADIO C
Cardiopatia strutturale, 
sintomi di scompenso 

(attuali o pregressi)

STADIO D
Scompenso refrattario

• Correggere i fattori di 
rischio:

✓ Ipertensione
✓ Dislipidemia
✓ Diabete
✓ Distiroidismo
✓ Alcol
✓ Fumo
✓ Sedentarietà

• Controllo delle 
tachiaritmie

• ACE inibitori

• Beta-bloccanti

• ARB

• Diuretici

• ACE inibitori

• Beta-bloccanti

• Digitale (FA)

• Restr. consumo di sale

• Vasodilatatori

• Assistenza meccanica

• Infusione continua di 
inotropi

• Trapianto cardiaco

• Cure palliative

Terapia 



Terapia: ruolo del MMG e del cardiologo

STADIO 
A

STADIO 
B

STADIO 
C

STADIO 
D

MMG

CARDIOLOGO



Terapia: STADIO A
STADIO A
Alto rischio

Assenza di cardiopatia 
strutturale

• Correggere i fattori di rischio:
✓ Ipertensione
✓ Dislipidemia
✓ Diabete
✓ Distiroidismo
✓ Alcol
✓ Fumo
✓ Sedentarietà

Ruolo del MMG

• Sospetto clinico

• Formulazione diagnostica

• Impostazione della terapia

• Verifica della terapia



Terapia: STADIO A
IPERTENSIONE

Molti trials hanno dimostrato che il trattamento 
dell’ipertensione ritarda lo sviluppo di scompenso 
cardiaco e prolunga la sopravvivenza.

Le differenti famiglie di farmaci antipertensivi (ACE 
inibitori, Beta-bloccanti, ARBs) sono efficaci 
soprattutto nelle persone più anziane, che abbiano, 
o meno, storia di IMA.

Lo studio SPRINT ha dimostrato che portare la 
pressione a valori di sistolica < 120 mmHg, (vs 140 
mmHg) nei soggetti ipertesi ≥ 50 anni con PAS pre-
studio di 130-180 mmHg (o nei paz. ad alto rischio) 
riduce il rischio di malattia cardiovascolare, 
ospedalizzazione e mortalità per scompenso 
cardiaco.

Wright JT Jr, Williamson JD, Whelton PK, et al.; SPRINT Research Group. A randomized trial of intensive versus 
standard blood-pressure control. N Engl J Med 2015;373:2103-16.



Il 70% degli ultra-65enni con diabete arriva
al decesso per una malattia
cardiovascolare.

Empagliflozin (inibitore del co-
trasportatore di sodio-glucosio 2, farmaco
ad effetto glicosurico), è il primo farmaco
anti-iperglicemizzante a dimostrare un
beneficio sulla mortalità cardiovascolare
nei pazienti diabetici (studio EMPA-REG
OUTCOME).

Terapia: STADIO A
DIABETE

Zinman B, Wanner C, Lachin JM, Fitchett D, Bluhmki E, Hantel S, Mattheus M, Devins T, Johansen OE, Woerle HJ, Broedl UC, Inzucchi SE; EMPA-
REG OUTCOME Investigators. Empagliflozin, Cardiovascular Outcomes, and Mortality in Type 2 Diabetes. N Engl J Med. 2015 Sep 17



La cessazione dell’abitudine al fumo non ha dimostrato di poter ridurre il rischio di sviluppare scompenso
cardiaco in nessuno studio ad oggi, tuttavia l’associazione epidemiologica con malattie cardiovascolari ci
spinge ad incoraggiare i pazienti ad abolire il fumo di sigaretta.

Il beneficio dell’attività fisica sul rischio di sviluppare insufficienza cardiaca è stato dimostrato.

La relazione tra consumo di bevande alcoliche e rischio di sviluppo di scompenso cardiaco de novo mostra una 
curva a «U» con il rischio minimo per i pazienti che consumano alcol in maniera moderata. 

Terapia: STADIO A
FUMO, ESERCIZIO FISICO E ALCOL

Goncalves A,Claggett B,Jhund PS, RosamondW,DeswalA, Aguilar D, Shah AM, ChengS,SolomonSD.Alcoholconsumptionandriskofheartfailure:theAtherosclerosis 
Risk in Communities Study. Eur Heart J 2015;36:939–945. 



Le statine riducono il tasso di eventi cardiovascolari e la mortalità, le evidenze attuali suggeriscono un loro
ruolo anche nel prevenire o ritardare, l’esordio di uno scompenso cardiaco.

Nei pazienti con malattia coronarica né la cardioaspirina, né i farmaci antiaggreganti, né la rivascolarizzazione 
stessa sono in grado di ridurre il rischio di sviluppare scompenso e la mortalità.

