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È noto a chi si occupa quotidianamente
di scompenso cardiaco, che tale malattia
più che una singola entità morbosa è una
“sindrome” clinica dagli aspetti comples-
si1. Tutte le malattie cardiovascolari posso-
no, infatti, potenzialmente condurre allo
sviluppo dell’insufficienza cardiaca che, a
sua volta, può presentare un’elevata varia-
bilità fisiopatologica, clinica e prognostica.

La natura complessa dello scompenso
cardiaco trova la sua maggiore espressione
quando insorge negli anziani, la fascia di
età a più rapido incremento demografico
nelle società occidentali ed in cui la malat-
tia ha la massima incidenza e prevalenza2,3.

In tale gruppo di pazienti lo scompenso
cardiaco rappresenta la “quintessenza” del-
le malattie cardiache e riflette la conver-
genza di molteplici fattori: a) le modifica-
zioni dell’apparato cardiovascolare indotte
dall’età; b) lo stile di vita condotto negli an-
ni precedenti; c) l’aumentata sopravviven-
za dei soggetti con affezioni, quali ad esem-
pio il diabete e l’ipertensione arteriosa che
predispongono allo scompenso; d) l’au-
mento della prevalenza delle stesse cardio-
patie, come ad esempio, la cardiopatia

ischemica, le malattie valvolari, la cardio-
patia ipertensiva; e) le comorbilità.

In questa rassegna analizzeremo le cau-
se, la fisiopatologia, le manifestazioni cli-
niche e come si diagnostica lo scompenso
dell’anziano.

Eziologia e fattori precipitanti

L’eziologia dello scompenso non pre-
senta sostanziali differenze tra pazienti gio-
vani ed anziani; in quest’ultimo gruppo di
soggetti, tuttavia, la malattia spesso è mul-
tifattoriale e frequentemente sono presenti
comorbilità che condizionano, e talvolta
confondono, il quadro clinico e la valuta-
zione del paziente.

Nelle società occidentali le malattie di
gran lunga più frequenti (60-80% dei casi)
che causano lo scompenso sono la cardio-
patia ischemica e l’ipertensione arteriosa, e
questo vale soprattutto per gli anziani, fa-
scia di età in cui si concretizza il peso della
ridotta mortalità nelle fasi acute della ma-
lattia coronarica e dell’aumento della so-
pravvivenza dei pazienti affetti da iperten-
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The diagnosis of heart failure in the elderly frequently represents a clinical challenge. Atypical
symptoms and signs and confounding comorbid conditions are common situations in old patients with
heart failure and may obscure the clinical picture, complicating the diagnostic evaluation. Further-
more in the elderly, especially in female gender with a long-lasting history of hypertension, heart fail-
ure commonly may ensue as a consequence of a predominating impairment of the diastolic function
with normal or near-normal preserved systolic function. Echocardiography represents the gold stan-
dard for the confirmation of the clinical suspicion of heart failure and may provide detailed informa-
tion about left and right ventricular dimensions and function, atrial dimensions, valvular function
and pericardium. For this reason it is recommended as part of initial diagnostic evaluation in almost
all cases of heart failure. However, the low diagnostic accuracy of the clinical picture in elderly pa-
tients with suspected heart failure, as suggested by the international guidelines, requires the corrob-
oration of the clinical suspicion with the help of “first-line” traditional investigations like ECG and
chest X-ray. Recently natriuretic peptides (B-type natriuretic peptide [BNP] and NT-proBNP) have
emerged as an attracting “tool” to support the clinical signs in patients with suspected heart failure.
In this review we discuss about the opportunity that BNP and NT-proBNP would be relevant in the
diagnostic process of elderly patients with suspected heart failure.

(Ital Heart J 2004; 5 (Suppl 10): 17S-25S)

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 3.228.24.70 Wed, 10 Apr 2024, 17:31:56



sione e diabete4,5. Le malattie valvolari, specialmente la
stenosi aortica e l’insufficienza mitralica, sono attual-
mente più frequenti negli anziani rispetto ai giovani, vi-
ceversa in questo ultimo gruppo di pazienti è molto più
frequente, rispetto all’età avanzata, la presenza di car-
diomiopatia dilatativa idiopatica. La cardiomiopatia
ipertrofica, malattia tipicamente diagnosticata in età in-
fantile o nei giovani, è presente anche negli anziani6

dove può essere espressione di un’esagerata risposta
cardiaca all’ipertensione (cardiomiopatia ipertrofica
ipertensiva) e determinare scompenso con funzione si-
stolica conservata7,8. Un’altra causa di scompenso car-
diaco con funzione sistolica almeno inizialmente con-
servata è rappresentata dall’amiloidosi cardiaca, molto
rara nei giovani e sempre più riconosciuta quale causa
di scompenso cardiaco nell’età molto avanzata (> 90
anni)8,9.

