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Prefazione

Le linee guida ed i documenti di consenso degli
esperti hanno l’obiettivo di presentare tutte le evidenze
disponibili su una specifica materia al fine di facilitare
i medici nella valutazione dei benefici e dei rischi con-
nessi ad una particolare procedura diagnostica o tera-
peutica. Questi documenti dovrebbero essere di ausilio
nell’iter decisionale della pratica clinica quotidiana.

Negli ultimi anni la Società Europea di Cardiolo-
gia (ESC), diverse organizzazioni scientifiche ed altre
società affiliate hanno emanato numerose linee guida
e documenti di consenso. Questa profusione rischia di
ridurre l’autorevolezza e la validità delle linee guida,
che possono essere garantite solo se stabilite attraver-
so un iter decisionale incontestabile. Questa è una
delle ragioni per cui l’ESC e le altre società scientifi-
che hanno definito raccomandazioni per la formula-
zione e l’emissione di linee guida e di documenti di
consenso.

Nonostante gli standard per l’emissione di linee
guida e di documenti di consenso siano ben definiti, ad
un recente riesame delle linee guida e dei documenti di
consenso pubblicati su riviste specialistiche tra il 1985
e il 1998 è emerso che, nella maggior parte dei casi, gli
standard metodologici non sono stati rispettati. È per-
tanto di fondamentale importanza che le linee guida e
le raccomandazioni vengano presentate in un formato
facilmente interpretabile. Di conseguenza anche la loro
successiva applicazione deve essere attuata in modo
adeguato. Si è anche tentato di stabilire se le linee gui-
da determinino un miglioramento della qualità della
pratica clinica e dell’utilizzo delle risorse destinate alla
sanità.

La Commissione ESC per le Linee Guida Pratiche
supervisiona e coordina la preparazione di nuove linee
guida e di documenti di consenso prodotti dalle Task
Force e dai gruppi di esperti. Gli esperti selezionati per
queste Commissioni devono fornire dichiarazioni pub-
bliche su ogni loro rapporto che possa rappresentare un
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reale o potenziale conflitto di interesse. Queste dichia-
razioni sono conservate alla European Heart House,
quartiere generale dell’ESC. La Commissione è altresì
responsabile dell’approvazione di queste linee guida e
di questi documenti.

La Task Force ha classificato l’utilità e l’efficacia
delle procedure e/o dei trattamenti raccomandati e il
livello di evidenza come indicato nelle seguenti tabel-
le:

DIAGNOSI DI SCOMPENSO CARDIACO CRONICO

Introduzione

Metodologia
Queste linee guida si basano su quelle per la dia-

gnosi e il trattamento dello scompenso cardiaco pubbli-
cate rispettivamente nel 1995 e 1997 e rielaborate nel
20011-3, unificando le due sezioni in un unico docu-
mento. Laddove nuove informazioni si sono rese di-
sponibili, si è proceduto ad un aggiornamento mentre
altre parti sono rimaste invariate o sono state solo leg-
germente modificate.

Scopo di questo documento è fornire linee guida
pratiche aggiornate sulla diagnosi, valutazione e tratta-
mento dello scompenso cardiaco da adottare nella pra-
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tica clinica e nella conduzione di ricerche epidemiolo-
giche e trial clinici. Nella realizzazione di questa revi-
sione particolare attenzione è stata posta alla funzione
diastolica e allo scompenso cardiaco con frazione di
eiezione ventricolare sinistra (FEVS) conservata al fine
di inglobare quanto definito nel precedente report della
Task Force4.

La funzione delle linee guida è quella di coadiuvare
l’attività dei medici e degli altri professionisti del setto-
re sanitario nella gestione dei pazienti con scompenso
cardiaco e di consigliarne le modalità di trattamento, ivi
incluse le raccomandazioni per il ricorso alla consulen-
za specialistica, sulla base delle evidenze documentate
e pubblicate relative alla diagnosi, efficacia e sicurezza.
In considerazione del fatto che le linee guida ESC coin-
volgono 49 stati membri, ciascuno caratterizzato da un
proprio sistema economico, le raccomandazioni di tipo
costo-efficacia sono state per lo più omesse e saranno
quindi le rispettive politiche sanitarie nazionali unita-
mente al giudizio clinico a determinarne l’ordine di
priorità nell’applicazione. È altresì noto che non tutte le
procedure sono disponibili in tutti i paesi. Pertanto le
raccomandazioni contenute in queste linee guida do-
vranno essere sempre vagliate alla luce delle politiche
nazionali e delle vigenti regolamentazioni locali in ma-
teria di procedure diagnostiche, trattamento medico o
utilizzo dei dispositivi.

Questo documento è stato stilato dalla Commissio-
ne Redattrice della Task Force, nominata dalla Com-
missione ESC per le Linee Guida Pratiche, nell’ambito
della quale sono state raccolte le dichiarazioni di con-
flitto di interesse, disponibili presso la sede dell’ESC.
La bozza è stata inviata alla Commissione ESC e ai re-
visori e, sulla base delle loro indicazioni, è stata ag-
giornata, revisionata ed infine approvata. Il riassunto,
tratto dal testo in extenso che contiene maggiori infor-
mazioni descrittive e bibliografiche, è disponibile sul
sito dell’ESC (www.escardio.org). Qualora permanga-
no dubbi o quando siano necessarie nozioni aggiuntive,
si rimanda alla consultazione del testo completo. Per le
valutazioni è stato adottato un approccio basato sull’e-
videnza con classificazione dell’evidenza nel caso del-
le raccomandazioni. Tuttavia, relativamente alla dia-
gnosi, essendo l’evidenza incompleta, questa si basa
generalmente sul consenso degli esperti e, come già per
l’edizione del 2001, per questa sezione si è deciso di
non utilizzare la classificazione dell’evidenza.

Le conclusioni e le raccomandazioni di maggior ri-
lievo sono evidenziate dai pallini neri.

Epidemiologia

• Se da un lato i dati epidemiologici disponibili sullo
scompenso cardiaco in Europa sono ad oggi piuttosto
esaustivi, dall’altro quelli relativi all’insorgenza e all’e-
ziologia permangono eterogenei e meno note sono le
differenze tra i vari paesi.

Classi delle raccomandazioni.

Classe I Evidenza e/o consenso generale che un ap-
proccio diagnostico/trattamento sia vantag-
gioso, utile ed efficace

Classe II Evidenza contrastante e/o divergenza di opi-
nione circa l’utilità/efficacia del trattamento

Classe IIa Il peso dell’evidenza/opinione è a favore
dell’utilità/efficacia

Classe IIb L’utilità/efficacia risulta meno chiaramente
stabilita sulla base dell’evidenza/opinione

Classe III* Evidenza o consenso generale che il tratta-
mento non sia utile/efficace e che in taluni
casi possa essere dannoso

* la Società Europea di Cardiologia sconsiglia l’utilizzo della
classe III.

Livelli di evidenza.

Livello di evidenza A Dati derivati da numerosi trial clini-
ci randomizzati o metanalisi

Livello di evidenza B Dati derivati da un singolo trial cli-
nico randomizzato o da grandi studi
non randomizzati

Livello di evidenza C Consenso degli esperti e/o studi di
piccole dimensioni, studi retrospetti-
vi e registri
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Gli stati membri dell’ESC costituiscono una popo-
lazione di oltre 900 milioni di abitanti, cosa che lascia
presupporre che tra questi vi siano almeno 10 milioni di
pazienti affetti da scompenso cardiaco, a cui si aggiun-
ge una simile prevalenza di pazienti asintomatici con
disfunzione sistolica5-7. Qualora i fattori sottostanti non
siano corretti, la prognosi per lo scompenso cardiaco è
generalmente severa con una mortalità a 4 anni del 50%
nei pazienti con scompenso cardiaco accertato e > 50%
ad 1 anno in quelli con scompenso cardiaco grave8,9.
Molti pazienti con scompenso cardiaco sono sintomati-
ci ed hanno una FEVS conservata10.

Numerosi studi hanno dimostrato come l’accuratez-
za diagnostica della sola valutazione clinica sia spesso
inadeguata11,12, in particolar modo nei pazienti di sesso
femminile, negli anziani e nei soggetti obesi. Ai fini di
un’appropriata indagine epidemiologica e prognostica
e di un’ottimizzazione del trattamento dello scompen-
so cardiaco, è necessario minimizzare se non evitare
qualsiasi dubbio diagnostico.

DEFINIZIONE DI SCOMPENSO CARDIACO

Scompenso cardiaco acuto vs scompenso
cardiaco cronico

Il termine scompenso cardiaco acuto sta ad indicare
esclusivamente un evento acuto de novo oppure un ag-
gravamento dello scompenso cardiaco cronico (SCC),
caratterizzato da segni di congestione polmonare, in-
cluso l’edema polmonare. Altre forme sono rappresen-
tate dallo scompenso cardiaco acuto ipertensivo, edema
polmonare, shock cardiogeno, scompenso da alta por-
tata e scompenso ventricolare destro (vedere le linee
guida sullo scompenso cardiaco acuto13).

Lo SCC è spesso contraddistinto da riacutizzazioni
e costituisce la forma più diffusa di questa sindrome
(per una sua definizione vedere sotto).

Questo documento si focalizzerà sullo SCC trala-
sciando gli aspetti pertinenti allo scompenso cardiaco
acuto e, pertanto, laddove non specificato diversamen-
te, il termine scompenso cardiaco è da riferirsi alla for-
ma cronica.

Scompenso cardiaco sistolico vs scompenso
cardiaco diastolico

Nella maggior parte dei casi lo scompenso cardiaco
è associato a disfunzione ventricolare sistolica, anche se
spesso si accompagna anche a deterioramento della fun-
zione diastolica a riposo. Generalmente, le due forme
non devono essere considerate come due entità fisiopa-
tologiche distinte giacché lo scompenso cardiaco dia-
stolico è spesso diagnosticato sulla base di segni e sin-
tomi di scompenso con FEVS a riposo conservata (nor-
male FEVS). La predominanza della forma diastolica è

piuttosto rara nei pazienti giovani laddove è più fre-
quentemente osservabile negli anziani. Una FEVS con-
servata è di più facile riscontro nelle donne nelle quali
l’ipertensione sistolica e l’ipertrofia miocardica con fi-
brosi contribuiscono alla disfunzione cardiaca10,14.

Altri termini descrittivi di scompenso cardiaco

Per scompenso cardiaco destro e sinistro si intendo-
no quelle sindromi caratterizzate prevalentemente da
congestione venosa sistemica o polmonare, senza ne-
cessariamente riferirsi al ventricolo maggiormente
compromesso. Altri termini di volta in volta impiegati
sono lo scompenso cardiaco da alta e bassa portata, an-
terogrado e retrogrado, conclamato, trattato e congesti-
zio, che hanno un’utilità clinica meramente descrittiva,
privi di alcuna connotazione eziologica e pertanto inin-
fluenti ai fini dell’opzione terapeutica da adottare.

I termini di scompenso cardiaco lieve, moderato o
grave stanno ad indicare la sintomatologia clinica, dove
“lieve” definisce quei pazienti senza rilevanti limitazioni
dovute a dispnea ed affaticabilità, “grave” definisce quei
pazienti altamente sintomatici che richiedono frequente
assistenza medica e “moderato” i restanti pazienti.

Definizione di scompenso cardiaco cronico

• Lo scompenso cardiaco non costituisce mai di per sé
diagnosi definitiva.

Esistono diverse definizioni di scompenso cardia-
co15-18 ma ciascuna di esse mette in evidenza solo alcu-
ni aspetti di questa complessa sindrome. La diagnosi di
scompenso cardiaco si basa sulla valutazione clinica
eseguita attraverso l’anamnesi, l’esame obiettivo e in-
dagini strumentali appropriate.

I pazienti con scompenso cardiaco presentano le se-
guenti caratteristiche: sintomi di scompenso cardiaco, e
cioè dispnea e affaticabilità sia a riposo che sotto sfor-
zo oppure edema periferico, ed evidenza oggettiva di
disfunzione cardiaca a riposo (Tab. I). Le differenze tra
disfunzione cardiaca, scompenso cardiaco persistente o
reso asintomatico dalla terapia o transitorio sono illu-
strate nella figura 1. Il riscontro clinico di una risposta
alla terapia specifica non è sufficiente di per sé a porre
la diagnosi, anche se in genere i segni e/o sintomi do-
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Tabella I. Definizione di scompenso cardiaco.

III. Sintomi di scompenso cardiaco (a riposo o sotto sforzo) e
III. Evidenza oggettiva (preferibilmente all’ecocardiografia) di

disfunzione cardiaca (sistolica e/o diastolica) (a riposo) e
(nei casi di diagnosi dubbia) e

III. Risposta alla terapia specifica

I criteri I e II devono essere soddisfatti in ogni caso.
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vrebbero migliorare quando siano somministrate tera-
pie che prevedano un miglioramento piuttosto rapido
della sintomatologia (ad esempio, diuretici o nitrati).

