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Introduzione

Lo scompenso cardiaco cronico (SCC),
via finale che accomuna la storia naturale
di molte cardiopatie, rappresenta attual-
mente una vera e propria emergenza sanita-
ria in ragione della sua diffusione di tipo
epidemico, della persistente severità della
prognosi e degli elevatissimi costi di cura
ad esso associati1.

Il progressivo invecchiamento di popo-
lazione ed i crescenti tassi di prevalenza
dello SCC con l’avanzare dell’età fanno sì
che la maggior parte dei pazienti affetti dal-
la sindrome sia attualmente rappresentata
da anziani2,3. L’incremento correlato all’età
del rischio di sviluppare un quadro di SCC
è essenzialmente riconducibile al maggior
grado di morbilità cardiovascolare degli
anziani, sebbene anche le modificazioni
“fisiologiche” che nel corso dell’invecchia-
mento si verificano a carico di cuore e vasi

possono contribuire al manifestarsi di que-
sta sindrome clinica4.

Da un punto di vista terapeutico, il pro-
blema rappresentato dagli anziani con SCC
è frutto non solo dell’oggettiva difficoltà di
dover gestire soggetti che, per molteplici
ragioni, appaiono intrinsecamente più
complessi e fragili rispetto a quelli di più
giovane età, ma anche del fatto che l’evi-
denza clinica su cui si basano le linee guida
per il trattamento della sindrome è matura-
ta nell’ambito di trial condotti essenzial-
mente su popolazioni di età media < 65 an-
ni. In realtà, benché questi studi non abbia-
no generalmente posto limiti per quanto ri-
guarda l’età massima dei pazienti arruola-
bili, l’utilizzo pressoché costante di alcuni
criteri di inclusione (ad esempio una ridot-
ta frazione di eiezione ventricolare sinistra)
e di esclusione (ad esempio la presenza di
comorbilità maggiori), ha di fatto impedito
il reclutamento della maggior parte dei sog-
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In the last years, the treatment of heart failure has radically changed, as did the knowledge of this
complex and heterogeneous clinical syndrome. The comprehension of the pathophysiologic mecha-
nisms involved in the progression of this disease highlighted the central role of various neurohor-
monal mechanisms. Antagonism of these systems was demonstrated to be the only strategy which fa-
vorably modifies the natural history of heart failure. However, the evolution and updating of guide-
lines of heart failure treatment should be considered as the first step in the development of strategies
aimed at extending these principles to the “real world” and in particular to elderly patients, who are
different from patients typically enrolled in heart failure trials. In spite of the relative lack of data on
the efficacy of evidence-based treatment in daily clinical practice, the recommendations of heart fail-
ure guidelines should also be applied to elderly patients. However, it has to be taken into account the
specificity of elderly patients, because of the presence of frequent comorbidities, contraindications,
drug intolerance, and potential pharmacologic interactions. The inappropriate prescription, dosage
and follow-up in patients treated with digitalis and spironolactone may be associated with a high rate
of serious adverse events. Otherwise, in spite of the large amount of evidence about their efficacy,
ACE-inhibitors and beta-blockers are largely underprescribed. Low-starting dosages and gradual
up-titration may guarantee a good tolerability and long-term efficacy of these drugs also in elderly
patients.

Diagnosis and treatment of diastolic heart failure remain an unsolved issue. Further researches
are needed on the efficacy of treatments in this clinical setting and, in particular, to define simple and
reliable diagnostic indexes in elderly patients with preserved systolic function. 

Finally, the development of new multidisciplinary and effective models for the management of the
ever-growing number of patients with heart failure is of utmost urgency.

(Ital Heart J 2004; 5 (Suppl 10): 37S-51S)
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getti con età > 65 anni5. Ne deriva che i pazienti arruo-
lati nei trial differiscono significativamente da quelli
incontrati nella pratica clinica; questi ultimi hanno
un’età media più avanzata, appartengono più frequen-
temente al sesso femminile, esibiscono una migliore
funzione sistolica ventricolare sinistra ed una peggiore
classe funzionale, sono affetti da un superiore grado di
comorbilità6.