L’endocardite infettiva e lo scompenso cardiaco ad
alta portata sono rari nell’anziano ma, quando presenti,
sono spesso sottovalutati10. Cause di scompenso ad al-
ta gittata nell’anziano, caratteristicamente più “fragile”
rispetto agli individui più giovani, sono: un’anemia
cronica, l’ipertiroidismo, la cirrosi epatica, la malattia
di Paget e il deficit di tiamina nei pazienti con storia di
abuso alcolico e uso prolungato di diuretici dell’ansa11.
L’anemia, l’ipertiroidismo, la denutrizione, così come
molte altre condizioni (Tab. I) e comorbilità, sono più

frequentemente chiamati in causa come fattori precipi-
tanti lo scompenso. Nell’anziano spesso sono presenti
molte concause e può essere molto arduo valutare il
ruolo potenziale di ciascun fattore nel determinismo
dello scompenso.

Fisiopatologia

Le modificazioni del sistema cardiovascolare indot-
te dall’invecchiamento. Con il progredire dell’età, il
sistema cardiovascolare subisce notevoli modificazioni
(Tab. II), alcune delle quali molto rilevanti per la fisio-
patologia dello scompenso.
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Tabella I. Fattori precipitanti lo scompenso cardiaco negli an-
ziani.

Ischemia o infarto miocardico
Introito eccessivo di sodio con la dieta
Introito eccessivo di liquidi 
Non compliance alla terapia
Sovraccarico di volume per infusione di liquidi (iatrogeno, ad

esempio nel postoperatorio)
Aritmie

Fibrillazione o flutter atriale
Aritmie ventricolari
Bradiaritmie (specialmente malattia del nodo del seno)

Comorbilità
Febbre
Infezioni, specialmente polmoniti o sepsi
Ipertiroidismo o ipotiroidismo (ad esempio amiodarone)
Anemia (ad esempio insufficienza renale, sanguinamento

occulto, dieta povera di folati e ferro)
Insufficienza renale
Deficit di tiamina
Embolia polmonare
Ipossia da broncopneumopatia cronica ostruttiva
Ipertensione arteriosa non controllata

Farmaci e sostanze
Alcool
Betabloccanti (incluso i colliri oftalmologici)
Calcioantagonisti
Farmaci antiaritmici
Antinfiammatori non steoidei
Corticosteroidi
Preparati estrogenici
Antipertensivi (ad esempio clonidina, minoxidil)

Da Rich10, modificata.

Tabella II. Effetti principali dell’invecchiamento sul sistema
cardiovascolare.

↑ Rigidità vascolare
↑ Rigidità miocardica
↓ Risposta alla stimolazione �-adrenergica
Alterata funzione endoteliale
↓ Funzione del nodo del seno
↓ Funzione del sistema barorecettoriale

Modificazioni vascolari. Nella media e nell’avventizia
delle arterie di grande e medio calibro si ha la progres-
siva deposizione di collagene e la riduzione del conte-
nuto di elastina. Tali modificazioni determinano una ri-
duzione della compliance vascolare ed un aumento del-
l’impedenza all’eiezione ventricolare sinistra con in-
cremento del postcarico12,13. L’accentuazione della ri-
gidità vascolare determina, infatti, l’aumento di velo-
cità di propagazione dell’onda sfigmica, la quale, una
volta riflessa dalla periferia (onda di riflessione elasti-
ca) ritorna all’aorta ascendente quando il cuore è anco-
ra in sistole, causando in tal modo un incremento dei
valori della pressione arteriosa sistolica (Fig. 1)14, un
aumento della pressione differenziale e quindi un au-
mento del postcarico ventricolare che a sua volta induce
ipertrofia ventricolare sinistra patologica (Fig. 2)14-17.
La rigidità vascolare è infine amplificata dalla presenza
di condizioni molto frequenti nell’età avanzata quali la
sedentarietà18, la disfunzione endoteliale19, il diabe-
te20,21 e la ridotta funzione renale22.