La disfunzione sistolica ventricolare sinistra asinto-
matica è considerata il precursore dello SCC ed è asso-
ciata ad un’elevata mortalità19. Data la rilevanza dia-
gnostica e la disponibilità dei mezzi terapeutici, tale
condizione è inclusa in queste linee guida.

ASPETTI FISIOPATOLOGICI DELLA SINTOMATOLOGIA DI

SCOMPENSO CARDIACO RILEVANTI AI FINI DIAGNOSTICI

L’origine dei sintomi di scompenso cardiaco non è
del tutto chiarita. Un’aumentata pressione capillare pol-
monare è certamente responsabile della comparsa di
edema polmonare, sebbene alcuni studi effettuati sotto
sforzo in pazienti con SCC non abbiano dimostrato una
significativa correlazione tra pressione capillare e durata
dell’esercizio fisico20,21. Ciò sembrerebbe indicare che
un’elevata pressione capillare polmonare non sia l’unico
fattore responsabile dell’insorgenza di dispnea da sforzo
(ad esempio edema polmonare e albumina plasmatica)
oppure che gli attuali metodi di misurazione della pres-
sione capillare polmonare non siano adeguati. Il grado di
insufficienza mitralica può condizionare la dispnea.

METODOLOGIA DIAGNOSTICA DI SCOMPENSO

CARDIACO NELLA PRATICA CLINICA

Sintomi e segni nella diagnosi di scompenso
cardiaco

• L’importanza dei sintomi e segni risiede nel fatto di
condurre al sospetto clinico di scompenso cardiaco da
confermare mediante test di valutazione della funzio-
nalità cardiaca (Fig. 2).

Task Force sulla Diagnosi e Trattamento dello Scompenso Cardiaco Cronico dell’ESC
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Figura 1. Rapporto tra disfunzione cardiaca, scompenso cardiaco e scompenso cardiaco reso asintomatico.

I sintomi e segni tipici dello scompenso cardiaco so-
no la dispnea, l’edema periferico e l’affaticabilità anche
se di difficile interpretazione, specialmente negli anzia-
ni, nei soggetti obesi e nelle donne. Andrebbero pertan-
to valutati attentamente e in momenti diversi (ad esem-
pio sotto sforzo e durante la notte).

Anche l’affaticabilità rappresenta un sintomo fon-
damentale dello scompenso cardiaco, la cui origine è
non solo complessa, variando da una bassa portata car-
diaca ad una inadeguata perfusione tessutale e al de-
condizionamento muscolo-scheletrico, ma anche com-
plicata dalla difficoltà di quantificare tale sintomo.

I segni tipici di congestione venosa sistemica sono
l’edema periferico, un’aumentata pressione venosa e
l’epatomegalia22,23. I segni di scompenso cardiaco de-
vono essere valutati mediante accurato esame clinico
che comprenda l’osservazione, palpazione e ausculta-
zione del paziente.

Sintomi e gravità dello scompenso cardiaco

• Esiste una scarsa correlazione tra sintomi e gravità
della disfunzione cardiaca10,24. Tuttavia, i sintomi pos-
sono influenzare la prognosi soprattutto quando persi-
stano dopo la terapia25.

Una volta posta diagnosi di scompenso cardiaco, i
sintomi consentono di classificarne la gravità e di mo-
nitorare gli effetti del trattamento, anche se, come de-
scritto più avanti, non è utile per stabilire la titolazione
ottimale degli antagonisti neurormonali. La classifica-
zione della New York Heart Association (NYHA) è
quella più largamente adottata (Tab. II); in altri casi i
sintomi vengono classificati in lievi, moderati o gravi.
Per essere definiti affetti da scompenso cardiaco, i pa-
zienti in classe NYHA I devono presentare evidenza
oggettiva di disfunzione cardiaca, storia pregressa di
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sintomatologia tipica ed essere in trattamento per tale
patologia.

Per definire la sintomatologia nell’infarto miocar-
dico acuto è stata impiegata la classificazione di Kil-
lip26,27. È importante distinguere la presenza di sinto-
mi dalla funzionalità cardiaca, in quanto questi posso-
no essere anche simili in pazienti con differenti valori
di frazione di eiezione28. Sintomi lievi non debbono
essere considerati l’equivalente di disfunzione cardia-
ca lieve.

Elettrocardiogramma

• Un elettrocardiogramma (ECG) normale comporta
che la diagnosi di SCC debba essere accuratamente ve-
rificata.

Alterazioni elettrocardiografiche sono di frequente
riscontro in pazienti con sospetto di scompenso cardia-
co a prescindere che la diagnosi sia corretta o meno.
Pertanto, un ECG alterato ha scarso valore predittivo.
Di converso, qualora l’ECG sia assolutamente nella
norma, la condizione di scompenso cardiaco è impro-
babile, specie quello da disfunzione sistolica ventrico-
lare sinistra. La presenza di onde Q patologiche può in-
dicare un pregresso infarto miocardico quale causa di
disfunzione cardiaca. Una durata del QRS > 120 ms è
suggestivo di dissincronia cardiaca e rappresenta un
obiettivo terapeutico.

Rx-torace

• L’Rx-torace deve essere parte integrante dell’iter dia-
gnostico iniziale, utile per l’identificazione di eventua-
le cardiomegalia e congestione polmonare. Tuttavia, ha
valore predittivo solo in concomitanza della presenza di
sintomatologia tipica ed ECG alterato.

Dati ematologici ed ematochimici

La valutazione diagnostica routinaria dei pazienti
con SCC comprende: esame ematochimico completo
(emoglobina, conta leucocitaria e piastrinica), elettroli-
ti, creatininemia, glicemia ed enzimi epatici sierici e
analisi delle urine. Sulla base dei rilievi clinici, posso-
no essere eseguite ulteriori indagini di valutazione del-
la funzione tiroidea. Nel caso di riacutizzazioni, la pre-
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Figura 2. Algoritmo diagnostico per scompenso cardiaco o disfunzione ventricolare sinistra. ECG = elettrocardiogramma; RM = risonanza magneti-
ca; VS = ventricolare sinistra.

Tabella II. Classificazione dello scompenso cardiaco secondo la
New York Heart Association.

Classe I Nessuna limitazione dell’attività fisica: l’esercizio
fisico abituale non provoca affaticabilità, dispnea
né palpitazioni

Classe II Lieve limitazione dell’attività fisica: benessere a
riposo ma l’attività fisica abituale provoca affati-
cabilità, palpitazioni o dispnea

Classe III Grave limitazione dell’attività fisica: benessere a
riposo ma l’attività fisica minima provoca sintomi

Classe IV Incapacità a svolgere qualsiasi attività fisica senza
disturbi: i sintomi di scompenso cardiaco sono
presenti anche a riposo e peggiorano con qualsia-
si attività fisica
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senza di infarto miocardico acuto è esclusa mediante
analisi degli enzimi miocardici specifici.

Peptidi natriuretici

• La valutazione dei livelli plasmatici di alcuni peptidi
natriuretici e dei loro precursori, in particolare del pep-
tide natriuretico di tipo B (BNP) e dell’NT-proBNP,
può essere utile nella diagnosi di scompenso cardiaco.
• Il riscontro di livelli normali-bassi in pazienti non trat-
tati è indicativo di scarsa probabilità di scompenso car-
diaco quale causa della sintomatologia.
• Il BNP e l’NT-proBNP hanno un marcato potenziale
prognostico ma il loro preciso ruolo nel monitoraggio
terapeutico non è stato del tutto chiarito.

Se da un lato resta ancora da definire il potenziale
diagnostico dei peptidi natriuretici in presenza di fun-
zione sistolica normale, dall’altro è stato messo in evi-
denza come un aumento dei loro livelli possa essere in-
dicativo di disfunzione diastolica29,30. Altre alterazioni
cardiache che possono generalmente provocare un au-
mento dei livelli dei peptidi natriuretici sono l’ipertro-
fia ventricolare sinistra, la valvulopatia, l’ischemia cro-
nica o acuta o l’ipertensione31 e l’embolia polmonare32.

Quando il BNP e l’NT-proBNP siano impiegati a
scopo diagnostico, occorre sottolineare che il riscon-
tro di valori “normali” non esclude in maniera assolu-
ta la presenza di cardiopatia, ma livelli normali o bas-
si in pazienti non trattati fanno ritenere improbabile
che lo scompenso cardiaco sia all’origine della sinto-
matologia.

Nella pratica clinica, il ruolo del BNP e dell’NT-
proBNP consiste attualmente nell’escludere una malat-
tia cardiaca significativa, soprattutto in fase di assisten-
za primaria e parzialmente in fase di assistenza secon-
daria (pronto soccorso e centri di riferimento). Il rap-
porto costo-efficacia di questo test indica che risultati
nella norma dovrebbero evitare il ricorso ad ulteriori in-
dagini di tipo cardiologico, in prima istanza l’ecocar-
diografia ma anche esami più costosi33.

Ecocardiografia

• L’ecocardiografia rappresenta la metodica d’elezione
per documentare la presenza di disfunzione cardiaca a
riposo.
• Il parametro più importante di funzionalità ventrico-
lare è la FEVS che permette di distinguere i pazienti
con disfunzione sistolica da quelli con funzione sistoli-
ca conservata.

L’ecocardiografia dovrebbe essere eseguita di routi-
ne per porre diagnosi di scompenso cardiaco. L’esame
ecocardiografico Doppler transtoracico è semplice, si-
curo e di facile accesso.

Valutazione della funzione diastolica ventricolare
sinistra

La valutazione della funzione diastolica ventricola-
re sinistra può essere clinicamente rilevante: 1) per
identificare anormalità della funzione diastolica in pa-
zienti con SCC e normale FEVS, 2) per stabilire la pro-
gnosi in pazienti con scompenso cardiaco, 3) per forni-
re una valutazione non invasiva della pressione diasto-
lica ventricolare sinistra, e 4) per porre diagnosi di pe-
ricardite costrittiva e cardiomiopatia restrittiva.

Criteri diagnostici di disfunzione diastolica
La diagnosi di scompenso cardiaco diastolico pri-

mario comporta che siano contemporaneamente soddi-
sfatte le seguenti tre condizioni: 1) sintomi e segni tipi-
ci di SCC, 2) funzione sistolica ventricolare sinistra
normale o moderatamente alterata (FEVS ≥ 40-50%), e
3) evidenza di alterato rilasciamento ventricolare sini-
stro, distensibilità o rigidità diastolica34. Inoltre, è fon-
damentale escludere la coesistenza di patologia polmo-
nare35.

La fase iniziale della disfunzione diastolica è carat-
terizzata da un pattern di “alterato rilasciamento mio-
cardico” caratterizzato da riduzione della velocità di
flusso transmitralico di picco E, aumento della velocità
di flusso atriale A e, conseguentemente, riduzione del
rapporto E/A.

Nei pazienti con cardiopatia avanzata, si può ri-
scontrare un pattern di “riempimento restrittivo” carat-
terizzato da elevata velocità di flusso di picco E, tem-
po di rilasciamento E breve e marcato aumento del
rapporto E/A. L’elevata velocità di flusso di picco E
deriva da un’elevata pressione atriale sinistra che pro-
voca un aumento del gradiente transmitralico proto-
diastolico36.

In pazienti con pattern intermedio tra rilasciamento
alterato e riempimento restrittivo, il rapporto E/A e il
tempo di rilasciamento sono normali (“pattern di riem-
pimento pseudonormale”). Questo pattern può essere
differenziato dal riempimento normale mediante ri-
scontro al Doppler tessutale di ridotta velocità di flusso
di picco E37.

I tre pattern di riempimento “rilasciamento altera-
to”, “riempimento pseudonormale” e “riempimento re-
strittivo” rappresentano rispettivamente la disfunzione
diastolica lieve, moderata e grave (Fig. 3)37. Pertanto,
mediante valutazione combinata delle velocità di flus-
so transmitralico e anulare mitralico è possibile classi-
ficare la disfunzione diastolica durante esame ecocar-
diografico di routine. Mancano ancora studi prospettici
di outcome che prendano in esame se la valutazione
della funzione diastolica mediante questi criteri possa
migliorare la gestione dei pazienti con scompenso car-
diaco.

L’ecocardiografia transesofagea non è raccomanda-
ta routinariamente e può essere eseguita solo in pazien-
ti con finestra ecocardiografica inadeguata o con pato-
logia valvolare complessa o in pazienti con sospetto di
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disfunzione di protesi meccanica mitralica o quando sia
necessario escludere la presenza di trombi nell’aurico-
la atriale.

La ripetizione di esami ecocardiografici durante il
follow-up di pazienti con scompenso cardiaco è racco-
mandata solo quando si osservino rilevanti alterazioni
del quadro clinico suggestive di un significativo mi-
glioramento o peggioramento della funzionalità car-
diaca.

Test non invasivi integrativi

In pazienti con ecocardiografia a riposo non esau-
stiva e in pazienti con coronaropatia (ad esempio SCC
refrattario o grave e malattia coronarica), possono esse-
re eseguite ulteriori indagini non invasive come l’eco-
cardiografia da sforzo, l’imaging radionuclidico e la ri-
sonanza magnetica cardiaca.