Considerando che lo SCC è prevalentemente una
patologia dell’età avanzata, le problematiche terapeuti-
che che riguardano l’anziano sono, più in generale,
quelle del “tipico” paziente con SCC. La sostanziale
mancanza di evidenze dirette e, conseguentemente, di
raccomandazioni specifiche relative ai soggetti di età
> 65 anni è sicuramente una delle ragioni per cui l’im-
patto a livello di popolazione delle nuove terapie far-
macologiche per lo SCC è stato inferiore alle attese7-11. 

L’evidenza clinica dei trial farmacologici

L’attuale evidenza clinica sul trattamento farmaco-
logico dello SCC deriva da trial che hanno arruolato
quasi esclusivamente pazienti con disfunzione sistolica
ventricolare sinistra e, pertanto, essa appare sostanzial-
mente riferibile solo a tale modello fisiopatologico di
cardiopatia scompensata. Per quanto riguarda l’anzia-
no, i dati disponibili sull’efficacia clinica e la sicurezza
di impiego delle varie classi di farmaci sono, nella mag-
gior parte dei casi, il frutto di analisi condotte per sot-
togruppi di età.

ACE-inibitori. Gli ACE-inibitori rappresentano uno
dei cardini del trattamento farmacologico dello SCC
per la loro documentata capacità di rallentare il rimo-
dellamento strutturale e il deterioramento funzionale
del ventricolo sinistro, di migliorare il quadro clinico-
emodinamico e, soprattutto, di ridurre il rischio di
ospedalizzazione e di morte (Tab. I)12-17. Le valutazioni
di tipo metanalitico dei risultati dei trial condotti con
questa classe di farmaci non hanno evidenziato signifi-
cative differenze di efficacia e sicurezza in funzione
dell’età dei pazienti, anche se l’entità del beneficio è
apparso meno evidente nell’ambito degli ultrasettanta-
cinquenni18,19.

Nonostante l’ACE-inibizione sia indicata in tutti i
pazienti con disfunzione sistolica ventricolare sinistra,
indipendentemente dall’età, è tuttavia innegabile che
gli anziani possono più spesso presentare controindica-
zioni assolute a questa forma di trattamento (insuffi-
cienza renale severa, stenosi dell’arteria renale) o ma-
nifestare effetti collaterali di rilievo nel corso dello stes-
so (peggioramento della funzione renale, squilibri elet-
trolitici, marcata risposta ipotensiva). È pertanto neces-
sario che la titolazione dell’ACE-inibitore sia effettua-
ta con particolare scrupolo in questi pazienti, partendo
da bassi dosaggi che vanno raddoppiati ad intervalli di
2 settimane sino a raggiungere quelli dimostratisi effi-
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caci nei trial (Tab. II). Nei casi in cui non è possibile
raggiungere le dosi “target”, il trattamento va comun-
que proseguito utilizzando come dosi di mantenimento
quelle massime tollerate, dal momento che anch’esse si
sono dimostrate in grado di produrre un beneficio clini-
co20.

Per facilitare la compliance, spesso ridotta, dei pa-
zienti anziani, può essere vantaggioso fare ricorso ad
un agente somministrabile in dose unica giornaliera.
Una riduzione del dosaggio della concomitante terapia
diuretica può aumentare la tollerabilità dell’ACE-inibi-
tore e consentire il raggiungimento di una dose adegua-
ta di farmaco, contribuendo a prevenire o limitare gli
effetti indesiderati. Particolarmente durante la fase di
titolazione, sono richiesti frequenti controlli della pres-
sione arteriosa, della funzione renale e degli elettroliti
plasmatici. Lievi aumenti della creatininemia o della
potassiemia generalmente non richiedono l’interruzio-
ne del trattamento ma obbligano ad una più attenta sor-
veglianza di questi parametri nel corso del follow-up.