Modificazioni cardiache. Con il progredire dell’età, ne-
gli anziani sani, avvengono delle significative modifi-
cazioni morfo-funzionali a carico del cuore: vi è un
progressivo aumento degli spessori delle pareti ventri-
colari sinistre e, negli uomini, un modesto aumento del-
le dimensioni telediastoliche ventricolari16. Tale au-
mento è legato soprattutto ad un accrescimento del vo-
lume dei singoli miociti. Aumenta inoltre il contenuto
di collagene, che presenta aspetti molto simili a quello
prodotto dai cuori sottoposti a sovraccarico cronico di
pressione: una maggior percentuale di collagene di tipo
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I più rigido rispetto a quello di tipo III più “elastico”,
con tralci fibrillari più spessi ed un maggior numero di
legami collaterali23. Il rimodellamento dell’interstizio
cardiaco se da un lato aiuta a controllare lo stress pa-
rietale indotto dall’aumento del postcarico, dall’altro
può determinare un incremento della rigidità ventrico-
lare e quindi avere un impatto negativo sulla funzione
diastolica. La deposizione di collagene avviene in tutte

le parti del cuore ma in maggior misura negli strati sub-
endocardici. Particolare rilevanza clinica assume, inol-
tre, l’aumento del tessuto connettivale a carico dell’ap-
parato fibroso valvolare e del sistema di conduzione. La
fibrosi dell’apparato di sostegno del cuore, infatti, si ac-
compagna spesso a calcificazione dell’anulus mitrali-
co, della radice aortica e del setto interventricolare
membranoso, favorendo in tal modo la comparsa di val-
vulopatie, disturbi di conduzione e aritmie ipocineti-
che. Queste ultime infine possono essere facilitate dal-
la degenerazione del nodo del seno, caratterizzata dalla
progressiva perdita delle cellule “pacemaker” e dal-
la deposizione di grasso nel miocardio atriale circo-
stante16. 

Studi sperimentali condotti su cardiomiociti o cuori
animali isolati hanno evidenziato che l’invecchiamen-
to, di per sé, determina numerose modificazioni morfo-
funzionali alcune delle quali molto simili a quelle ri-
scontrate nei modelli sperimentali di ipertrofia da so-
vraccarico cronico di pressione (Tab. III)16. Rilevanti
per il possibile sviluppo dello scompenso cardiaco so-
no: l’incapacità da parte dei mitocondri di aumentare la
produzione di adenosina trifosfato in caso di aumenta-
ta richiesta di energia con conseguente maggior ten-
denza all’acidosi intracellulare; il progressivo allunga-
mento del tempo di rilasciamento, dovuto all’aumento
di durata dello stato attivo cellulare secondario alla ri-
dotta efficienza del “re-uptake” del calcio intracellula-
re; l’aumento, infine, della componente “atriale” del
riempimento ventricolare, spia dell’aumento della
pressione telediastolica ventricolare sinistra24-29. L’alte-
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Figura 1. Modello schematico (tubulare) del sistema arterioso sistemi-
co. In alto: distensibilità e velocità dell’onda sfigmica normali. Al cen-
tro: riduzione della distensibilità ma normale propagazione dell’onda
sfigmica. In basso: riduzione della distensibilità con aumento della pro-
pagazione dell’onda sfigmica. A sinistra: ampiezza e profilo delle onde
sfigmiche generate da questi modelli dalle medesime gittate sistoliche.
Nel caso dei pazienti anziani, la riduzione della distensibilità del siste-
ma arterioso si accompagna all’aumento della velocità di propagazione
dell’onda sfigmica. Si genererà così un’onda sfigmica riflessa che, ri-
tornando all’aorta in telesistole, determina un incremento della pressio-
ne arteriosa sistolica e del postcarico ventricolare. Da O’Rourke14, mo-
dificata.

Figura 2. Modificazioni arteriose e cardiache che avvengono con l’invecchiamento fisiologico. Un’interpretazione della costellazione (flusso delle frec-
ce) è che le modificazioni vascolari conducono ad alterazioni strutturali e funzionali cardiache le quali sostengono la funzione cardiaca. VS = ventri-
colare sinistro/a. Da Lakatta17, modificata.
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razione della diastole ventricolare determina ipertrofia
e dilatazione atriale che a sua volta predispone alla fi-
brillazione atriale10, aritmia che spesso è in grado di
precipitare lo scompenso.