Risonanza magnetica cardiaca
La risonanza magnetica cardiaca è una metodica

versatile e altamente accurata e riproducibile per la va-
lutazione dei volumi ventricolari sinistro e destro, del-
la funzionalità globale, della cinesi parietale regionale,
dello spessore, ispessimento e massa miocardici così
come delle valvole cardiache38,39. Inoltre, è particolar-
mente adatta nell’identificazione di difetti congeniti,
masse e tumori e malattia del pericardio.

Funzionalità polmonare

• La valutazione della funzionalità polmonare ha scar-
sa rilevanza nella diagnosi di SCC; tuttavia, può essere
utile per escludere cause respiratorie della dispnea. La
spirometria può essere di ausilio nella stima della seve-
rità della broncopneumopatia, comorbidità di frequen-
te riscontro in pazienti con scompenso cardiaco.

Test da sforzo

• Nella pratica clinica, il test da sforzo ha scarsa rile-
vanza nella diagnosi di scompenso cardiaco; tuttavia,
un test da sforzo massimale normale in pazienti non
trattati per tale patologia esclude la diagnosi di scom-
penso cardiaco. L’esecuzione di un test da sforzo in pa-
zienti con SCC è per lo più finalizzata alla valutazione
funzionale e terapeutica e alla stratificazione progno-
stica.

Indagini invasive

• L’esecuzione di esami invasivi non è generalmente
necessaria per stabilire la presenza di SCC ma può es-
sere utile per chiarirne l’origine o per trarne informa-
zioni prognostiche.

Cateterismo cardiaco
L’angiografia coronarica può essere eseguita in pa-

zienti affetti da SCC con aggravamento acuto e in quel-
li con scompenso cardiaco grave (shock o edema pol-
monare acuto) non responsivi al trattamento. Deve es-
sere altresì presa in considerazione in pazienti con an-
gina pectoris o evidenza di ischemia miocardica se non
responsivi ad appropriata terapia antischemica. I risul-
tati di trial clinici hanno dimostrato che la rivascolariz-
zazione non influenza la prognosi dello scompenso car-
diaco e pertanto, in assenza di angina pectoris refratta-
ria alla terapia medica, la coronarografia non è indica-
ta. L’angiografia coronarica è inoltre consigliata in pa-
zienti con scompenso cardiaco refrattario ad eziologia
sconosciuta e in quelli con evidenza di severa insuffi-
cienza mitralica o valvulopatia aortica.

Il monitoraggio delle variabili emodinamiche me-
diante cateterismo polmonare è indicato in pazienti
ospedalizzati per shock cardiogeno o per indirizzare la
terapia nei pazienti con SCC che non rispondono pron-
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Figura 3. I tre pattern di riempimento (“rilasciamento alterato”, “riempimento pseudonormale” e “riempimento restrittivo”) rappresentano rispetti-
vamente la disfunzione diastolica lieve, moderata e grave. Da Sohn et al.37.
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tamente a terapia iniziale adeguata. Il cateterismo de-
stro non deve essere eseguito di routine per guidare la
terapia cronica.

Test di valutazione neuroendocrina ad esclusione
dei peptidi natriuretici

• I test di attivazione neuroendocrina non sono racco-
mandati a scopo diagnostico e prognostico.

Elettrocardiogramma dinamico secondo Holter:
monitoraggio ambulatoriale e a lungo termine

• Il monitoraggio Holter tradizionale non ha alcun valo-
re diagnostico per SCC, sebbene sia in grado di rilevare
e quantificare il tipo, frequenza e durata di aritmie atria-
li e ventricolari che potrebbero essere responsabili di un
peggioramento sintomatologico dello scompenso car-
diaco. Il monitoraggio a lungo termine deve essere limi-
tato ai pazienti con SCC e sintomi suggestivi di aritmia.

Requisiti per porre diagnosi di scompenso cardiaco
nella pratica clinica

• Per porre diagnosi di scompenso cardiaco devono esse-
re riscontrate sintomatologia tipica e disfunzione cardiaca
(Tab. I). La valutazione della funzionalità cardiaca me-
diante i soli criteri clinici è insufficiente in quanto la dis-
funzione cardiaca deve essere esaminata oggettivamente.

L’esame ecocardiografico è il più efficace strumen-
to di largo uso clinico. Altre condizioni possono ripro-
durre o esacerbare i sintomi ed i segni di scompenso

cardiaco e devono pertanto essere escluse (Tab. III). Gli
accertamenti diagnostici (Fig. 2) devono essere sempre
eseguiti in tutti i pazienti sintomatici al fine di stabilir-
ne la diagnosi. Ulteriori test (Tab. IV) devono essere
eseguiti o rivalutati qualora permangano dubbi diagno-
stici oppure il quadro clinico suggerisca una causa re-
versibile di scompenso cardiaco.

La figura 2 riporta uno schema dell’iter valutativo di
pazienti con sintomi suggestivi di scompenso cardiaco
o segni di sospetta disfunzione sistolica ventricolare si-
nistra. La tabella V fornisce uno schema decisionale
che mette in relazione gli elementi diagnostici delle li-
nee guida con quelli terapeutici.

Prognosi

• La difficoltà di definire la prognosi nello scompenso
cardiaco deriva da molteplici fattori: eziologia diversa,
frequenti comorbidità, limitata capacità di valutazione
del sistema paracrino, progressione e outcome indivi-
duali differenti (morte improvvisa vs progressiva) ed
efficacia dei trattamenti. Inoltre, alcune limitazioni me-
todologiche condizionano molti studi prognostici. Le
variabili che si sono dimostrate i maggiori predittori in-
dipendenti di outcome sono riportate nella tabella VI.

TRATTAMENTO DELLO SCOMPENSO CARDIACO

Obiettivi terapeutici nello scompenso cardiaco

1. Prevenzione - un obiettivo primario
a) Prevenzione e/o controllo delle patologie che

possono provocare l’insorgenza di disfunzione
cardiaca e scompenso cardiaco.
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Tabella III. Accertamenti da eseguire routinariamente per stabilire la presenza di scompenso cardiaco e ricercarne la causa.

Accertamenti Diagnosi di scompenso cardiaco Diagnosi alternativa
o aggiuntiva

Necessario A favore A sfavore

Sintomi tipici +++ +++ (se assenti)
Segni tipici +++ + (se assenti)
Disfunzione cardiaca alla +++ +++ (se assente)
diagnostica per immagini
(solitamente ecocardiografia)
Miglioramento sintomatologico +++ +++ (se assente)
in risposta alla terapia
ECG +++ (se normale)
Rx-torace In presenza di congestione + (se normale) Patologia polmonare

polmonare o cardiomegalia
Emocromo completo Anemia/policitemia secondaria
Analisi ematochimiche Nefropatia o epatopatia/diabete
e delle urine
Livelli plasmatici dei peptidi + (se elevati) +++ (se normali) Possono essere normali
natriuretici in pazienti non in pazienti trattati
trattati (se disponibili)

ECG = elettrocardiogramma. + = poco rilevante; +++ = estremamente rilevante.
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b) Prevenzione della progressione verso lo scom-
penso cardiaco dopo che si è instaurata la dis-
funzione cardiaca.

2. Mantenimento o miglioramento della qualità di vita
3. Prolungamento della sopravvivenza.

PREVENZIONE DELLO SCOMPENSO CARDIACO

• L’insorgenza di disfunzione ventricolare e scompenso
cardiaco può essere ritardata o prevenuta trattando i fat-
tori precipitanti, in particolar modo nel caso di pazien-
ti con ipertensione e/o coronaropatia (Classe di racco-
mandazione I, livello di evidenza A)40.
• La prevenzione dello scompenso cardiaco deve rap-
presentare sempre l’obiettivo primario.

In presenza di disfunzione miocardica, se possibile
si deve procedere in prima istanza a rimuovere il fatto-
re scatenante la disfunzione ventricolare (ad esempio
ischemia, sostanze tossiche, alcool, farmaci e malattia

tiroidea) a condizione che i benefici dell’intervento sia-
no superiori ai rischi. Qualora la causa sottostante non
possa essere corretta, la terapia deve mirare a ritardare
o prevenire l’ulteriore progressione della disfunzione
ventricolare sinistra che si associa ad aumentato rischio
di morte improvvisa e di insorgenza di scompenso car-
diaco.

Le modalità di intervento nella progressione dalla
disfunzione ventricolare sinistra asintomatica allo
scompenso cardiaco sono descritte nella sezione “Dis-
funzione sistolica ventricolare sinistra asintomatica”
(pag. 755).

TRATTAMENTO DELLO SCOMPENSO CARDIACO CRONICO

L’approccio terapeutico ai pazienti con SCC da dis-
funzione sistolica include: consigli di carattere genera-
le ed altre misure non farmacologiche, terapia farmaco-
logica, uso di dispositivi meccanici e procedure chirur-
giche. Le attuali strategie di intervento sono indicate
nelle tabelle V e VII.

TRATTAMENTO NON FARMACOLOGICO

Consigli generali e altre misure non farmacologiche

(Classe di raccomandazione I, livello di evidenza C
per terapie non farmacologiche quando non specificato
diversamente).

Educazione sanitaria del paziente e dei suoi familiari
I pazienti con SCC ed i loro familiari devono rice-

vere un consiglio di carattere generale.

Monitoraggio del peso corporeo
I pazienti devono essere invitati a pesarsi regolar-

mente al fine di monitorare eventuali aumenti di peso
(preferibilmente come parte integrante della routine
quotidiana, ad esempio dopo la toletta del mattino) e,
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Tabella IV. Ulteriori esami da prendere in considerazione per confermare la diagnosi o per suggerirne un’alternativa.

Esame Diagnosi di scompenso cardiaco Indica diagnosi alternativa
o aggiuntiva

A favore A sfavore

Test da sforzo + (se alterato) +++ (se normale)
Prove di funzionalità polmonare Patologia polmonare
Prove di funzionalità tiroidea Patologia tiroidea
Indagine invasiva e angiografia Coronaropatia, ischemia
Portata cardiaca +++ (se ridotta a riposo) +++ (se normale,

soprattutto sotto sforzo)
Pressione atriale sinistra +++ (se elevata a riposo) +++ (se normale, in
(pressione di incuneamento assenza di terapia)
capillare polmonare)

+ = poco rilevante; +++ = estremamente rilevante.

Tabella V. Schema decisionale.

Stabilire che il paziente sia affetto da scompenso cardiaco (se-
condo la definizione riportata nella sezione “Diagnosi”, pag.
743)
Verificare il quadro di presentazione: edema polmonare, dispnea
da sforzo, affaticabilità, edema periferico
Valutare la gravità dei sintomi
Determinare l’eziologia dello scompenso cardiaco
Identificare i fattori scatenanti o aggravanti lo scompenso car-
diaco
Identificare concomitanti patologie rilevanti per lo scompenso
cardiaco e il suo trattamento
Predire la prognosi in base a quanto riportato in tabella VI (pag.
745)
Valutare i fattori complicanti (ad esempio disfunzione renale, ar-
trite)
Consigliare il paziente ed i suoi familiari
Scegliere il trattamento appropriato
Monitorare l’evoluzione e agire di conseguenza

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.204 Sat, 12 Jul 2025, 04:31:02



nel caso di un aumento improvviso di peso > 2 kg nel-
l’arco di 3 giorni, devono rivolgersi al medico curante
o variare conseguentemente il dosaggio del diuretico
(ad esempio aumentare la dose se è stato riscontrato un
rapido aumento di peso).

Misure dietetiche
Sodio. Il controllo della quantità di sale nella dieta rap-
presenta un problema di maggior rilevanza nello scom-
penso cardiaco avanzato che in quello lieve.

Liquidi. I pazienti con scompenso cardiaco avanzato,
associato o meno ad iponatriemia, devono essere istrui-
ti a controllare l’apporto di liquidi, anche se l’esatta en-
tità della restrizione idrica non è definita. Generalmen-
te, nello scompenso cardiaco avanzato è indicato un ap-
porto di liquidi pari a 1.5-2 l/die.

Alcool. È consentito un moderato consumo di alcool
(una birra, 1-2 bicchieri di vino al giorno) ad eccezione
dei casi di sospetta cardiomiopatia alcolica per i quali è
vietato.

Obesità
Nei pazienti diabetici, il trattamento dello SCC

deve comprendere un programma di riduzione del 
peso.

Anomala perdita di peso
La malnutrizione clinicamente manifesta o subcli-

nica si riscontra in circa il 50% dei pazienti con SCC
grave. La perdita di massa grassa e magra che si ac-
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Tabella VII. Strategie terapeutiche: consulenza generale e altre
misure, esercizio fisico e allenamento, terapia farmacologica, di-
spositivi e chirurgia.

Terapia non farmacologica
Counseling e altre misure
Esercizio fisico e allenamento

Terapia farmacologica
ACE-inibitori
Diuretici
Betabloccanti
Antialdosteronici
Antagonisti recettoriali dell’angiotensina II
Glicosidi cardiaci
Vasodilatatori (nitrati/idralazina)
Farmaci inotropi positivi
Anticoagulanti
Antiaritmici
Ossigeno

Dispositivi meccanici e chirurgia
Rivascolarizzazione miocardica (angioplastica e/o chirurgia)
Altri interventi chirurgici (sostituzione valvolare mitralica)
Pacing biventricolare (multisito)
Defibrillatore impiantabile
Trapianto cardiaco, dispositivi di assistenza ventricolare e
cuore artificiale

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina.
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compagna alla perdita di peso viene definita cachessia
cardiaca e rappresenta un importante fattore predittivo
di ridotta sopravvivenza41.