Nei casi che esibiscono un significativo e persisten-
te peggioramento della funzione renale, è necessario
sospendere l’ACE-inibitore e sostituirlo con un antago-
nista recettoriale dell’angiotensina II. Una quota non
trascurabile di pazienti trattati con ACE-inibitori può
presentare tosse, rush cutanei od alterazioni del gusto,
ma non c’è evidenza che questi effetti collaterali com-
paiano più frequentemente in quelli anziani; comun-
que, anche in questi casi l’alternativa è rappresentata
dagli antagonisti recettoriali dell’angiotensina II.

Antagonisti recettoriali dell’angiotensina II e del-
l’aldosterone. Per quanto riguarda gli antagonisti re-
cettoriali dell’angiotensina II, il loro ruolo nel tratta-
mento dello SCC non appare ancora chiarito in modo
del tutto definitivo. Allo stato attuale, l’evidenza com-
plessivamente emersa dai singoli trial (Tab. III)21-27 e da
valutazioni condotte su base metanalitica28,29 suggeri-
sce che questi farmaci, pur dimostrandosi efficaci sui
maggiori endpoint clinici, non sembrano fornire van-
taggi significativi rispetto agli ACE-inibitori. Nello
scenario clinico del paziente con infarto miocardico re-
cente e scompenso cardiaco è stata dimostrata la non
inferiorità del valsartan nei confronti del captopril25,
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Tabella II. Dosi degli ACE-inibitori nello scompenso cardiaco.

Farmaco Dosi iniziali Dosi target
(mg/die) (mg/die)

Captopril 6.25 � 3 50 � 3
Enalapril 2.5 � 2 10-20 � 2
Lisinopril 2.5-5 20-40
Ramipril 1.25-2.5 10
Quinapril 10 � 2 40 � 2
Fosinopril 5-10 20 � 2
Perindopril 2 8
Zofenopril 7.5 30
Trandolapril 0.5 4
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mentre è stato ipotizzato che il basso dosaggio del lo-
sartan possa spiegare almeno in parte la sua minore ef-
ficacia nei confronti del captopril24,30.

Infine, l’impiego combinato di ACE-inibitori ed an-
tagonisti recettoriali dell’angiotensina II, limitatamen-
te ai pazienti più sintomatici con scompenso cardiaco
cronico, è risultato efficace nel ridurre la mortalità car-
diovascolare e le ospedalizzazioni per scompenso car-
diaco nei confronti della terapia con soli ACE-inibitori,
anche in associazione a dosi ottimizzate di ACE-inibi-
tori ed ai betabloccanti31 a differenza di quanto sugge-
rito dai risultati precedentemente pubblicati dello stu-
dio Val-HeFT23.

Gli antagonisti recettoriali dell’angiotensina II, pur
essendo in genere meglio tollerati degli ACE-inibitori,
possono anch’essi produrre effetti collaterali quali un
peggioramento della funzione renale, iperpotassiemia
ed ipotensione, in particolare con l’impiego combinato
di queste due classi di farmaci. Inoltre, gli effetti colla-
terali sembrano più frequenti nel paziente con infarto
miocardico e scompenso cardiaco, in particolare nei ca-
si trattati contemporaneamente in fase acuta con le due
classi di farmaci25. Nei pazienti già intolleranti agli
ACE-inibitori, la frequenza dei principali effetti colla-
terali (ipotensione, peggioramento dell’insufficienza
renale ed ipopotassiemia), una volta intrapresa una te-
rapia con inibitori dell’angiotensina II, è di 2-4 volte
superiore, pur risultando la grande maggioranza dei pa-
zienti tolleranti alla terapia32. Ugualmente, sono stati
segnalati solo rari casi di angioedema, anche tra i pa-
zienti che avevano già manifestato questa complicanza
con gli ACE-inibitori32.