Risposta alla stimolazione simpatica. L’invecchiamen-
to del sistema cardiovascolare si accompagna ad un
progressivo declino della responsività alla stimolazione
simpatica, che si manifesta con riduzione delle risposte
cronotropa ed inotropa positive alla stimolazione dei
recettori �1 cardiaci e, a livello vascolare, con una ri-
dotta vasodilatazione in seguito alla stimolazione dei
recettori �2

30. I precisi meccanismi responsabili della
ridotta risposta alla stimolazione simpatica non sono
stati ben delucidati e sono molteplici, includendo: la ri-
duzione del “re-uptake” postsinaptico delle catecolami-
ne con aumento dei livelli circolanti e un’occupazione
persistente con desensibilizzazione dei recettori, una ri-
duzione del numero e della sensibilità dei recettori, una
ridotta risposta del segnale postrecettoriale da parte
delle cellule che, in seguito alla stimolazione catecola-
minica, dovrebbe portare alla liberazione di una mag-
gior quantità di calcio intracellulare13,17,30. In definitiva,
la ridotta risposta alla stimolazione adrenergica del
cuore dell’anziano determina una condizione simile a
quella che si riscontra nei soggetti più giovani in tratta-
mento con farmaci betabloccanti.

La risposta all’esercizio fisico. Nella popolazione se-
dentaria priva di malattie cardiovascolari, la capacità
funzionale cala linearmente con l’età con una riduzio-
ne pari all’8-10% per decade17,31,32. Il declino del con-
sumo di ossigeno con l’invecchiamento è legato sia ad
una riduzione della portata cardiaca, sia ad una diminu-
zione della differenza artero-venosa di ossigeno. Tale
riduzione persiste anche normalizzando i parametri da
sforzo per la massa muscolare33, ad indicare che la ri-
sposta emodinamica allo sforzo presenta sostanziali
differenze rispetto a quella dell’età giovanile34. La ri-
duzione della sensibilità alla stimolazione simpatica e
l’aumento del postcarico, precedentemente menzionati,

riducono la possibilità di aumentare la portata cardiaca
ricorrendo efficacemente ai meccanismi che usualmen-
te sono attivati nei giovani, cioè: l’aumento della fre-
quenza e dell’inotropismo cardiaci e la riduzione del-
l’impedenza aortica. Nell’anziano l’incremento della
portata sotto sforzo è sostenuta ricorrendo principal-
mente al meccanismo di Frank-Starling, aumentano
cioè il precarico ed i volumi ventricolari13,25,35,36. Mol-
to importante nel determinare la ridotta riserva cardia-
ca da sforzo è il ruolo svolto dal sistema vascolare, va-
le a dire la disfunzione endoteliale e l’aumento del-
l’impedenza aortica, meccanismi che possono essere
efficacemente controllati mediante programmi di eser-
cizio aerobico di moderata entità18,33,36,37.

In conclusione l’invecchiamento del cuore in assen-
za di malattie predispone allo scompenso perché riduce
la “riserva cardiaca”. Esso compromette, infatti, la ca-
pacità di adeguare la portata cardiaca alle esigenze del-
l’organismo sollecitato da stress fisiologici (ad esempio
esercizio fisico) o patologici (ad esempio infezioni)
perché altera profondamente e progressivamente i fat-
tori che ne determinano l’aumento: il precarico per l’al-
terazione del processo di riempimento diastolico, il post-
carico per l’aumento dell’impedenza vascolare, la ri-
dotta efficienza dell’aumento della frequenza cardiaca
e dell’inotropismo per la diminuita sensibilità alle cate-
colamine.

L’attivazione dei sistemi neuroendocrini nell’anziano
scompensato. L’attivazione neuroendocrina rappresen-
ta uno dei più potenti fattori prognostici nel paziente
scompensato. Bisogna però osservare che il livello del-
l’attivazione neuroendocrina è stato valutato principal-
mente all’interno dei grandi trial e soprattutto nel
CONSENSUS38 e nel SOLVD39, in pazienti la cui clas-
se di età era compresa tra 40 e 65 anni: come è stato più
volte rimarcato non siamo sicuri che gli stessi parame-
tri abbiano un valore sovrapponibile nella popolazione
anziana.

Il sistema renina-angiotensina è generalmente atti-
vato e la concentrazione plasmatica di norepinefrina e
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Tabella III. Modificazioni morfo-funzionali cardiache indotte dall’invecchiamento e dal sovraccarico di pressione sperimentale croni-
co del ventricolo sinistro (ratto).