Fumo
I pazienti con scompenso cardiaco devono essere

sempre e fortemente scoraggiati a fumare anche attra-
verso terapie personalizzate di supporto (ad esempio te-
rapie di sostituzione nicotinica).

Viaggi
Le località ad altitudine elevata o molto calde o

umide dovrebbero essere sconsigliate. In generale voli
aerei brevi sono preferibili a viaggi lunghi con altri
mezzi di trasporto.

Attività sessuale
Non si possono stabilire linee guida per la consu-

lenza sessuale. Le raccomandazioni sono rivolte a ras-
sicurare il paziente non gravemente compromesso ma
spaventato, a rassicurare il suo partner che spesso è an-
che più spaventato ed eventualmente ad indirizzare la
coppia alla consulenza specialistica. Sono scarse le
informazioni disponibili sugli effetti della terapia per lo
scompenso cardiaco sull’attività sessuale.

Consulenza sulle vaccinazioni
Non esistono prove documentate sugli effetti delle

vaccinazioni nei pazienti con scompenso cardiaco. La
vaccinazione anti-influenzale è ampiamente utilizzata.

Consulenza farmacologica
Quando fattibile, deve essere incoraggiata l’autoge-

stione del dosaggio del diuretico sulla base delle varia-
zioni dei sintomi e del peso (bilancio idrico). Entro cer-
ti ben definiti limiti, i pazienti sono in grado di modifi-
care conseguentemente la posologia del diuretico.

Farmaci da evitare o da impiegare con cautela
I seguenti farmaci sono da impiegare con cautela o

da evitare quando prescritti in associazione a terapia
per scompenso cardiaco:
1. antinfiammatori non steroidei e coxib
2. antiaritmici di classe I (pag. 752)
3. calcioantagonisti (verapamil, diltiazem e derivati dii-
dropiridinici a breve durata d’azione) (pag. 747)
4. antidepressivi triciclici
5. corticosteroidi
6. litici

Riposo, esercizio fisico e allenamento

Riposo
In caso di scompenso cardiaco acuto o di SCC in-

stabile, si raccomanda completo riposo o allettamento.

Esercizio fisico
L’esercizio fisico migliora la funzione muscolo-

scheletrica e pertanto la capacità funzionale globale. I

pazienti devono essere informati sulle modalità di svol-
gimento dell’attività fisica quotidiana per non indurre
la comparsa di sintomi e, se stabili e in classe NYHA
II-III, possono essere avviati a specifici programmi di
allenamento fisico attenendosi alle raccomandazioni
standardizzate pubblicate dall’ESC42.

TERAPIA FARMACOLOGICA

Inibitori dell’enzima di conversione
dell’angiotensina

• Gli inibitori dell’enzima di conversione dell’angio-
tensina (ACE) sono raccomandati quale terapia di pri-
ma scelta nei pazienti con ridotta funzione sistolica
ventricolare sinistra, documentata da valori di frazione
di eiezione < 40-45%, indipendentemente dalla presen-
za o assenza di sintomi (vedi diagnostica per immagi-
ni/imaging non invasiva/o, sezione “Diagnosi”, pag.
742) (Classe di raccomandazione I, livello di evidenza
A).
• La posologia degli ACE-inibitori non deve essere mo-
dificata in base al solo miglioramento sintomatologico
(Classe di raccomandazione I, livello di evidenza C),
ma deve essere gradualmente aumentata fino a rag-
giungere le dosi dimostratesi efficaci nei grandi studi
clinici controllati sullo scompenso cardiaco (Classe di
raccomandazione I, livello di evidenza A).

ACE-inibitori e disfunzione ventricolare sinistra
asintomatica
• I pazienti asintomatici con disfunzione sistolica ven-
tricolare sinistra documentata devono essere trattati con
ACE-inibitore allo scopo di prevenire o ritardare lo svi-
luppo di scompenso cardiaco. Inoltre, gli ACE-inibito-
ri si sono dimostrati efficaci nel ridurre il rischio di in-
farto miocardico e di morte improvvisa in questa cate-
goria di pazienti (Classe di raccomandazione I, livello
di evidenza A)43-46.

ACE-inibitori e scompenso cardiaco sintomatico
• Tutti i pazienti con scompenso cardiaco sintomatico
da disfunzione sistolica ventricolare sinistra devono as-
sumere un ACE-inibitore (Classe di raccomandazione
I, livello di evidenza A)47.
• Il trattamento con ACE-inibitori migliora la sopravvi-
venza, la sintomatologia e la capacità funzionale, e ri-
duce la necessità di ospedalizzazione nei pazienti con
scompenso cardiaco moderato o grave, e disfunzione
sistolica ventricolare sinistra.
• In assenza di ritenzione idrica gli ACE-inibitori devo-
no essere somministrati come terapia iniziale, mentre
nei pazienti con ritenzione idrica devono essere asso-
ciati ai diuretici (Classe di raccomandazione I, livello di
evidenza B)47,48.
• Gli ACE-inibitori devono essere somministrati nei pa-
zienti con segni o sintomi di scompenso cardiaco, an-

746

Ital Heart J Suppl Vol 6 Novembre 2005

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.204 Sat, 12 Jul 2025, 04:31:02



che se transitori, dopo la fase acuta di un infarto mio-
cardico, al fine di migliorare la sopravvivenza e di ri-
durre il rischio di reinfarto e di riospedalizzazione per
scompenso cardiaco (Classe di raccomandazione I, li-
vello di evidenza A)44,45,49.
• Il trattamento a lungo termine con ACE-inibitori si è
dimostrato efficace nei pazienti asintomatici con disfun-
zione sistolica ventricolare sinistra documentata (Classe
di raccomandazione I, livello di evidenza A)43-46.
• Gli effetti collaterali di rilievo associati all’assunzio-
ne di ACE-inibitori comprendono: tosse, ipotensione,
insufficienza renale, iperkaliemia, sincope e angioede-
ma. Nei pazienti che sviluppino tosse o angioedema, gli
antagonisti recettoriali dell’angiotensina (ARB) posso-
no essere utilizzati come valida alternativa (Classe di
raccomandazione I, livello di evidenza A). Le variazio-
ni della pressione arteriosa sistolica e diastolica e l’au-
mento della creatinina sono generalmente di lieve en-
tità nei pazienti normotesi.
• Il trattamento con ACE-inibitori è controindicato in
presenza di stenosi bilaterale dell’arteria renale e di sto-
ria di angioedema in corso di precedente terapia con
questi farmaci (Classe di raccomandazione III, livello
di evidenza A).

Le dosi di mantenimento degli ACE-inibitori dimo-
stratesi efficaci nei grandi studi controllati sono ripor-
tate nella tabella VIII. Le dosi (iniziali e di manteni-
mento) raccomandate degli ACE-inibitori che sono sta-
ti approvati per il trattamento dello scompenso cardia-
co in ambito europeo sono indicate nella tabella IX.

La terapia con ACE-inibitori deve essere sempre
iniziata alle dosi più basse, e incrementata fino al rag-
giungimento della dose target. Le modalità raccoman-
date per l’inizio della terapia con ACE-inibitori sono ri-
portate nella tabella X.

Viene raccomandato di controllare regolarmente la
funzionalità renale: 1) prima e dopo 1-2 settimane da
ogni incremento del dosaggio, e a intervalli di 3-6 me-
si; 2) quando si aumenta la dose di ACE-inibitore o
quando si aggiungono altre terapie che possano in-

fluire sulla funzione renale (ad esempio antialdoste-
ronici o ARB), 3) con maggiore frequenza nei pazien-
ti con disfunzione renale pregressa o in atto o con al-
terazioni degli elettroliti, e 4) in caso di ospedalizza-
zione.

Diuretici

Diuretici dell’ansa, tiazidici e metolazone
• I diuretici sono fondamentali per il trattamento dei
sintomi quando vi sia un sovraccarico di volume che si
manifesta con congestione polmonare o edema perife-
rico. Il loro utilizzo ottiene un immediato migliora-
mento della dispnea e un aumento della tolleranza al-
l’esercizio fisico (Classe di raccomandazione I, livello
di evidenza A)50,51.
• L’effetto di questi farmaci sulla sintomatologia e sul-
la sopravvivenza non è stato valutato con studi rando-
mizzati e controllati. I diuretici devono essere sempre
somministrati in associazione agli ACE-inibitori e ai
betabloccanti, se tollerati (Classe di raccomandazione
I, livello di evidenza C).

Raccomandazioni più dettagliate ed i maggiori ef-
fetti collaterali sono riportati nelle tabelle XI e XII.
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Tabella VIII. Dosaggi degli inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensina dimostratisi efficaci nei grandi studi controllati sul-
lo scompenso cardiaco o sulla disfunzione ventricolare sinistra.

Studi di mortalità Farmaco Dose target Dose media giornaliera

Scompenso cardiaco cronico
CONSENSUS48, 1987 Enalapril 20 mg � 2 volte/die 18.4 mg
V-HeFT II160, 1991 Enalapril 10 mg � 2 volte/die 15.0 mg
SOLVD161, 1991 Enalapril 10 mg � 2 volte/die 16.6 mg
ATLAS162, 1999 Lisinopril Alta dose 32.5-35 mg/die

Bassa dose 2.5-5 mg/die

Disfunzione VS postinfarto
con o senza scompenso cardiaco

SAVE44, 1992 Captopril 50 mg � 3 volte/die 127 mg
AIRE49, 1993 Ramipril 5 mg � 2 volte/die (Non nota)
TRACE45, 1995 Trandolapril 4 mg/die (Non nota)

VS = ventricolare sinistra.

Tabella IX. Dosi iniziali e di mantenimento di alcuni farmaci
approvati in ambito europeo raccomandate per il trattamento del-
lo scompenso cardiaco.

Farmaco Dose iniziale Dose di mantenimento

Provato beneficio sulla mortalità/ospedalizzazione
Captopril 6.25 mg � 3 volte/die 25-50 mg � 3 volte/die
Enalapril 2.5 mg/die 10 mg � 2 volte/die
Lisinopril 2.5 mg/die 5-20 mg/die
Ramipril 1.25-2.5 mg/die 2.5-5 mg � 2 volte/die
Trandolapril 1 mg/die 4 mg/die

Raccomandazioni delle aziende farmaceutiche produttrici o de-
gli enti regolatori.
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Tabella X. Raccomandazioni per le modalità di inizio della terapia con ACE-inibitori o betabloccanti.

Verificare la necessità e il dosaggio dei diuretici e dei vasodilatatori
Evitare una diuresi eccessiva prima del trattamento e prendere in considerazione la possibilità di ridurre o sospendere il diuretico pre-
scritto per 24 ore
La terapia dovrebbe essere iniziata preferibilmente di sera, in posizione supina, al fine di minimizzare gli eventuali effetti nocivi sulla
pressione arteriosa, anche se non vi sono prove documentate a supporto di tale evenienza nello scompenso cardiaco (livello di eviden-
za C). Qualora la terapia fosse iniziata al mattino, nei pazienti a rischio con disfunzione renale o ridotta pressione arteriosa è consi-
gliabile monitorare la pressione arteriosa per alcune ore
Iniziare la terapia alle dosi minime (Tab. IX) e incrementarla fino al raggiungimento della dose di mantenimento dimostratasi efficace
nei grandi studi clinici (Tab. VIII)
In caso di peggioramento sostanziale della funzionalità renale, interrompere la terapia
Evitare l’uso dei diuretici risparmiatori di potassio all’inizio della terapia
Evitare l’uso dei farmaci antinfiammatori non steroidei e dei coxib
Controllare la pressione arteriosa, la funzione renale e gli elettroliti 1-2 settimane dopo ogni incremento del dosaggio, dopo 3 mesi e
successivamente a intervalli regolari di 6 mesi

Nei seguenti casi è necessario ricorrere a consultazione specialistica:
Eziologia dello scompenso cardiaco sconosciuta
Pressione arteriosa sistolica < 100 mmHg
Creatininemia < 150 �mol/l
Sodiemia < 135 mmol/l
Scompenso cardiaco grave
Valvulopatia quale causa primitiva

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina.

Tabella XI. Raccomandazioni per l’impiego clinico dei diuretici.