L’obesità è un fattore di rischio per lo sviluppo di HF, ma non si conoscono gli effetti delle terapie impiegate in 
questi pazienti sul rischio globale.

Terapia: STADIO A
DISLIPIDEMIA





Terapia: STADIO B

STADIO B
Cardiopatia strutturale

asintomatica

• Controllo delle tachiaritmie

• ACE inibitori

• Beta-bloccanti

• ARB

Ruolo del MMG

• Monitoraggio della terapia

• Sospetto diagnostico



ACE inibitori

INDICAZIONI

✓Potenzialmente in tutti i pazienti scompensati

✓Trattamento di prima scelta (insieme ai Beta-bloccanti) nei pazienti II – IV classe NYHA
e nei pazienti con disfunzione ventricolare sx (NYHA I)

CONTROINDICAZIONI

×Storia di edema angioneurotico

×Stenosi bilaterale dell’arteria renale



ACE inibitori
CAUTELE

•Controllare la potassiemia (rischio K+ > 5.0 mmol/L, accettabile fino a 5.5 mmol/L)

•Funzionalità renale (creatinina > 2,5 mg/dL, fino al 50% dei valori basali è accettabile)

•Ipotensione severa (PAS < 90 mmHg)

•Evitare FANS

INTERAZIONI

Diuretici risparmiatori di K+, bloccanti recettori aldosterone, sartani, sostituti a basso contenuto di sodio

EFFETTI COLLATERALI

•Ipotensione (ridurre il diuretico se non ci sono segni di congestione)

•Tosse (sostituire con un ARB)

++



ACE inibitori

++

Cominciare con basso dosaggio e raddoppiare la dose lentamente, con intervalli non inferiori alle due
settimane cercando di raggiungere la dose target o la dose massima tollerata.



β-bloccanti

INDICAZIONI

✓Pazienti con scompenso cardiaco stabile di grado lieve-moderato

✓Trattamento di prima scelta (insieme agli ACE inibitori) nei pazienti II – III classe NYHA 
e nei pazienti con disfunzione ventricolare sx (NYHA I) post IMA 

CONTROINDICAZIONI

×Asma bronchiale

++



β-bloccanti
CAUTELE

•Quadro clinico severo (NYHA IV)

•Attuale o recente (< 4 settimane) instabilizzazione

•FC < 60 bpm o BAV II grado

•Segni persistenti di congestione periferica e polmonare

INTERAZIONI

Verapamil, Diltiazem, Amiodarone, Digossina

EFFETTI COLLATERALI

•Ipotensione (ridurre il diuretico se non ci sono segni di congestione)

•Bradicardia (sostituire con un ARB)

++



++

Cominciare con basso dosaggio e raddoppiare la dose lentamente, con intervalli non inferiori alle due
settimane cercando di raggiungere la dose target o la dose massima tollerata.
Controllare il peso corporeo.
Spiegare al paziente che i benefici si manifestano lentamente, in 3-6 mesi e che può manifestarsi un
temporaneo peggioramento durante la titolazione.
Non interrompere mai la terapia con β-bloccanti bruscamente.

β-bloccanti



β-bloccanti
Durante il trattamento con farmaci β-bloccanti può verificarsi un peggioramento clinico
del paziente.

•Peggioramento dei segni di congestione: aumentare la dose di diuretico, se non
sufficiente dimezzare la dose di β-bloccante.

•In caso di astenia marcata dimezzare la dose di β-bloccante.

•Se dovesse comparire bradicardia < 50 bpm, accompagnata da peggioramento dei
sintomi dimezzare la dose o interrompere il trattamento, prestando attenzione alle
terapie concomitanti (digitale, amiodarone, etc..).

•In caso di ipotensione sintomatica rivalutare l’uso di calcioantagonisti o nitroderivati, se
non presenti segni di congestione diminuire la dose di diuretico o dell’ACE inibitore.

•In rari casi il peggioramento del paziente è tale da richiedere l’interruzione della terapia
e il consulto con lo specialista.

++



ARBs (sartani)
INDICAZIONI

✓Pazienti con scompenso cardiaco

✓Trattamento di prima scelta (insieme ai β-bloccanti nei pazienti II – IV classe NYHA 
intolleranti agli ACE inibitori

✓Possibile associazione nei pazienti che rimangono sintomatici dopo terapia con ACEi, 
β-bloccanti e diuretici

CONTROINDICAZIONI

× Stenosi bilaterale dell’arteria renale



ARBs (sartani)
CAUTELE

 Iperkaliemia (rischio K+ > 5.0 mmol/L, accettabile fino a 5.5 mmol/L)

 Disfunzione renale (creatinina > 2,5 mg/dL)

 Ipotensione sintomatica (PAS < 90 mmHg)

INTERAZIONI

Diuretici risparmiatori di K+, bloccanti recettori aldosterone, sartani, sostituti a basso contenuto di 
sodio.