Modificazioni Sovraccarico di pressione Invecchiamento

Dimensioni cardiomiociti ↑ ↑
Contenuto collagene cardiaco ↑ ↑
Durata contrazione cardiaca ↑ ↑
Composizione isoenzimi miosina ↓α ↑β ↓α ↑β
Velocità pompa del Ca2+ del sistema reticolare ↓ ↓
Durata transitoria della [Ca2+] intracellulare ↑ ↑
Sensibilità miofibrille Ca2+ ↔ ↔
Potenziale d’azione, durata ripolarizzazione ↑ ↑
Risposta inotropa �-adrenergica ↓ ↓
Risposta glicosidi cardiaci ↓ ↓
Soglia per il sovraccarico di Ca2+ ↓ ↓

Da Lakatta e Boluyt16, modificata.
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peptide natriuretico atriale è elevata nei pazienti anzia-
ni con scompenso cardiaco che assumono terapia diu-
retica. Questa attivazione è simile ma non identica ai
soggetti più giovani40. La concentrazione plasmatica di
norepinefrina aumenta con l’età anche nella popolazio-
ne anziana normale. Il livello di norepinefrina circolan-
te in ottantenni è simile a quello che indica una pro-
gnosi infausta in soggetti più giovani affetti da scom-
penso cardiaco ed a questo si associa una ridotta den-
sità dei �-recettori (ad indicare il declino della funzio-
ne cardiaca e renale). Nei soggetti anziani scompensati
la concentrazione plasmatica di norepinefrina è ancora
maggiore; pertanto, pur in mancanza di studi in lettera-
tura sull’argomento dei limiti connessi al dosaggio e
della correlazione con lo stato clinico (scarsa nell’an-
ziano), si può ipotizzare per la norepinefrina un signifi-
cato prognostico anche per questa categoria di pazienti
scompensati. L’attività reninica plasmatica diminuisce
con l’età ed il livello negli anziani è minore rispetto ai
soggetti più giovani affetti da scompenso cardiaco41.
Inoltre, data l’elevata età media dei pazienti con scom-
penso cardiaco, la riduzione della portata renale pla-
smatica e della funzione renale derivate dall’insuffi-
cienza cardiaca possono sommarsi alla fisiologica ridu-
zione di questi parametri che si verifica con l’avanzare
dell’età42.

Il sistema renina-angiotensina-aldosterone ed i suoi
ormoni effettori, l’angiotensina II e l’aldosterone, sono
importanti artefici della comparsa e della progressione
dei sintomi e segni dell’insufficienza cardiaca. La ridu-
zione della perfusione renale provoca un’iperproduzio-
ne di renina a livello della macula densa, innescando il
sistema che porta all’iperproduzione di angiotensina II
che, a livello del surrene, induce la secrezione di aldo-
sterone, il più potente ormone mineralcorticoide del-
l’organismo, che a livello renale promuove la ritenzio-
ne di sodio ed acqua. L’eccesso di angiotensina II ed al-
dosterone circolanti vanificano gli effetti renali della
produzione di ormoni natriuretici da parte del cuore
scompensato.

Lo scompenso cardiaco con funzione sistolica con-
servata. Lo scompenso cardiaco nell’anziano spesso si
manifesta in presenza di una funzione sistolica norma-
le o solo lievemente ridotta. Studi epidemiologici di co-
munità hanno riscontrato che la presenza dell’insuffi-
cienza cardiaca con una frazione di eiezione ≥ 45-50%
aumenta progressivamente con l’età, raggiungendo nel-
la fascia degli ultraottantenni percentuali > 50% dei ca-
si43-50. Sebbene tale gruppo di pazienti sia eterogeneo51-53

lo scompenso cardiaco con una normale frazione di eie-
zione negli anziani è dovuto frequentemente ad altera-
zione della diastole43,45,54,55. La maggior parte dei sog-
getti con funzione sistolica conservata sono donne, con
una sottostante cardiopatia ipertensiva, frequentemen-
te con fibrillazione atriale ed obesità, mentre è relativa-
mente meno frequente la cardiopatia ischemica postin-
fartuale43.

Le alterazioni della funzione diastolica che insorgo-
no con l’età, soprattutto nel sesso femminile13,56,57, so-
no un importante fattore che predispone gli anziani al-
lo sviluppo dello scompenso diastolico.

