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Parlare di aspetti gerontologico-geriatrici
in ogni campo della medicina clinica non
significa limitare il discorso al solo fattore
età, ma individuare uno standard clinico
che, sulla scorta di valutazioni scientifiche,
della pratica clinica e delle decisioni politi-
che, riconosce un approccio diagnostico-
valutativo-terapeutico diverso dalla medi-
cina clinica tradizionale, avvalorando una
specificità della medicina geriatrica. 

L’anziano di interesse geriatrico, me-
glio noto nella letteratura internazionale
come “anziano fragile”, è un soggetto di età
avanzata o molto avanzata, affetto da mul-
tiple patologie croniche, clinicamente in-
stabile, frequentemente disabile, nel quale
sono spesso presenti problematiche di tipo
socio-economico quali, soprattutto, solitu-
dine e povertà. Il concetto di “fragilità” è
legato ad una condizione di estrema preca-
rietà omeostatica dell’organismo dovuta al-
la contemporanea compromissione di più
sistemi anatomo-funzionali, indotta dal
sommarsi agli effetti dell’invecchiamento
dei danni conseguenti ad uno stile di vita
inadeguato ed a malattie in atto o intercor-
se durante la vita. Sono questi i motivi per
cui l’anziano fragile è un paziente che si ca-
ratterizza per l’incapacità a reagire effica-
cemente ad eventi che turbano il suo già
precario equilibrio, il riacutizzarsi di una
malattia cronica, l’instaurarsi di una malat-
tia acuta anche se di modesta entità, un
evento traumatico sia di natura fisica che
psichica, un procedimento diagnostico in-
congruo o condotto senza la dovuta caute-
la, un intervento terapeutico inappropriato.

Di fronte a questa realtà clinica, la ricer-
ca sperimentale e clinica ha ampiamente di-
mostrato come molte evidenze scientifiche
non possano essere automaticamente tra-
sferite all’anziano, soprattutto se ci riferia-

mo all’anziano fragile sempre più prevalen-
te nei ricoveri ospedalieri, per il quale i pa-
radigmi della medicina clinica tradizionale
non sono sempre validi. Infatti, la medicina
per questa tipologia di paziente deve: 1) ga-
rantire il possesso di una salda cultura ge-
rontologico-geriatrica, 2) assicurare un ap-
proccio globale nella valutazione clinica, 3)
garantire una forte integrazione delle com-
petenze per affrontare il problema della co-
morbilità; 4) essere in grado di affrontare i
diversi gradi di disabilità con un importan-
te intervento terapeutico-riabilitativo; 5) as-
sicurare la continuità di cura attraverso la
rete dei servizi geriatrici di tipo ospedaliero
e distrettuale. Questo tipo di formazione,
proprio del patrimonio culturale del geria-
tra tanto da definirne la specificità, non può
essere del tutto estraneo alla preparazione
clinica dello specialista e del medico di me-
dicina generale, tanto da rendersi ormai in-
dispensabile l’introduzione di un adeguato
modulo didattico gerontologico-geriatrico
in ogni corso di laurea ed in ogni corso di
specializzazione di area medica. 

Negli ultimi 50 anni abbiamo assistito
ad una vera e propria rivoluzione nella pro-
gnosi dell’infarto del miocardio, sia nella
fase acuta che subacuta e cronica, legata
agli enormi miglioramenti valutativi e tera-
peutici di tipo farmacologico e tecnologico.
Infatti, dagli anni ’70 agli anni ’90 la mor-
talità nei primi 30 giorni dall’infarto si è ri-
dotta dal circa 30% al 13.2% con l’attiva-
zione dell’unità di terapia intensiva corona-
rica e quindi al 10.6% con l’uso dell’aspiri-
na, al 7.7% con la streptochinasi, al 6.5%
con l’accelerated tissue plasminogen acti-
vator e al 5.4% con l’angioplastica prima-
ria, riducendo complessivamente la morta-
lità del 60% (Grines C., dati non pubblica-
ti). Di fronte a questo straordinario risulta-
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to fa eccezione la prognosi degli infartuati >65 anni: in
questa coorte la mortalità totale raggiunge il 15.5%
(Grines C., dati non pubblicati) con punte massime del
20% nei pazienti >80 anni1.