Considerato che alcuni trial con antagonisti recetto-
riali dell’angiotensina II22,26 hanno arruolato un nume-
ro consistente di anziani (Tab. III), i dati di efficacia e
sicurezza di questi farmaci vanno riferiti anche a que-
sto sottogruppo di pazienti. In conclusione, gli ACE-
inibitori rimangono la terapia di prima scelta nei pa-
zienti con SCC. Nella maggioranza dei pazienti che
presentano controindicazioni o che sono intolleranti a
tali farmaci, gli antagonisti recettoriali dell’angiotensi-
na II rappresentano un validata opzione alternativa, co-
sì come, nei casi più sintomatici, l’associazione con
ACE-inibitori e betabloccanti si è dimostrata efficace
nel ridurre gli eventi cardiovascolari e quelli legati alla
progressione dello scompenso cardiaco32.

Per quanto riguarda gli antagonisti recettoriali del-
l’aldosterone, l’aggiunta dello spironolattone alla tera-
pia con ACE-inibitori, diuretici e digitale si è dimostra-
ta in grado di ridurre significativamente la mortalità dei
pazienti con SCC severo, inclusi quelli anziani21. Più re-
centemente, seppur in un differente setting clinico qua-
le quello della disfunzione ventricolare sinistra sintoma-
tica o meno conseguente ad infarto miocardico acuto,
anche l’impiego dell’eplerenone è risultato associato ad
un significativo beneficio di mortalità27 (Tab. III).

I pazienti anziani possono più frequentemente pre-
sentare controindicazioni all’impiego di antagonisti re-

cettoriali dell’aldosterone quali, in particolare, un si-
gnificativo aumento della creatininemia (> 2.5 mg%) o
della potassiemia (> 5.0 mEq/l). Quest’ultimo effetto è
particolarmente frequente e minaccioso nei pazienti an-
ziani con diabete ed insufficienza renale, in cui sono
state documentate alcune iperkaliemie fatali33. È per-
tanto necessario valutare preliminarmente e con cura in
questi soggetti la sicurezza e le indicazioni a tale forma
di terapia e, se avviata, impostare un rigoroso follow-up
con controllo della funzione renale e degli elettroliti
plasmatici entro le prime 2 settimane e successivamen-
te con regolarità al fine di minimizzare il rischio di
complicanze34.

Betabloccanti. Accanto ai farmaci inibitori dell’attiva-
zione del sistema renina-angiotensina-aldosterone, i
betabloccanti rappresentano l’unica altra strategia far-
macologica che si sia dimostrata in grado di contrasta-
re efficacemente la progressione della malattia cardia-
ca e di migliorare l’outcome clinico in un ampio spet-
tro di pazienti con SCC (Tab. IV)35-40.

Sebbene i soggetti arruolati nei trial condotti con
questi farmaci avessero un’età media compresa tra 60 e
65 anni e solo una quota minoritaria di essi fosse rap-
presentata da ultrasettantacinquenni41, le analisi per
sottogruppi sembrano indicare che l’entità del benefi-
cio ed il grado di tollerabilità sono sostanzialmente in-
dipendenti dall’età42,43. Pertanto, anche nell’anziano i
betabloccanti costituiscono una componente fonda-
mentale della terapia convenzionale dello SCC sinto-
matico stabile.

Al pari di quanto detto a proposito degli ACE-inibi-
tori, non vi è dubbio che le controindicazioni assolute e
la ridotta tolleranza al trattamento con betabloccanti so-
no di più frequente riscontro nei soggetti di età avanza-
ta44,45. Tuttavia, se la selezione dei pazienti è appro-
priata e la somministrazione di questi farmaci viene ef-
fettuata rispettando un consolidato schema di titolazio-
ne dei dosaggi (Tab. V), una percentuale considerevole
di anziani può ricevere tale forma di terapia e trarne be-
neficio clinico. Come per gli ACE-inibitori, anche in
questo caso l’obiettivo è il raggiungimento delle dosi
impiegate nei trial o, in subordine, quelle massime tol-
lerate dal momento che anch’esse possono risultare ef-
ficaci46. L’utilizzo di dosaggi non massimali può talora
risultare il giusto compromesso tra l’obiettivo di garan-
tire la massima efficacia in termini di sopravvivenza e
quello di non incidere negativamente su morbilità e
qualità di vita47.