Manifestazioni cliniche

Segni e sintomi. Lo scompenso cardiaco nell’anziano
è sia sopradiagnosticato che sottodiagnosticato58. Tale
apparente paradosso è causato dal fatto che i sintomi di
per sé aspecifici quali l’astenia e la dispnea da sforzo,
nell’anziano possono essere causati da condizioni mol-
to frequenti quali l’obesità, il decondizionamento fisi-
co, pneumopatie croniche, distiroidismi. Allo stesso
modo segni quali i rantoli polmonari o gli edemi decli-
vi possono essere causati da una pneumopatia cronica,
da insufficienza venosa cronica, dall’ipoalbuminemia,
dalla sedentarietà. Un tono aggiunto (quarto tono) è
molto frequente ed aspecifico nell’anziano.

Con l’invecchiamento vi è la tendenza a ridurre
l’attività fisica, questo può determinare un ritardo nel-
la comparsa dei sintomi da sforzo e spiega in parte co-
me nell’anziano, se confrontato con i pazienti più gio-
vani, si giunge alla diagnosi in stadi più avanzati della
malattia59. Per contro gli anziani sedentari possono
manifestare, quale unica manifestazione dello scom-
penso, sintomi “atipici” quali confusione mentale, irri-
tabilità, atonia, anoressia, nausea, alterazioni nel respi-
ro (respiro di Cheynes-Stokes)13,58. Un gruppo di pa-
zienti anziani in cui è particolarmente arduo formulare
la diagnosi clinica è rappresentato da quelli con im-
portante deterioramento cognitivo. Per tale motivo è
bene sospettare sempre la presenza di uno scompenso
cardiaco qualora in un anziano siano presenti sintomi
sistemici e neurologici inspiegabili quali un rapido
peggioramento del deterioramento mentale, un’inspie-
gabile irritabilità, una progressiva perdita di interesse
nelle usuali attività e, per contro, nei pazienti che pre-
sentano quadri lievi bisogna sempre valutare la coesi-
stenza di altre comorbilità. Non bisogna inoltre di-
menticare che la dispnea da sforzo ha più spesso nel-
l’anziano che nel giovane la valenza di un equivalente
ischemico.

Nei pazienti che afferiscono alle strutture ospeda-
liere con il sospetto di scompenso cardiaco, la diagnosi
viene confermata in meno di un terzo dei casi60 per cui,
data l’ingannevole natura dei sintomi legata alla fre-
quente coesistenza di comorbilità e l’elevata prevalen-
za di patologia, è verosimile che questa popolazione sia
soprattutto rappresentata da soggetti anziani. Pertanto,
nelle fasce di età più avanzate, a maggior ragione, si do-
vrebbe procedere ad opportuni approfondimenti dia-
gnostici mediante indagini sia strumentali che di labo-
ratorio, evitando così ricoveri e terapie inappropriate,
dannose e costose61. Le linee guida della Società Euro-
pea di Cardiologia sulla diagnosi dello scompenso car-
diaco (Fig. 3)62 ribadiscono l’indispensabilità del-
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l’ECG in tutti i casi, per il suo elevato potere predittivo
negativo.

La radiografia del torace, ancora insostituibile inda-
gine di primo livello, permetterà di evidenziare cardio-
megalia e segni di un’eventuale congestione polmona-
re, ma anche e soprattutto un impegno polmonare di-
verso da quello dovuto a disfunzione cardiaca.

Nella diagnosi di disfunzione cardiaca, l’ecocardio-
grafia è l’indagine non invasiva più importante in tutte
le fasce di età. Il riscontro di una funzione sistolica con-
servata in circa il 50% dei casi63, la presenza di comor-
bilità come la broncopneumopatia cronica ostruttiva,
l’obesità, la patologia osteoarticolare, rendono l’esame
di non sempre facile interpretazione ed esecuzione nel-
la popolazione anziana. Un ecocardiogramma, quando
usato per conferma diagnostica rispetto al sospetto su
base esclusivamente clinica, riduce la prevalenza di
scompenso cardiaco negli anziani da 29 a 9 per mille64.
L’ecocardiogramma in età avanzata mostra per lo più
lesioni di tipo degenerativo, come osservato in uno stu-
dio riguardante 63 donne (età media di 82 anni) ricove-
rate per scompenso cardiaco, che ha evidenziato la pre-
dominanza di lesioni valvolari, con l’interessamento di
più valvole e una funzione sistolica conservata, in più
della metà dei casi; ingrandimento atriale sinistro e
ipertrofia settale rispettivamente nell’84 e 60%65. Per
quanto largamente diffusa, l’ecocardiografia non è
sempre eseguita, soprattutto in ambiente extracardiolo-
gico, dove si producono la maggior parte delle dimis-
sioni con diagnosi di scompenso cardiaco; infatti dallo
studio epidemiologico TEMISTOCLE sulla gestione
ospedaliera dello scompenso cardiaco, risulta che l’e-
cocardiografia viene eseguita solo nel 54.8% dei pa-
zienti ricoverati nelle divisioni di medicina (età media