In base a questi dati si comprende l’interesse che la
ricerca dimostra negli ultimi anni per gli aspetti geron-
tologico-geriatrici delle cardiopatie in genere e della
cardiopatia ischemica (CAD) in particolare, anche in
considerazione dell’importante incremento della preva-
lenza e dell’incidenza di quest’ultima, a cui stiamo as-
sistendo tanto da far prevedere che la CAD nel 2020 oc-
cuperà il primo posto tra le patologie nei paesi indu-
strializzati2 e farà triplicare nel 2050 gli attuali eventi
cardiovascolari negli Stati Uniti a causa dell’epidemia
di obesità in tutte le età della vita3.

In questo scenario, senza nulla togliere al valore del
controllo dei fattori di rischio cardiovascolare, una par-
ticolare attenzione oggi viene prestata agli stili di vita,
specie all’attività fisica e alla restrizione calorica che,
uniche strategie capaci di controllare l’obesità e quindi
di contrastare l’epidemia di CAD, sono state oggetto di
una particolare attenzione nel nostro paese dal Piano
Sanitario Nazionale 1998-20004 e dal mondo della ri-
cerca. La ricerca di base e la ricerca clinica, infatti, han-
no fornito importanti contributi scientifici a conferma
dell’importanza dell’attività fisica e della restrizione
calorica nel favorire l’invecchiamento senza patologia
(invecchiamento di successo) e/o nel migliorare la pro-
gnosi delle patologie cardiovascolari in età geriatrica.

Numerose “basic evidences” hanno dimostrato che
nell’animale da esperimento l’attività fisica e/o la re-
strizione calorica sono in grado di ripristinare l’espres-
sione di numerosi marker genetici che si modificano
con l’invecchiamento5-8 e che rispettivamente control-
lano a livello cardiovascolare la capacità di accumulo di
calcio da parte del reticolo sarcoplasmatico5, la funzio-
ne beta-recettoriale6, la funzione ventricolare diastoli-
ca7,8, la sopravvivenza9, ecc.

Analoghe evidenze si ricavano da ricerche cliniche
che dimostrano come l’attività fisica sia capace di ri-
durre gli eventi cardiovascolari10, la mortalità nei car-
diopatici anziani11 e nell’insufficienza cardiaca12 anche
in soggetti >60 anni. Noi stessi abbiamo recentemente
confermato che nei soggetti >70 anni la mortalità a 30
giorni dall’angioplastica primaria raggiunge il 14%,
mentre, se si stratifica la casistica per livelli di attività
fisica, abbiamo osservato che la mortalità è nei sogget-
ti sedentari del 23% mentre in quelli con alte perfor-
mance si riduce al 4%, tasso analogo a quello riportato
in letteratura nei soggetti <65 anni13. Anche la mortalità
ad 1 anno passa dal 28.8% nei pazienti sedentari all’8%
nei pazienti con livelli più alti di attività fisica13.

Per quanto attiene alla restrizione calorica lo HALE
Project14 ha dimostrato che nella coorte che segue una
dieta mediterranea è significativamente ridotta a 10 an-
ni la patologia cardiovascolare, la mortalità cardiova-
scolare e per tutte le cause. Analoghi risultati si otten-
gono anche nell’animale da esperimento, nel quale la

curva di sopravvivenza migliora con l’attività fisica e la
restrizione calorica8. Un diverso approccio per affron-
tare questo stesso argomento è dato dallo studio del-
l’influenza dell’indice di massa corporea sulla patolo-
gia e sugli eventi cardiovascolari. L’influenza dell’ec-
cesso ponderale e dell’obesità sulla mortalità intra-
ospedaliera è stata studiata nei pazienti con infarto acu-
to del miocardio: una volta stratificati per età, il 30%
dei pazienti obesi di età ≥65 anni muore in ospedale ri-
spetto al 6% dei pazienti obesi di età <65 anni, dimo-
strando che l’obesità è un fattore predittivo indipenden-
te di mortalità ospedaliera nell’anziano ma non nella
sottopopolazione adulta. Comunque numerosi studi di
popolazione hanno ampiamente confermato come l’o-
besità sia associata ad un aumento di morbilità e mor-
talità cardiovascolare in tutti i gruppi di età, compresi
nei soggetti >75 anni15-17. 