Terapia diuretica iniziale
Diuretici dell’ansa o tiazidici, da somministrare sempre in associazione ad ACE-inibitore
In caso di tasso di filtrazione glomerulare < 30 ml/min, non somministrare tiazidici se non prescritti in sinergia con i diuretici del-
l’ansa
Risposta insoddisfacente alla terapia
Aumentare la dose del diuretico
Associare diuretici dell’ansa e tiazidici
In presenza di ritenzione idrica persistente, somministrare diuretici dell’ansa 2 volte al giorno
In caso di scompenso cardiaco grave, aggiungere metolazone ed eseguire ripetute misurazioni della creatininemia e degli elettroliti

Diuretici risparmiatori di potassio: triamterene, amiloride e spironolattone
Somministrare esclusivamente in presenza di persistente ipokaliemia malgrado terapia con ACE-inibitori e diuretici
Iniziare la somministrazione a basse dosi per 1 settimana; controllare i livelli di creatininemia e potassiemia dopo 5-7 giorni e modi-
ficare di conseguenza il dosaggio. Ripetere il controllo dopo 5-7 giorni fino alla stabilizzazione dei livelli di potassiemia

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina.

Tabella XII. Diuretici (orali): dosaggio ed effetti collaterali.

Dose iniziale Dose massima giornaliera Maggiori effetti collaterali
(mg) raccomandata (mg)

Diuretici dell’ansa
Furosemide 20-40 250-500 Ipokaliemia, ipomagnesiemia,

iponatriemia
Bumetanide 0.5-1.0 5-10 Iperuricemia, intolleranza glucidica
Torasemide 5-10 100-200 Disturbi acido-base

Tiazidici
Bendroflumetiazide 2.5 10 Ipokaliemia, ipomagnesiemia,

iponatriemia
Idroclorotiazide 25 50-75 Iperuricemia, intolleranza glucidica
Metolazone 2.5 10 Disturbi acido-base
Indapamide 2.5 2.5

Diuretici risparmiatori +ACEI -ACEI +ACEI -ACEI
di potassio

Amiloride 2.5 5 20 40 Iperkaliemia, rash cutaneo
Triamterene 25 50 100 200 Iperkaliemia
Spironolattone 12.5-25 50 50 100-200 Iperkaliemia, ginecomastia

ACEI = inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensina.
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Diuretici risparmiatori di potassio

• I diuretici risparmiatori di potassio devono essere pre-
scritti solo quando l’ipokaliemia persiste nonostante il
trattamento con ACE-inibitore, o, nello scompenso car-
diaco grave, nonostante la terapia combinata con ACE-
inibitore e spironolattone a basse dosi (Classe di racco-
mandazione I, livello di evidenza C). Nei pazienti che
non tollerano l’antialdosteronico anche a basse dosi a
causa di iperkaliemia e disfunzione renale, possono es-
sere utilizzati l’amiloride o il triamterene (Classe di
raccomandazione IIb, livello di evidenza C).
• Supplementazioni di potassio sono generalmente
inefficaci in questo contesto (Classe di raccomandazio-
ne III, livello di evidenza C).
• L’impiego di qualunque diuretico risparmiatore di po-
tassio deve essere controllato mediante misurazioni ri-
petute dei livelli di creatinina e di potassio. In pratica,
si consiglia di controllare questi valori ogni 5-7 giorni
dall’inizio della terapia fino a stabilizzazione, e succes-
sivamente ogni 3-6 mesi.

Betabloccanti

• I betabloccanti devono essere presi in considerazione
per il trattamento di tutti i pazienti stabili con scom-
penso cardiaco lieve, moderato o grave, dovuto a car-
diomiopatia sia ischemica sia non ischemica e con
FEVS ridotta, che già ricevono la terapia “standard”
con diuretici e ACE-inibitori, a meno che non vi siano
controindicazioni (Classe di raccomandazione I, livello
di evidenza A)52-58.
• La terapia betabloccante riduce il numero di ospeda-
lizzazioni (complessive, per patologie cardiovascolari e
per scompenso cardiaco), migliora la classe funzionale,
e riduce la probabilità di aggravamento dello scompen-
so cardiaco. Questi effetti benefici sono stati uniforme-
mente dimostrati nei sottogruppi distinti per età, gene-
re, classe funzionale, FEVS, eziologia ischemica o non
ischemica (Classe di raccomandazione I, livello di evi-
denza A).
• Dopo un infarto miocardico, nei pazienti con disfun-
zione ventricolare sinistra associata o meno a scom-
penso cardiaco sintomatico, la terapia a lungo termine
con betabloccante è raccomandata, in aggiunta agli
ACE-inibitori, allo scopo di ridurre la mortalità (Clas-
se di raccomandazione I, livello di evidenza B)59.
• Nei pazienti con scompenso cardiaco, gli effetti clini-
ci possono variare da un betabloccante all’altro60,61.
Pertanto, si raccomanda di utilizzare solo i seguenti far-
maci: bisoprololo, carvedilolo, metoprololo succinato e
nebivololo (Classe di raccomandazione I, livello di evi-
denza A).

Inizio della terapia
I betabloccanti devono essere somministrati inizial-

mente a basse dosi, ed incrementati lentamente e pro-

gressivamente fino al raggiungimento della dose target
dimostratasi efficace nei grandi trial clinici. L’aumento
del dosaggio deve essere adattato alla risposta indivi-
duale del paziente.

Durante l’aggiustamento posologico, i betabloccan-
ti possono provocare bradicardia eccessiva, depressio-
ne miocardica transitoria, e peggioramento dei sintomi
da insufficienza cardiaca. La tabella XIII fornisce le
raccomandazioni pratiche per l’impiego dei betabloc-
canti e le loro controindicazioni.

La tabella XIV riporta gli schemi di adeguamento
del dosaggio impiegati negli studi più importanti.

Antialdosteronici

• Gli antialdosteronici sono raccomandati in associa-
zione agli ACE-inibitori, ai betabloccanti e ai diuretici
nello scompenso cardiaco avanzato (classe NYHA III-
IV) con disfunzione sistolica, al fine di migliorare la so-
pravvivenza e la morbilità (Classe di raccomandazione
I, livello di evidenza B)62.
• Gli antialdosteronici sono raccomandati in associa-
zione agli ACE-inibitori e ai betabloccanti dopo infarto
miocardico, nei pazienti con disfunzione sistolica e se-
gni di scompenso cardiaco o diabete, allo scopo di ri-
durre la mortalità e la morbilità (Classe di raccomanda-
zione I, livello di evidenza B)63.

I criteri per la somministrazione e il dosaggio degli
antialdosteronici sono riportati nella tabella XV.

Antagonisti recettoriali dell’angiotensina

Nei pazienti con disfunzione sistolica ventricolare
sinistra:
• Nei pazienti sintomatici che non tollerano gli ACE-
inibitori, gli ARB possono essere impiegati in alternati-
va, al fine di ridurre la mortalità e la morbilità (Classe
di raccomandazione I, livello di evidenza B)64-67.
• Gli ARB e gli ACE-inibitori sembrano possedere
un’efficacia simile nel trattamento dello SCC in termi-
ni di mortalità e morbilità (Classe di raccomandazione
IIa, livello di evidenza B). Nell’infarto miocardico acu-
to associato a segni di scompenso cardiaco o disfunzio-
ne ventricolare, gli ARB e gli ACE-inibitori hanno ef-
fetti simili o equivalenti sulla mortalità (Classe di rac-
comandazione I, livello di evidenza B)68.
• Nei pazienti che rimangono sintomatici, gli ARB
possono essere somministrati in combinazione con
gli ACE-inibitori allo scopo di ridurre la mortalità
(Classe di raccomandazione IIa, livello di evidenza
B) e le ospedalizzazioni per scompenso cardiaco
(Classe di raccomandazione I, livello di evidenza
A)65,69-71.

Nei pazienti in classe NYHA III con persistente sin-
tomatologia malgrado la terapia con diuretici, ACE-ini-
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bitori e betabloccanti, non vi sono ad oggi evidenze
conclusive per raccomandare l’aggiunta di un ARB o di
un antialdosteronico allo scopo di ridurre ulteriormen-
te il numero di ospedalizzazioni per scompenso cardia-
co o la mortalità.

Le perplessità derivanti da studi iniziali sulla poten-
ziale interazione nociva tra ARB e betabloccanti non
sono state confermate da studi recenti, effettuati in pa-
zienti con infarto miocardico o SCC (Classe di racco-
mandazione I, livello di evidenza A)65,68.
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Tabella XIII. Raccomandazioni per l’instaurazione di terapia betabloccante.

III. In assenza di controindicazioni, i pazienti devono essere già in terapia con ACE-inibitore
III. I pazienti devono presentare condizioni relativamente stabili, senza necessitare di terapia inotropa per via endovenosa e senza se-

gni di evidente ritenzione idrica
III. Iniziare la terapia alle dosi minime e incrementarla fino al raggiungimento della dose di mantenimento dimostratasi efficace nei

grandi studi clinici. Se non si osserva intolleranza, il dosaggio può essere raddoppiato ogni 1-2 settimane ed i pazienti possono es-
sere gestiti ambulatoriamente

IV. Durante il periodo di titolazione e anche successivamente, si possono verificare un peggioramento transitorio dello scompenso car-
diaco, ipotensione o bradicardia
a) monitorare il paziente per identificare sintomi di scompenso cardiaco, ritenzione idrica, ipotensione e bradicardia sintomatica
b) in caso di aggravamento dei sintomi, aumentare in prima istanza il dosaggio dei diuretici o dell’ACE-inibitore; se necessario, so-

spendere temporaneamente la somministrazione del betabloccante
c) in presenza di ipotensione, ridurre in prima istanza il dosaggio dei vasodilatatori; se necessario, ridurre il dosaggio del betabloc-

cante
d) ridurre o sospendere la somministrazione di quei farmaci che possono provocare un abbassamento della frequenza cardiaca in

presenza di bradicardia; se necessario, ridurre il dosaggio del betabloccante ma sospenderlo solo quando sia assolutamente ine-
vitabile

e) quando il paziente si sia nuovamente stabilizzato, esaminare l’eventualità di ripristinare e/o incrementare la somministrazione
del betabloccante

Se sono necessari gli inotropi per trattare lo scompenso in corso di terapia betabloccante, gli inibitori delle fosfodiesterasi sono da pre-
ferirsi perché i loro effetti emodinamici non sono antagonizzati dai betabloccanti

I pazienti con le seguenti caratteristiche devono essere riferiti allo specialista:
a) scompenso cardiaco grave (classe NYHA III-IV)
b) eziologia sconosciuta
c) controindicazioni relative: bradicardia asintomatica e/o ridotta pressione arteriosa
d) intolleranza alle dosi basse
e) interruzione di una terapia betabloccante già instaurata per la comparsa di sintomi
f) sospetto di asma bronchiale o di patologia polmonare grave

Controindicazioni all’impiego dei betabloccanti in pazienti con scompenso cardiaco:
g) asma bronchiale
h) patologia respiratoria grave
i) bradicardia sintomatica o ipotensione

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina.

Tabella XIV. Dose iniziale, dose target e schema posologico dei betabloccanti sulla base dei risultati di recenti e ampi trial clinici con-
trollati.

Betabloccante Dose iniziale (mg) Incrementi (mg/die) Dose target (mg/die) Periodo di titolazione

Bisoprololo55 1.25 2.5, 3.75, 5, 7.5, 10 10 Settimane-1 mese
Metoprololo succinato CR163 12.5/25 25, 50, 100, 200 200 Settimane-1 mese
Carvedilolo54 3.125 6.25, 12.5, 25, 50 50 Settimane-1 mese
Nebivololo58 1.25 2.5, 5, 10 10 Settimane-1 mese

La frequenza della somministrazione giornaliera deve seguire quella riportata negli studi citati. CR = formulazione a rilascio continuo.

Tabella XV. Modalità di somministrazione e dosaggi degli antialdosteronici (spironolattone, eplerenone).

- Verificare se il paziente presenti scompenso cardiaco grave (classe NYHA III-IV) malgrado terapia con ACE-inibitori/diuretici
- Controllare i livelli di potassiemia (< 5.0 mmol/l) e creatininemia (< 250 �mol/l)
- Aggiungere una bassa dose giornaliera (spironolattone 12.5-25 mg, eplerenone 25 mg)
- Controllare i livelli di potassiemia e creatininemia dopo 4-6 giorni
- In presenza di potassiemia 5-5.5 mmol/l, dimezzare il dosaggio; in presenza di potassiemia > 5.5 mmol/l sospendere la somministrazione
- Se dopo 1 mese si riscontra persistente sintomatologia e normokaliemia, incrementare il dosaggio giornaliero a 50 mg. Controllare i

livelli di potassiemia/creatininemia dopo 1 settimana

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina.
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Dosaggio
Le modalità di inizio e di sorveglianza della terapia

con ARB sono simili a quelle degli ACE-inibitori, e so-
no riassunte nella tabella X. Gli ARB attualmente di-
sponibili ed i dosaggi raccomandati sono riportati nella
tabella XVI.

Glicosidi cardiaci

• I glicosidi cardiaci sono indicati nel trattamento della
fibrillazione atriale con scompenso cardiaco di qualsia-
si grado, causato o meno da disfunzione ventricolare.
Questi farmaci sono in grado di rallentare la frequenza
ventricolare con conseguente miglioramento della fun-
zione ventricolare e della sintomatologia (Classe di rac-
comandazione I, livello di evidenza B)72.
• Nei pazienti con fibrillazione atriale, la combinazione
di digossina e betabloccante è superiore a ciascuno dei
due farmaci da solo (Classe di raccomandazione IIa, li-
vello di evidenza B)73.