76 ± 10 anni)66. Questo dato riflette una scarsa disponi-
bilità della metodica con le ovvie conseguenze in ter-
mini di accuratezza diagnostica e costi in DRG. A tale
proposito, in assenza di un ecocardiografo, la disponi-
bilità di una semplice indagine laboratoristica potrebbe
contribuire a correggere una certa quota di diagnosi er-
rate. I marker biologici in genere vengono usati per: a)
screening in popolazione asintomatica, b) diagnosi in
caso di sintomi di incerta natura, c) stratificazione di ri-
schio, d) guida alla terapia di una patologia nota.

Il dosaggio del peptide natriuretico di tipo B (BNP)
o il suo frammento amino-terminale (NT-proBNP) a
più lunga emivita, sulla base di numerosissimi studi
pubblicati, si sta diffondendo nella pratica clinica come
valido mezzo diagnostico per la disfunzione ventricola-
re sinistra. Scoperto nel 1988, secreto dai miociti che
subiscono uno “stretching”, ha un’azione natriuretica,
vasodilatatrice e inibitrice del sistema renina-angioten-
sina-aldosterone67.

In uno studio di popolazione generale coinvolgente
3346 persone, ogni incremento di 1 DS del valore di
BNP correlò con un aumentato rischio di morte del
27%, stroke del 53%, fibrillazione atriale del 66% e di
scompenso cardiaco del 77%68. Da un recente studio di
screening di popolazione coinvolgente 1360 individui,
è risultato che per identificare la presenza di un caso di
disfunzione ventricolare sinistra era necessario esegui-
re 78 ecocardiogrammi; il numero si ridusse a 27 nei
soggetti con valori di BNP aumentati e a soli 6 esami se
oltre l’incremento del peptide natriuretico erano pre-
senti anomalie ECG e anamnesi positiva per cardiopa-
tia ischemica69.

Dai dati della letteratura emerge come i livelli pla-
smatici tendano ad essere superiori alla norma nei sog-
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getti anziani anche in assenza di disfunzione cardiaca.
L’esperienza riguardante un gruppo di pazienti ultraot-
tantenni in corso di ciclo riabilitativo, in assenza di se-
gni o sintomi riferibili a scompenso cardiaco, era volta
ad indagare la correlazione fra i livelli plasmatici di
BNP ed i segni ecocardiografici. Tutti i pazienti hanno
mostrato valori di BNP superiori alla norma, ma l’iper-
trofia ventricolare sinistra, l’aumento dell’indice di
massa ventricolare, la disfunzione ventricolare sinistra
sia sistolica che diastolica, hanno correlato con livelli
ancora più elevati di BNP, come pure una lieve insuffi-
cienza renale70.

In una popolazione di anziani con patologia cardio-
vascolare in compenso clinico, i livelli plasmatici di
BNP correlarono positivamente con i diametri ventri-
colari ed inversamente con la frazione di eiezione71. Il
tasso plasmatico di BNP correlò in modo proporziona-
le, con i vari gradi di disfunzione diastolica, in uno stu-
dio su 294 pazienti senza disfunzione sistolica72. Per
un valore di 62 pg/ml è stata riscontrata una sensibilità
dell’85%, una specificità dell’83% e un’accuratezza
dell’84%. A parità di disfunzione diastolica, i valori
più elevati sono stati osservati in presenza di sintomi di
scompenso cardiaco. In un recente studio73 vennero
confrontati pazienti ultrasettantenni con anamnesi po-
sitiva per edema polmonare acuto secondario a scom-
penso diastolico indipendente da ipertrofia ventricola-
re sinistra e, come gruppo di controllo, pazienti iperte-
si con disfunzione diastolica, mai scompensati, con pa-
rametri ecocardiografico-velocimetrici sovrapponibili.
I pazienti che avevano sofferto l’edema polmonare
acuto mostrarono, a distanza di 1 anno, pur liberi da
sintomi, elevati valori di BNP. In seguito a tale riscon-
tro, i livelli plasmatici elevati di BNP vennero indicati
come marker di rischio di scompenso diastolico nei
soggetti con disfunzione diastolica indipendente da
ipertrofia. 