Non sono molti gli studi che sono stati condotti per
dimostrare i benefici dell’azione combinata dell’attività
fisica e del basso indice di massa corporea nell’anziano,
ma possiamo comunque concludere che gli effetti com-
binati dell’attività fisica e di un basso peso corporeo so-
no in grado di correggere i fattori di rischio cardiovasco-
lare18. Lo studio longitudinale Healthy Ageing (HALE),
comprendente 1507 uomini e 832 donne apparentemen-
te sani, di età compresa tra i 70 ed i 90 anni, arruolati
nella “Survey in Europe on Nutrition and the Elderly: a
Concerted Action” (SENECA) e nel “Finland, Italy, the
Netherlands, Elderly” (FINE), ha valutato sia l’effetto
singolo che quello combinato della dieta mediterranea,
dell’attività fisica, della moderata assunzione di alcool e
dell’astensione dal fumo, correlandoli con la mortalità a
10 anni per varie cause, quali la patologia coronarica, le
altre patologie cardiovascolari e le neoplasie19. In tal
modo si è potuto dimostrare che questi stili di vita sono
in grado di ridurre il rischio di mortalità per patologie
cardiovascolari: l’attività fisica con hazard ratio (HR)
0.65 (intervallo di confidenza [IC] 95% 0.52-0.81), l’a-
stensione dal fumo con HR 0.68 (IC 95% 0.54-0.85), la
dieta mediterranea con HR 0.71 (IC 95% 0.58-0.88) e
l’uso moderato di alcool con HR 0.74 (IC 95% 0.59-
0.93). Più importante risulta la combinazione di 2, 3 e 4
diversi stili di vita che insieme riducono progressiva-
mente il rischio di mortalità per patologie cardiovasco-
lari dallo 0.60 allo 0.33. Inoltre una bassa compliance a
questi modelli di protezione è associata ad un maggior
rischio di malattie cardiovascolari di +61%20, dimo-
strando che lo stile di vita anche nel soggetto anziano è
positivamente correlato ad una riduzione del rischio di
mortalità, soprattutto per le patologie cardiovascolari, e
ad un minor declino dello stato di salute. 

Visti gli importanti risultati ottenibili con l’attività
fisica e/o con la restrizione calorica, nell’ultimo decen-
nio un notevole impulso ha subito la ricerca scientifica
volta alla comprensione dei meccanismi attraverso i
quali si ottiene la riduzione della morbilità e mortalità
cardiovascolare: è stato indagato il ruolo svolto dalla ri-
dotta riserva anatomo-funzionale età-correlata dei vari
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organi ed apparati (vulnerabilità) ovvero l’elevata co-
morbilità21 e la riduzione di meccanismi protettivi en-
dogeni nei confronti degli insulti patologici nell’invec-
chiamento, ecc. In quest’ultimo contesto noi abbiamo
in particolare approfondito il ruolo svolto dal precondi-
zionamento ischemico, cioè quel meccanismo di prote-
zione endogena all’ischemia capace di ridurre il danno
dell’infarto miocardico22, di cui l’angina preinfartuale
ne rappresenta l’equivalente clinico23. Il nostro studio è
stato condotto dapprima nell’animale da esperimento,
dimostrando che il precondizionamento ischemico si
annulla con l’invecchiamento24 e può essere ripristina-
to con l’esercizio fisico25 e la restrizione calorica26.
Un’analoga ricerca è stata condotta sulla casistica di ri-
coverati nella nostra unità di terapia intensiva coronari-
ca, confermando che anche nell’uomo il precondizio-
namento ischemico indotto dall’angina preinfartuale
viene meno nei pazienti anziani22 e può essere ripristi-
nato con l’attività fisica27 e nei soggetti anziani con nor-
male indice di massa corporea28.

Pertanto, l’invecchiamento della popolazione e l’alta
prevalenza di comorbilità, sostenuta da patologie croni-
co-degenerativo-disabilitanti, impongono l’approfondi-
mento delle caratteristiche cliniche e soprattutto dei
meccanismi fisiopatologici che condizionano lo stato
funzionale e la mortalità ancora molto alta nel cardiopa-
tico anziano. Soltanto in questo modo potremo attrezzar-
ci per affrontare lo scenario clinico futuro in cui l’aspet-
tativa di vita, sinora in fortissimo aumento, sembra non
solo arrestarsi ma addirittura ridursi nei prossimi 50 an-
ni per l’incremento dell’incidenza di CAD secondaria al-
l’epidemia di obesità nei paesi industrializzati3. 
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