La digossina non ha alcun effetto sulla mortalità, ma
può ridurre il numero di ospedalizzazioni e, in particola-
re, di ospedalizzazioni per peggioramento dello scom-
penso cardiaco nei pazienti con scompenso cardiaco da
disfunzione sistolica ventricolare sinistra e in ritmo sinu-
sale trattati con ACE-inibitori, betabloccanti e diuretici (e
spironolattone in caso di scompenso cardiaco grave)
(Classe di raccomandazione IIa, livello di evidenza A).
• Le controindicazioni all’uso dei glicosidi cardiaci in-
cludono la bradicardia, il blocco atrioventricolare di se-
condo e terzo grado, la malattia del nodo del seno, la
sindrome del seno carotideo, la sindrome di Wolff-
Parkinson-White, la cardiomiopatia ipertrofica ostrutti-
va, l’ipokaliemia e l’iperkaliemia.

Digossina
Se i livelli di creatinina sono normali, il dosaggio

giornaliero di digossina per via orale è generalmente di
0.125-0.25 mg (in soggetti anziani 0.0625-0.125 mg,
solo occasionalmente 0.25 mg).

Vasodilatatori

• Non esiste un’indicazione specifica all’impiego dei
vasodilatatori nello SCC (Classe di raccomandazione

III, livello di evidenza A), sebbene possano essere usa-
ti come terapia aggiuntiva in caso di angina pectoris o
concomitante ipertensione (Classe di raccomandazione
I, livello di evidenza A).

Idralazina-isosorbide dinitrato
• In caso di intolleranza agli ACE-inibitori e agli ARB,
può essere tentata la terapia combinata con idralazina e
nitrati, al fine di ridurre la mortalità e la morbilità e di
migliorare la qualità di vita (Classe di raccomandazio-
ne IIa, livello di evidenza B)74.

Nitrati
• I nitrati possono essere impiegati nel trattamento di
angina concomitante, o per alleviare la dispnea (Classe
di raccomandazione IIa, livello di evidenza C). Non
esiste alcuna dimostrazione che la somministrazione di
nitrati per via orale possa migliorare i sintomi di scom-
penso cardiaco in fase cronica o durante aggravamento
acuto.

Alfabloccanti
• Non esistono dati a favore dell’impiego degli alfa-
bloccanti nello scompenso cardiaco (Classe di racco-
mandazione III, livello di evidenza B)75.

Calcioantagonisti
• I calcioantagonisti non sono raccomandati nel tratta-
mento dello scompenso cardiaco da disfunzione sisto-
lica. In particolare, il diltiazem ed il verapamil sono
sconsigliati nello scompenso cardiaco dovuto a disfun-
zione sistolica, e sono controindicati in associazione ai
betabloccanti (Classe di raccomandazione III, livello di
evidenza C)76,77.
• L’aggiunta di calcioantagonisti di nuova generazione
(felodipina e amlodipina) alla terapia convenzionale del-
lo scompenso cardiaco non comporta alcun migliora-
mento della sintomatologia né influisce sulla mortalità
(Classe di raccomandazione III, livello di evidenza
A)76,77.

Dal momento che i dati sulla sicurezza a lungo ter-
mine hanno dimostrato un effetto neutro della felodi-
pina e dell’amlodipina sulla sopravvivenza, questi far-
maci possono rappresentare una valida alternativa nel
trattamento dell’ipertensione o dell’angina pectoris
concomitanti, non controllate con i nitrati e i beta-
bloccanti.

Nesiritide
La nesiritide, una forma ricombinante del BNP, si è

dimostrata efficace nel migliorare la dispnea, e ha un
marcato effetto vasodilatatore quando somministrata
per via endovenosa in pazienti con scompenso cardiaco
acuto. L’esperienza clinica con questo farmaco è anco-
ra limitata. La nesiritide può provocare ipotensione, e
alcuni pazienti non rispondono favorevolmente a que-
sta terapia.
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Tabella XVI. Antagonisti recettoriali dell’angiotensina attual-
mente disponibili.

Farmaco Dose giornaliera (mg)

Efficacia documentata sulla
mortalità/morbilità

Candesartan cilexetil65 4-32
Valsartan67 80-320

Altri
Eprosartan163 400-800
Losartan164,165 50-100
Irbesartan166 150-300
Telmisartan167 40-80
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Farmaci inotropi positivi

• Il trattamento prolungato e ripetuto con farmaci ino-
tropi per via orale aumenta la mortalità, e pertanto non
è raccomandato nello SCC (Classe di raccomandazione
III, livello di evidenza A).
• La somministrazione endovenosa di farmaci inotropi è
generalmente adottata in pazienti con scompenso cardia-
co grave, con segni sia di congestione polmonare sia di
ipoperfusione periferica. Tuttavia, possono verificarsi
complicanze in relazione a questa terapia, e il suo effetto
sulla prognosi non è incerto. Il livello di evidenza e la clas-
se della raccomandazione variano da farmaco a farmaco13.
• Dati preliminari suggeriscono che alcuni farmaci cal-
cio-sensibilizzanti come il levosimendan sono sicuri e
possono esercitare effetti benefici sui sintomi e sulla
funzione d’organo78.

Anticoagulanti e antiaggreganti

• Il trattamento anticoagulante è fortemente indicato
nello SCC associato a fibrillazione atriale, pregresso
evento tromboembolico, o presenza di trombo mobile
nel ventricolo sinistro (Classe di raccomandazione I, li-
vello di evidenza A)79.
• Sono disponibili pochi dati a conferma del fatto che la te-
rapia anticoagulante possa influenzare il rischio di morte
o di eventi vascolari nei pazienti con scompenso cardiaco.
• Nei pazienti con pregresso infarto miocardico, è rac-
comandato l’impiego di aspirina o di anticoagulanti
orali in profilassi secondaria (Classe di raccomandazio-
ne IIa, livello di evidenza C)80.
• L’uso dell’aspirina è sconsigliato nei pazienti ospeda-
lizzati ripetutamente per aggravamento dello scompen-
so cardiaco (Classe di raccomandazione IIb, livello di
evidenza B). A causa del potenziale rischio di compli-
canze emorragiche, la terapia anticoagulante deve esse-
re somministrata in condizioni estremamente controlla-
te, pianificandone il monitoraggio presso strutture am-
bulatoriali specializzate.

I pazienti con SCC sono ad alto rischio di eventi
tromboembolici. I fattori precipitanti sono costituiti
dalla bassa portata cardiaca con conseguente stasi ema-
tica nelle cavità cardiache che sono dilatate, dalla scar-
sa contrattilità, dalle alterazioni della cinesi parietale e
dalla fibrillazione atriale. Esistono poche evidenze a
sostegno della terapia combinata con ACE-inibitori ed
aspirina nello scompenso cardiaco81-83.

Complessivamente, l’incidenza delle complicanze
tromboemboliche nello scompenso cardiaco è piuttosto
bassa, il che limita la possibilità di evidenziare i poten-
ziali effetti benefici della terapia anticoagulante/anti-
trombotica in questi pazienti.

Antiaritmici

I farmaci antiaritmici, ad eccezione dei betabloc-
canti, sono generalmente controindicati nei pazienti

con SCC. Nei pazienti con fibrillazione atriale (o, più
raramente, flutter atriale) con tachicardia ventricolare
sostenuta o non sostenuta gli antiaritmici possono esse-
re indicati.

Antiaritmici di classe I
• I farmaci antiaritmici di classe I devono essere evitati
in quanto possono provocare aritmie ventricolari fatali,
avere effetti emodinamici avversi, e ridurre la soprav-
vivenza nei pazienti con scompenso cardiaco (Classe di
raccomandazione III, livello di evidenza B)84.

Antiaritmici di classe II
• I betabloccanti riducono l’incidenza di morte improv-
visa nello scompenso cardiaco (Classe di raccomanda-
zione I, livello di evidenza A) (vedi anche pag. 749)85.
I betabloccanti possono essere indicati, da soli o in as-
sociazione ad amiodarone e/o a terapie non farmacolo-
giche, nel trattamento delle tachiaritmie ventricolari so-
stenute o non sostenute (Classe di raccomandazione
IIa, livello di evidenza C)86.

Antiaritmici di classe III
• L’amiodarone è efficace nella maggior parte delle arit-
mie ventricolari e sopraventricolari (Classe di racco-
mandazione I, livello di evidenza A). Può ripristinare e
mantenere il ritmo sinusale in pazienti con scompenso
cardiaco e fibrillazione atriale anche quando vi è in-
grandimento atriale sinistro, e può aumentare la proba-
bilità di successo della cardioversione elettrica. Per
queste ragioni l’amiodarone è ritenuto il trattamento
d’elezione in questa categoria di pazienti87,88. L’amio-
darone è l’unico farmaco antiaritmico privo di effetti
inotropi negativi clinicamente rilevanti.

La somministrazione routinaria di amiodarone in
pazienti con scompenso cardiaco non è giustificata
(Classe di raccomandazione III, livello di evidenza
A)89,90.

Ossigenoterapia

• L’ossigenoterapia è impiegata nel trattamento dello
scompenso cardiaco acuto, mentre non trova general-
mente applicazione nello SCC (Classe di raccomanda-
zione III, livello di evidenza C).

CHIRURGIA E DISPOSITIVI MECCANICI

Procedure di rivascolarizzazione, chirurgia
della valvola mitrale e ricostruzione del
ventricolo sinistro

• In presenza di sintomi clinici di scompenso cardiaco,
bisogna valutare se vi siano patologie che possono es-
sere corrette chirurgicamente (Classe di raccomanda-
zione I, livello di evidenza C).
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Rivascolarizzazione miocardica

• Non esistono dati di studi multicentrici a sostegno del-
la rivascolarizzazione miocardica allo scopo di allevia-
re i sintomi dello scompenso cardiaco. Studi osserva-
zionali condotti in singoli centri su pazienti con scom-
penso cardiaco di origine ischemica suggeriscono che
la rivascolarizzazione potrebbe tradursi in un migliora-
mento dei sintomi (Classe di raccomandazione IIb, li-
vello di evidenza C).
• Fino a quando non saranno disponibili i risultati di
studi randomizzati, la rivascolarizzazione miocardica
non può essere raccomandata come procedura di routi-
ne nel trattamento dei pazienti con scompenso cardiaco
e coronaropatia (Classe di raccomandazione III, livello
di evidenza C).

Chirurgia della valvola mitrale

• In alcuni pazienti affetti da scompenso cardiaco con
funzione sistolica compromessa e grave insufficienza
mitralica dovuta a insufficienza ventricolare, la chirurgia
della valvola mitrale potrebbe migliorare la sintomatolo-
gia (Classe di raccomandazione IIb, livello di evidenza
C). Questo si applica anche in caso di insufficienza mi-
tralica secondaria a dilatazione ventricolare sinistra.

Ricostruzione del ventricolo sinistro

Aneurismectomia ventricolare sinistra
• L’aneurismectomia ventricolare sinistra è indicata nei
pazienti con aneurisma voluminoso e anatomicamente
ben definito che sviluppano scompenso cardiaco (Clas-
se di raccomandazione I, livello di evidenza C).

Cardiomioplastica
• Al presente, la cardiomioplastica non è raccomandata
nel trattamento dello scompenso cardiaco (Classe di
raccomandazione III, livello di evidenza C).
• La cardiomioplastica non può essere considerata
un’alternativa al trapianto cardiaco (Classe di racco-
mandazione III, livello di evidenza C).

Ventricolotomia parziale sinistra
(intervento di Batista)
• La ventricolotomia parziale sinistra non può essere
raccomandata nel trattamento dello scompenso cardia-
co, e l’intervento di Batista non può essere considerato
come un’alternativa al trapianto cardiaco (Classe di
raccomandazione III, livello di evidenza C).

Ricostruzione ventricolare esterna
• Allo stato attuale, la ricostruzione ventricolare esterna
non può essere raccomandata nel trattamento dello
scompenso cardiaco. Dati preliminari suggeriscono un
miglioramento delle dimensioni del ventricolo sinistro e
della classe NYHA con l’utilizzo di alcuni dispositivi
(Classe di raccomandazione IIb, livello di evidenza C).

Pacemaker

• I pacemaker sono stati impiegati per trattare la bradi-
cardia nei pazienti con scompenso cardiaco, quando vi
fosse indicazione secondo i criteri usuali. Il solo pacing
ventricolare destro in pazienti con disfunzione sistolica
si traduce in dissincronia ventricolare e potrebbe per-
tanto peggiorare la sintomatologia (Classe di racco-
mandazione III, livello di evidenza A).
• La terapia di resincronizzazione mediante pacing bi-
ventricolare può essere presa in considerazione in pa-
zienti con ridotta FEVS e dissincronia ventricolare
(QRS ≥ 120 ms) che permangono sintomatici (classe
NYHA III-IV) malgrado terapia medica ottimale, al fi-
ne di migliorare la sintomatologia (Classe di racco-
mandazione I, livello di evidenza A), e di ridurre le
ospedalizzazioni (Classe di raccomandazione I, livello
di evidenza A) e la mortalità (Classe di raccomandazio-
ne I, livello di evidenza B).