L’associazione con ACEi e spironolattone non è raccomandata.

EFFETTI COLLATERALI

 Ipotensione severa



++

Cominciare con basso dosaggio e raddoppiare la dose lentamente, con intervalli non inferiori
alle due settimane cercando di raggiungere la dose target o la dose massima tollerata.
Controllare PA, profilo elettrolitico e funzionalità renale.

ARBs (sartani)



ARBs (sartani)

In corso di trattamento possono manifestarsi problemi nel paziente.

vertigini e/o pre-lipotimia: rivalutare l’uso di nitroderivati, calcioantagonisti, in assenza
di congestione ridurre le dosi di diuretico.

Un aumento della creatinina e di K+ è accettabile fino a valori, rispettivamente, di 3
mg/dL o fino al 50% dei valori basali e fino a 5.5 mmol/L. Se i valori aumentano oltre
occorrerà valutare la sospensione di farmaci nefrotossici concomitanti (FANS..) e dei
diuretici se non presente congestione. Se dovesse persistere la problematica tentare
dimezzando la dose di ARB e monitorando la funzionalità renale entro 1-2 settimane. In
caso di insuccesso il farmaco va sospeso.

++



Terapia: STADIO C
STADIO C

Cardiopatia strutturale, 
sintomi di scompenso 

(attuali o pregressi)

• Diuretici

• ACE inibitori

• Beta-bloccanti

• Digitale (FA)

• Restr. consumo di sale

• Vasodilatatori

Ruolo del MMG

• Monitoraggio della terapia

• Diagnosi precoce di recidive



Diuretici
• I pazienti con segni di ritenzione (edema

periferico, stasi polmonare, turgore
giugulare) vanno trattati con diuretici.

• Durante la terapia è necessario monitorare 
la funzione renale e il quadro elettrolitico 
poiché la deplezione di elettroliti è 
un’evenienza frequente.

• I diuretici non vanno mai utilizzati come 
unica terapia nello scompenso cardiaco.



Diuretici

• DIURETICI DELL’ANSA: sono più efficaci nei pazienti con insufficienza renale e/o in classe NYHA
III/IV.

• DIURETICI TIAZIDICI: causano iponatremia più frequentemente rispetto a quelli dell’ansa .
• La combinazione delle due tipologie di diuretico è di prima scelta nei pazienti in classe NYHA III-IV

che non abbiano beneficio dalla monoterapia.

N.B. occorre utilizzare la dose minima utile a controllare la sintomatologia e i segni di congestione.
I pazienti (o i caregiver) vanno istruiti sulla necessità di controllare il peso corporeo e modificare la
dose del farmaco in relazione alle variazioni del quadro.
Gli elettroliti e la funzione renale vanno controllati entro 1 settimana dall’inizio della terapia e in
caso di variazioni della dose.



Antialdosteronici (MRAs)

Gli antagonisti recettoriali dell’aldosterone sono efficaci nei pazienti con infarto miocardico complicato da
disfunzione ventricolare sinistra, diabete e sintomi di scompenso in classe III-IV NYHA in associazione con
ACE-inibitore e diuretico per migliorare sopravvivenza e morbilità.

SPIRONOLATTONE: iniziare con 25 mg/die se K+ < 5 mmol/L e creatinina < 2,5 mg/dL
Controllare dopo 4-6 giorni gli elettroliti (se iperpotassiemia dimezzare la dose, valutare la sospensione se
non sufficiente).



Terapia: STADIO D

STADIO D
Scompenso refrattario

• Assistenza meccanica

• Infusione continua di inotropi

• Trapianto cardiaco

• Cure palliative

Ruolo del MMG

• Monitoraggio del paziente



Terapia - HFrEF

• Migliorare i sintomi e la qualità 
di vita

• Prolungare la sopravvivenza



Terapia
HEART FAILURE WITH PRESERVED EJECTED FRACTION



HFpEF (HFmrEF)



Terapia: HFmdEF ?

• I pazienti HFmdEF sono sempre stati inclusi nei trials HFpEF;

• Il tasso di ospedalizzazione e la mortalità dei pazienti HFmdEF sono più spesso dovuti a cause non
cardiovascolari;

• L’effetto benefico dei diuretici si manifesta a prescindere dalla EF;

• Nessun trial ha dimostrato una riduzione significativa di mortalità in questi pazienti grazie ad una
specifica terapia medica (ACEi, β-bloccanti, ARBs, MRAs): solo nebivololo ha mostrato efficacia nei
grandi anziani (endpoint combinato mortalità-tasso ospedalizzazione), indipendentemente dalla EF.



Grazie per l’attenzione