Il BNP si è dimostrato utile nella diagnosi eziologi-
ca della dispnea acuta74. La stenosi aortica è una valvu-
lopatia ad elevata prevalenza nell’anziano, la comparsa
dei sintomi di solito induce a programmare l’interven-
to di sostituzione valvolare. Da una parte c’è la criticità
di una decisione di questo tipo in un paziente in età
avanzata, dall’altra l’aspecificità dei sintomi, spesso in
presenza di comorbilità come anemia, broncopneumo-
patia. In uno studio con 74 pazienti affetti da stenosi
aortica isolata, il livello plasmatico del BNP correlò
con i sintomi che a loro volta correlavano con le aree
valvolari più ridotte75.

Dalla letteratura risulta che il BNP è aumentato ne-
gli anziani sani ed in patologie tipiche delle fasce di età
più avanzate come la fibrillazione atriale, l’insufficien-
za renale, la cardiopatia ischemica, indipendentemente
dalla presenza di scompenso cardiaco76. Ciò significa
che nella diagnosi di scompenso cardiaco dell’anziano,
a fronte di un basso potere predittivo positivo, si ha un
valore predittivo negativo del BNP ancora più potente.
Per tale ragione, migliorando l’accuratezza nell’indivi-

duare i range di normalità per fasce di età, una indagi-
ne con queste caratteristiche potrebbe rivelarsi ancora
più utile in una popolazione in età avanzata, dove la
crescente prevalenza di malattia e di comorbilità mette
spesso il medico di fronte all’incertezza nell’interpreta-
zione dei sintomi dello scompenso cardiaco, costrin-
gendolo a rivolgersi sempre più spesso alle già sature
strutture cardiologiche.

I dati finora raccolti in letteratura lasciano ben spe-
rare sui vantaggi ottenibili da un diffuso utilizzo della
determinazione plasmatica dei peptidi natriuretici, allo
scopo di snellire il percorso dei pazienti con scompenso
cardiaco cronico. I maggiori beneficiari potrebbero es-
sere proprio i pazienti più anziani non autonomi che,
con un semplice prelievo, potrebbero evitare i disagi de-
rivanti dallo spostamento per esami e/o ricoveri inutili e
iniziare un trattamento ottimale al proprio domicilio.

Riassunto

La diagnosi dello scompenso cardiaco negli anziani
può frequentemente rappresentare una sfida molto ar-
dua per il clinico. I sintomi ed i segni sono spesso aspe-
cifici e le frequenti coesistenti comorbilità, confonden-
do il quadro clinico, possono rendere difficile la valuta-
zione diagnostica. Negli anziani, soprattutto di sesso
femminile con lunga storia di ipertensione arteriosa, è
frequente inoltre, il riscontro dello scompenso cardiaco
con funzione sistolica conservata o solo lievemente
compromessa, per prevalente alterazione della diastole.
Attualmente l’ecocardiogramma rappresenta il gold
standard per la conferma del sospetto clinico di scom-
penso cardiaco in quanto offre dettagliate informazioni
sulle dimensioni e funzione ventricolare, permette una
valutazione delle dimensioni atriali, dello stato delle
valvole e del pericardio. Per tali ragioni l’ecocardio-
gramma è raccomandato per la valutazione iniziale di
tutti i pazienti con scompenso cardiaco. Tuttavia l’ese-
cuzione dell’esame sulla scorta del solo sospetto clini-
co, soprattutto negli anziani, è inaccurato ed economi-
camente dispendioso perché gravato dalla consistente
inaccuratezza diagnostica dei sintomi e segni clinici.
Attualmente le linee guida internazionali per la confer-
ma del sospetto clinico di scompenso cardiaco, consi-
gliano un iter diagnostico basato su esami strumentali
di primo livello quali ECG ed Rx torace. Recentemen-
te gli ormoni natriuretici (peptide natriuretico di tipo B
[BNP] ed NT-proBNP) stanno emergendo come un in-
teressante “strumento” per il supporto dell’impressione
clinica nei pazienti con sospetto scompenso cardiaco.
In questa rassegna discutiamo sull’opportunità di un lo-
ro possibile impiego nel processo diagnostico dello
scompenso cardiaco che insorge nell’anziano.

Parole chiave: Ecocardiogramma; Elettrocardiogram-
ma; Fisiopatologia; Invecchiamento; Peptidi natriureti-
ci; Scompenso cardiaco.
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