Il pacing biventricolare si è dimostrato efficace nel
migliorare la sintomatologia, la capacità di esercizio e
il numero di ospedalizzazioni91-94. Recentemente è sta-
to anche dimostrato un beneficio sull’endpoint compo-
sito di mortalità a lungo termine ed ospedalizzazioni
per ogni causa, e anche sulla sola mortalità168.

Cardioverter-defibrillatori impiantabili

• L’impianto di cardioverter-defibrillatore (ICD) in as-
sociazione a pacing biventricolare può essere preso in
esame in pazienti sintomatici con scompenso cardiaco
grave (classe NYHA III-IV), FEVS ≤ 35% e durata del
QRS ≥ 120 ms al fine di migliorare la mortalità e la
morbilità (Classe di raccomandazione IIa, livello di
evidenza B)93.
• L’impianto di ICD è raccomandato in pazienti so-
pravvissuti ad un arresto cardiaco o affetti da tachicar-
dia ventricolare sostenuta mal tollerata o associata a dis-
funzione ventricolare sinistra, allo scopo di migliorare
la sopravvivenza (Classe di raccomandazione I, livello
di evidenza A)95.
• Vi è un razionale per l’impianto di ICD in pazienti se-
lezionati con FEVS < 30-35%, non prima di 40 giorni
dopo un infarto miocardico, in terapia ottimale con
ACE-inibitori, ARB, betabloccanti e antialdosteronici,
quando appropriato, allo scopo di ridurre l’incidenza di
morte improvvisa (Classe di raccomandazione I, livel-
lo di evidenza A)90,96,97.

In pazienti con tachicardia ventricolare sostenuta o
fibrillazione ventricolare documentate, l’impianto di
ICD è estremamente efficace nel trattamento delle re-
cidive di tali patologie, sia mediante pacing antitachi-
cardico che mediante cardioversione/defibrillazione,
con conseguente riduzione della morbilità e del nume-
ro di ospedalizzazioni. I criteri di selezione, il limitato
follow-up, l’aumentata morbilità associata all’impian-
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to di ICD e l’insoddisfacente rapporto costo-efficacia,
fanno sì che l’indicazione non possa essere generaliz-
zata a tutti i pazienti con SCC. I risultati dello studio
COMPANION, che prevedeva l’arruolamento di pa-
zienti con disfunzione sistolica ventricolare sinistra,
complesso QRS largo suggestivo di dissincronia e
scompenso cardiaco, hanno dimostrato che l’impianto
di ICD associato a terapia di resincronizzazione in pa-
zienti con scompenso cardiaco grave è in grado di ri-
durre la mortalità e la morbilità (vedere sezione “Re-
sincronizzazione”)93. Tuttavia, la terapia di resincro-
nizzazione cardiaca associata ad impianto di ICD non
si è dimostrata superiore alla sola terapia di resincro-
nizzazione in termini di riduzione della mortalità, e
pertanto nella maggior parte dei pazienti può essere
preferibile il trattamento che comporta minori comor-
bilità e minori costi. La terapia di resincronizzazione
cardiaca associata ad impianto di ICD deve essere ri-
servata ai pazienti considerati a rischio molto alto di
morte improvvisa, nonostante la terapia medica e la
sola resincronizzazione. Il rapporto costo-efficacia di
tale trattamento non è ancora stato definito98. Nello
studio SCD-HeFT sono stati arruolati 2521 pazienti
con SCC e FEVS ≤ 35%, randomizzati a placebo,
amiodarone, o impianto di ICD monocamerale. Dopo
un follow-up mediano di 45.5 mesi, è stata riscontrata
una riduzione della mortalità nel gruppo randomizzato
ad ICD (hazard ratio 0.77, intervallo di confidenza
97.5% 0.62-0.96, p = 0.007)90. Non è emersa alcuna
differenza nella sopravvivenza tra i gruppi randomiz-
zati a placebo o ad amiodarone.

Alcune recenti metanalisi hanno valutato l’effetto
dell’impianto di ICD sulla mortalità per qualunque cau-
sa in pazienti sintomatici con FEVS ridotta83,99,100. Da-
to che l’efficacia dell’ICD è tempo-dipendente101, sti-
mare preventivamente la durata del trattamento è im-
portante per definire il rapporto costo-efficacia. Pertan-
to, occorre tenere in debita considerazione l’età del pa-
ziente e le eventuali comorbilità extracardiache. Il trat-
tamento di pazienti in classe NYHA IV necessita anco-
ra di conferme a meno che non sia associato a terapia di
resincronizzazione per la presenza di dissincronia ven-
tricolare. Non è dimostrato che i pazienti con cardio-
miopatia dilatativa si avvantaggino in misura minore
dal trattamento con ICD, ma, dal momento che la pro-
gnosi è migliore in questa categoria di soggetti, i bene-
fici in termini assoluti potrebbero risultare inferiori83.

Interventi di sostituzione cardiaca: trapianto
cardiaco, dispositivi di assistenza ventricolare
e cuore artificiale

Trapianto cardiaco
• Il trapianto cardiaco è una modalità di trattamento
accettato per i pazienti con scompenso cardiaco termi-
nale. Sebbene non siano disponibili studi clinici con-
trollati a riguardo, si ritiene che il trapianto cardiaco

possa significativamente migliorare la sopravvivenza,
la capacità di esercizio, il ritorno all’attività lavorativa
e la qualità di vita rispetto al trattamento convenziona-
le, purché vengano applicati appropriati criteri di se-
lezione (Classe di raccomandazione I, livello di evi-
denza C).

Devono essere presi in considerazione per la candi-
datura a trapianto cardiaco i pazienti con sintomi gravi
di scompenso cardiaco, senza alternative terapeutiche e
con prognosi infausta. L’introduzione di nuove terapie
ha probabilmente modificato il valore prognostico di
quelle variabili di riferimento generalmente adottate
per selezionare i pazienti da avviare a trapianto cardia-
co, come ad esempio il consumo massimo di ossigeno
(vedere sezione “Prognosi”, pag. 743). È essenziale che
il paziente sia consapevole e determinato a sottoporsi a
trattamento medico intensivo, e che sia emotivamente
stabile per fare fronte agli eventuali imprevisti che pos-
sono verificarsi sia prima che dopo l’intervento. Le
controindicazioni al trapianto cardiaco sono elencate
nella tabella XVII.

Oltre alla scarsità di donatori, il problema principa-
le del trapianto cardiaco è il rigetto del trapianto, che è
responsabile di una quota rilevante della mortalità nel
primo anno post-intervento. La sopravvivenza a lungo
termine è limitata soprattutto dalle conseguenze della
terapia immunosoppressiva (infezioni, ipertensione, in-
sufficienza renale, tumori maligni) e dalla coronaropa-
tia del cuore trapiantato102.

Dispositivi di assistenza ventricolare
e cuore artificiale
• Le attuali indicazioni all’impianto dei dispositivi di
assistenza ventricolare e del cuore artificiale ne preve-
dono l’uso come soluzione di “ponte” al trapianto, in
presenza di miocardite acuta grave, e, in alcuni casi, co-
me supporto emodinamico permanente (Classe di rac-
comandazione IIa, livello di evidenza C).
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Tabella XVII. Controindicazioni al trapianto cardiaco.

- Riscontro di abuso di alcool e/o farmaci
- Inadeguata cooperazione da parte del paziente
- Grave malattia mentale che non può essere adeguatamente

controllata
- Tumore curato e regredito con follow-up < 5 anni
- Malattie sistemiche con coinvolgimento multiorgano
- Infezioni non controllate
- Insufficienza renale grave (clearance della creatinina < 50

ml/min) o valori di creatininemia > 250 �mol/l, per quanto al-
cuni centri accettino pazienti emodializzati

- Resistenze vascolari polmonari stabilmente elevate (6-8 unità
Wood, gradiente transpolmonare medio > 15 mmHg e pressio-
ne sistolica polmonare > 60 mmHg)

- Recente complicanza tromboembolica
- Ulcera peptica non cicatrizzata
- Riscontro di danno epatico significativo
- Altre patologie con prognosi infausta
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• I dispositivi di assistenza ventricolare sinistra sono
impiegati come “ponte” al trapianto; per quanto siano
sempre più numerose le esperienze di trattamento a
lungo termine, l’uso routinario di tali dispositivi come
terapia di lungo periodo non è raccomandato (Classe di
raccomandazione IIb, livello di evidenza B)103.

Ultrafiltrazione

• L’ultrafiltrazione può essere utilizzata per trattare so-
vraccarico idrico (edema polmonare o periferico) re-
frattario alla terapia diuretica104. Tuttavia, nella mag-
gior parte dei pazienti con scompenso cardiaco grave il
beneficio è solo temporaneo105.

Scelta e “timing” della terapia farmacologica

La terapia farmacologica delle varie fasi dello
scompenso cardiaco da disfunzione sistolica è indicata
nella tabella XVIII. Prima di iniziare qualsiasi tratta-
mento è necessario stabilire con esattezza la diagnosi e
far riferimento allo schema decisionale riportato nella
tabella V.

Disfunzione sistolica ventricolare sinistra asintomatica
In generale, più bassi sono i valori di FEVS mag-

giore è il rischio di andare incontro a scompenso car-
diaco o a morte improvvisa. La somministrazione di
ACE-inibitori è raccomandata nei pazienti con ridotta
funzione sistolica caratterizzata da una significativa ri-
duzione della FEVS (vedi sezione sull’ecocardiografia
nella sezione “Diagnosi”, pag. 741).

La terapia dei pazienti con disfunzione ventricolare
sinistra asintomatica deve essere integrata con beta-
bloccanti, specie dopo infarto miocardico acuto (pag.
749).

Disfunzione sistolica ventricolare sinistra
sintomatica: scompenso cardiaco in classe NYHA II
In assenza di ritenzione idrica. Somministrare un ACE-
inibitore (pag. 746) fino al raggiungimento della dose
target dimostratasi efficace nei grandi studi controllati
(Tab. VIII). Aggiungere un betabloccante (raccomanda-
zioni a pag. 749) fino al raggiungimento della dose tar-
get dimostratasi efficace nei grandi studi controllati
(Tab. XIV).

In presenza di ritenzione idrica. Somministrare i diure-
tici in associazione ad ACE-inibitore e betabloccante.
Inizialmente, il diuretico e l’ACE-inibitore devono esse-
re somministrati contemporaneamente, e dopo il miglio-
ramento sintomatico (cioè in assenza di ritenzione idri-
ca), deve essere mantenuta la dose ottimale di ACE-ini-
bitore e deve essere aggiunto un betabloccante. Il dosag-
gio del diuretico può essere variato in base alla stabilità
clinica del paziente. Per evitare l’iperkaliemia, è neces-
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sario sospendere la somministrazione di qualsiasi diure-
tico risparmiatore di potassio prima di avviare la terapia
con ACE-inibitore. Tuttavia, se vi è ipokaliemia persi-
stente, può essere aggiunto un antialdosteronico. Som-
ministrare un betabloccante fino al raggiungimento del-
la dose target dimostratasi efficace nei grandi studi con-
trollati (Tab. XIII). I pazienti in ritmo sinusale che, in te-
rapia con glicosidi cardiaci, abbiano dimostrato un mi-
glioramento del quadro di scompenso cardiaco da grave
a lieve, devono mantenere questa terapia (pag. 751). Nei
pazienti che permangono sintomatici o peggiorano, deve
essere presa in considerazione l’aggiunta di un ARB
(pag. 749).

Aggravamento dello scompenso cardiaco (Fig. 3)
Le cause che più frequentemente determinano un

aggravamento dello scompenso cardiaco sono riportate
nella tabella XIX. I pazienti in classe NYHA IV o che
sono migliorati passando dalla classe NYHA IV alla
classe NYHA III nell’arco degli ultimi 6 mesi devono
essere trattati con spironolattone a basse dosi (12.5-50
mg/die, raccomandazioni a pag. 747). Spesso vengono
aggiunti i glicosidi cardiaci. Il dosaggio dei diuretici
dell’ansa può essere incrementato, e spesso l’associa-
zione di più diuretici (un diuretico dell’ansa associato
ad un tiazidico) può rivelarsi benefica. La terapia di re-
sincronizzazione cardiaca deve essere presa in conside-
razione in presenza di dissincronia ventricolare sinistra.
Il trapianto cardiaco, la rivascolarizzazione miocardica,
l’aneurismectomia o la chirurgia valvolare possono
giocare un ruolo limitato.

Scompenso cardiaco terminale (pazienti che
permangono in classe NYHA IV malgrado terapia
ottimale e diagnosi corretta) (Fig. 4)

Se appropriato, è necessario valutare o rivalutare i
pazienti per candidatura a trapianto cardiaco. In ag-
giunta alla terapia farmacologica indicata nelle sezio-
ni precedenti, nel caso dello scompenso cardiaco ter-
minale può essere temporaneamente introdotta tera-
pia di supporto inotropo (agonisti beta-adrenergici
per via endovenosa, agonisti dopaminergici, e/o ini-
bitori delle fosfodiesterasi), ma questa deve sempre
essere considerata una terapia di breve periodo che
porti ad altri trattamenti dei quali il paziente si possa
beneficiare.

Per i pazienti in lista d’attesa per trapianto cardiaco,
in alcuni casi può essere necessario ricorrere a tecniche
di “ponte” al trapianto, all’impiego di contropulsatore
aortico o di dispositivi di assistenza ventricolare, all’e-
mofiltrazione o alla dialisi. Questi supporti devono es-
sere impiegati solo nell’ambito di una strategia che in-
clude un piano per la gestione a lungo termine del pa-
ziente.

Nei pazienti terminali deve essere sempre preso in
considerazione il trattamento palliativo, che può inclu-
dere l’utilizzo di oppiacei per alleviare i sintomi.

Scompenso cardiaco con frazione di eiezione
ventricolare sinistra conservata

Ad oggi non esistono dati certi in merito alla pre-
valenza di disfunzione diastolica in pazienti con sin-
tomi di scompenso cardiaco e normale funzione sisto-
lica, malgrado recenti indagini epidemiologiche ab-
biano riscontrato un’elevata percentuale (35-45%) di
pazienti con FEVS conservata tra gli anziani ospeda-
lizzati per sintomi suggestivi di scompenso cardiaco.
Non sono ancora disponibili prove sufficienti dai trial
clinici e dagli studi osservazionali sulle modalità di
trattamento dello scompenso cardiaco con FEVS con-
servata.

I termini “scompenso cardiaco con FEVS conserva-
ta” e “scompenso cardiaco da disfunzione diastolica”
non sono sinonimi: la prima denominazione si basa sul
riscontro di FEVS conservata, e non implica la dimo-
strazione di disfunzione diastolica del ventricolo sini-
stro.

La diagnosi di scompenso cardiaco diastolico isola-
to è subordinata alla documentazione di alterazioni del-
la funzione diastolica, che è difficile da valutare. Oc-
corre identificare e correggere i fattori scatenanti, in
particolare, laddove possibile, è necessario prevenire
l’insorgenza di tachiaritmie, e, ogniqualvolta sia possi-
bile, ripristinare il ritmo sinusale. Il controllo della fre-
quenza ventricolare è pure importante. L’approccio te-
rapeutico è simile a quello dei pazienti senza scompen-
so cardiaco106.
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Tabella XIX. Cause più frequenti di aggravamento dello scom-
penso cardiaco.

Cause extracardiache
- Non compliance al regime terapeutico prescritto (sale, liquidi,

farmaci)
- Recenti variazioni del regime terapeutico farmacologico (an-

tiaritmici diversi dall’amiodarone, betabloccanti, FANS, vera-
pamil, diltiazem)

- Abuso di alcool
- Disfunzione renale (uso eccessivo di diuretici)
- Infezioni
- Embolia polmonare
- Ipertensione
- Disfunzione tiroidea (ad esempio da amiodarone)
- Anemia

Cause cardiache
- Fibrillazione atriale
- Altre aritmie ventricolari o sopraventricolari
- Bradicardia
- Ischemia miocardica (frequentemente asintomatica), incluso

l’infarto miocardico
- Insorgenza o peggioramento di insufficienza tricuspidale o mi-

tralica
- Eccessiva riduzione del precarico (ad esempio dovuta ai diure-

tici + ACE-inibitori/nitrati)

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; FANS = farma-
ci antinfiammatori non steroidei.
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Terapia farmacologica dello scompenso cardiaco con
frazione di eiezione ventricolare sinistra conservata
o disfunzione diastolica

Le seguenti raccomandazioni hanno carattere prin-
cipalmente speculativo, per le poche evidenze disponi-
bili nei pazienti con FEVS conservata o disfunzione
diastolica (generalmente, Classe di raccomandazione
IIa, livello di evidenza C).

Non esistono dimostrazioni certe del fatto che i pa-
zienti con scompenso cardiaco diastolico possano gio-
varsi di un trattamento farmacologico specifico.

1. Gli ACE-inibitori possono migliorare diretta-
mente il rilasciamento e la distensibilità cardia-
ca, con potenziali effetti a lungo termine grazie
alla loro capacità antipertensiva e di regressione
dell’ipertrofia e della fibrosi.

2. I diuretici possono essere necessari in caso di so-
vraccarico idrico, ma devono essere utilizzati
con cautela per evitare un’eccessiva riduzione
del precarico con conseguente diminuzione del-
la gettata sistolica e della portata cardiaca.

3. I betabloccanti possono essere somministrati per
ridurre la frequenza cardiaca e prolungare la fa-
se di riempimento diastolico.

4. I calcioantagonisti del tipo del verapamil posso-
no essere usati per le stesse ragioni107. Alcuni
studi con il verapamil hanno dimostrato un mi-
glioramento funzionale nei pazienti affetti da
cardiomiopatia ipertrofica108.

5. La somministrazione di ARB ad alte dosi può ri-
durre il numero di ospedalizzazioni109.

TRATTAMENTO DELLO SCOMPENSO CARDIACO

NELL’ANZIANO

Lo scompenso cardiaco si sviluppa prevalentemen-
te in soggetti anziani, con un’età mediana di 75 anni ne-
gli studi di comunità. L’invecchiamento si associa spes-
so a comorbilità, fra le quali ipertensione, insufficienza
renale, broncopneumopatia ostruttiva, diabete, ictus,
artrite e anemia. Questi pazienti sono inoltre sottoposti
a terapia multifarmacologica, con il rischio di effetti in-
desiderati dovuti alle interazioni tra farmaci, e di una ri-
duzione della compliance. In generale, questi pazienti
sono stati esclusi dai trial randomizzati. Il principale
obiettivo della terapia può essere la riduzione dei sinto-
mi piuttosto che un prolungamento della sopravviven-
za in molti pazienti anziani. 

Inibitori dell’enzima di conversione
dell’angiotensina e antagonisti recettoriali
dell’angiotensina

Generalmente, gli ACE-inibitori e gli ARB sono ef-
ficaci e ben tollerati nei pazienti anziani.

Diuretici

Nell’anziano i tiazidici sono spesso inefficaci a cau-
sa della ridotta filtrazione glomerulare. È più frequente
l’iperkaliemia in corso di trattamento associato con an-
tialdosteronico ed ACE-inibitore, o con farmaci antin-
fiammatori non steroidei e coxib.

Task Force sulla Diagnosi e Trattamento dello Scompenso Cardiaco Cronico dell’ESC
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Figura 4. Terapia farmacologica dello scompenso cardiaco cronico sintomatico da disfunzione sistolica ventricolare sinistra. L’algoritmo è rappre-
sentativo di come determinare la terapia in base alla gravità dello scompenso cardiaco. Un paziente in classe NYHA II può essere seguito attraverso
diverse fasi decisionali e possono essere apportate variazioni ai singoli casi. ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; ARB = antagonista re-
cettoriale dell’angiotensina.
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Betabloccanti

Ad eccezione dei pazienti con malattia del nodo del
seno, blocco atrioventricolare o broncopneumopatia
ostruttiva per i quali sono controindicati, i betabloccan-
ti sono sorprendentemente ben tollerati nei soggetti an-
ziani. La terapia betabloccante non deve essere evitata
solo sulla base dell’età avanzata.

Glicosidi cardiaci

I pazienti anziani possono essere più suscettibili
agli effetti avversi della digossina. Inizialmente, si rac-
comandano basse dosi nei pazienti con creatininemia
elevata.

Vasodilatatori

I vasodilatatori, come i nitrati e l’idralazina e la lo-
ro associazione, devono essere somministrati con cau-
tela per il rischio di ipotensione.

Aritmie

• È di fondamentale importanza identificare e correg-
gere i fattori scatenanti le aritmie, migliorare la funzio-
nalità cardiaca e ridurre l’attivazione neuroendocrina
mediante la somministrazione di betabloccanti, ACE-
inibitori e, quando possibile, di antialdosteronici (Clas-
se di raccomandazione I, livello di evidenza C).

Aritmie ventricolari

• In presenza di aritmia ventricolare, l’uso degli anti-
aritmici è consentito solo nei pazienti affetti da tachi-
cardia ventricolare sostenuta, sintomatica e grave, nei
quali l’amiodarone rappresenta il farmaco d’elezione
(Classe di raccomandazione IIa, livello di evidenza
B)87,89.
• L’impianto di ICD è indicato nei pazienti con scom-
penso cardiaco e aritmie ventricolari minacciose (cioè
fibrillazione ventricolare o tachicardia ventricolare so-
stenuta) e in pazienti selezionati ad elevato rischio di
morte improvvisa (Classe di raccomandazione I, livel-
lo di evidenza A)95,96,110-112.

Fibrillazione atriale

• In presenza di fibrillazione atriale persistente (non au-
tolimitante), può essere presa in considerazione la car-
dioversione elettrica, anche se la probabilità di succes-
so di tale intervento è subordinata alla durata della fi-
brillazione atriale e alle dimensioni dell’atrio sinistro

(Classe di raccomandazione IIa, livello di evidenza B).
• In pazienti con fibrillazione atriale e scompenso car-
diaco e/o funzione ventricolare sinistra compromessa,
la terapia antiaritmica finalizzata a mantenere il ritmo
sinusale deve limitarsi all’uso dell’amiodarone (Classe
di raccomandazione I, livello di evidenza C) e, se di-
sponibile, della dofetilide (Classe di raccomandazione
IIa, livello di evidenza B)113.
• Nei pazienti asintomatici può essere preso in consi-
derazione l’impiego di betabloccanti, dei glicosidi di-
gitalici, o della loro associazione, per controllare la
frequenza ventricolare (Classe di raccomandazione I,
livello di evidenza B). Nei pazienti sintomatici con dis-
funzione sistolica, i glicosidi digitalici rappresentano
la terapia d’elezione (Classe di raccomandazione IIa,
livello di evidenza C). Se la FEVS è conservata, può
essere preso in considerazione l’impiego di verapamil
(Classe di raccomandazione IIa, livello di evidenza
C).
• In assenza di controindicazioni, nei pazienti con fi-
brillazione atriale persistente deve essere sempre presa
in considerazione la somministrazione di terapia anti-
coagulante con warfarin (Classe di raccomandazione I,
livello di evidenza C).
• La strategia terapeutica in caso di fibrillazione atriale
acuta non è influenzata dalla presenza/assenza di scom-
penso cardiaco pregresso, ma si basa sulla sintomatolo-
gia e sulla stabilità del quadro emodinamico. Per le op-
zioni terapeutiche si rimanda a Fuster et al.106.

DISFUNZIONE SISTOLICA VENTRICOLARE SINISTRA

SINTOMATICA ASSOCIATA AD ANGINA PECTORIS O

IPERTENSIONE

Raccomandazioni specifiche in aggiunta a quelle
generali per il trattamento dello scompenso cardiaco da
disfunzione sistolica ventricolare sinistra. In presenza
di angina pectoris:
1. ottimizzare la terapia in atto, ad esempio con beta-
bloccanti
2. aggiungere nitrati a lunga durata d’azione
3. in caso di insuccesso, aggiungere amlodipina o felo-
dipina
4. prendere in considerazione la rivascolarizzazione co-
ronarica.

In presenza di ipertensione:
- ottimizzare il dosaggio degli ACE-inibitori, betabloc-
canti e diuretici40

- aggiungere spironolattone o un ARB se non già pre-
senti in terapia
- in caso di insuccesso, provare con i derivati diidropi-
ridinici di seconda generazione.

ASSISTENZA E FOLLOW-UP

Vedere anche la tabella XX.
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Tabella XX. Componenti assistenziali raccomandate ed i relati-
vi programmi (livello di evidenza C).

- Applicazione di un approccio multidisciplinare
- Attento follow-up, con primo controllo entro 10 giorni dalla

dimissione
- Pianificazione della dimissione
- Accesso facilitato all’assistenza
- Ottimizzazione della terapia medica in base alle linee guida
- Educazione sanitaria e consulenza intense
- Controllo intra- ed extraospedaliero
- Attenzione alle strategie comportamentali
- Valutazione degli ostacoli alla compliance
- Attenzione scrupolosa ai segni e sintomi (ad esempio telemo-

nitoraggio)
- Regime diuretico flessibile

• Un sistema organizzato di assistenza specialistica per
lo scompenso cardiaco migliora la sintomatologia e ri-
duce il numero di ospedalizzazioni (Classe di racco-
mandazione I, livello di evidenza A) e la mortalità
(Classe di raccomandazione IIa, livello di evidenza B)
dei pazienti con scompenso cardiaco71,114-118.
• È probabile che il modello gestionale ottimale dipen-
da dalle condizioni e dalle risorse locali, e anche dal
fatto che sia indirizzato a specifiche categorie di pa-
zienti (ad esempio in base alla gravità dello scompenso
cardiaco, all’età, alle comorbilità e alla disfunzione
ventricolare sinistra) o all’intera popolazione di sogget-
ti affetti da scompenso cardiaco (Classe di raccoman-
dazione I, livello di evidenza C)119-122.
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