La terapia betabloccante dovrebbe essere avviata nei
pazienti già in trattamento con ACE-inibitori e diuretici
e che non esibiscono sintomi e segni di significativa ri-
tenzione idrica o di ipoperfusione d’organo. Oltre allo
SCC in fase di instabilità clinico-emodinamica con ne-
cessità di terapia inotropa e/o vasodilatatrice per via en-
dovenosa, lo spettro delle controindicazioni assolute al
trattamento betabloccante include anche l’asma bron-
chiale con necessità di terapia broncodilatatrice, la ma-
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lattia polmonare ostruttiva cronica caratterizzata da un
volume espiratorio forzato < 50%, il blocco atrioventri-
colare di II-III grado, la bradicardia sintomatica o severa
(frequenza cardiaca < 50 b/min), l’ipotensione sintoma-
tica o severa (pressione arteriosa sistolica < 90 mmHg).
I betabloccanti dovrebbero essere usati con cautela in pa-
zienti con frequenza cardiaca < 60 b/min o pressione ar-
teriosa sistolica < 100 mmHg, con diabete mellito non
adeguatamente controllato, con severa malattia vascola-
re periferica, con moderata o severa epatopatia. Giova
sottolineare che la presenza di malattie bronchiali non
associate a severa ostruzione delle vie aeree non rappre-
senta una controindicazione al trattamento betabloccan-
te e che, nonostante i potenziali effetti avversi metaboli-
ci, i betabloccanti si sono dimostrati in grado di fornire
un beneficio clinico anche nei pazienti diabetici.

Soprattutto nell’anziano, l’inizio del trattamento
può associarsi ad un transitorio peggioramento del qua-
dro di SCC in relazione all’effetto inotropo negativo di
questa classe di farmaci. Nei casi più lievi non si rende
necessario alcun provvedimento o può essere sufficien-
te un modesto e transitorio incremento della terapia
diuretica, mentre in quelli più severi può essere indica-
to ridurre la dose del betabloccante o sospenderne la
somministrazione. Particolarmente all’inizio della tera-
pia e durante la fase di “up-titration”, i pazienti posso-
no sviluppare bradicardia, ipotensione o ritenzione
idrica e perciò è necessario uno stretto monitoraggio
clinico. In caso di bradicardia od ipotensione, è racco-
mandabile come primo provvedimento ridurre o so-
spendere eventuali farmaci concomitanti che rallentano
la frequenza cardiaca (digitale, amiodarone) o riducono
la pressione arteriosa (ACE-inibitore, diuretico). Se ne-
cessario, il dosaggio del betabloccante può essere tem-
poraneamente ridotto od il farmaco può essere sospeso
fino a quando il quadro si è risolto, ma in seguito il pa-
ziente va nuovamente preso in considerazione nell’otti-
ca di reintrodurre la terapia48.

L’efficacia clinica è stata dimostrata dal carvedilolo,
betabloccante non selettivo con attività alfa-bloccante
ed alcune proprietà ancillari, e dal metoprololo succina-
to (formulazione ritardo) e bisoprololo, farmaci cardio-
selettivi. Lo studio COMET40 ha dimostrato convincen-
temente la maggiore efficacia del carvedilolo rispetto al
metoprololo tartrato (formulazione a rilascio immedia-
to) sull’endpoint mortalità. Sulla base di questo studio,
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Tabella V. Dosi dei betabloccanti nello scompenso cardiaco.

Farmaco Dosi iniziali Dosi target
(mg/die) (mg/die)

Metoprololo tartrato 5 � 2 50 � 2/50 � 3
Bisoprololo 1.25 10
Carvedilolo 3.125 � 2/6.25 � 2 25 � 2/50 � 2*

* 25 mg � 2 nei pazienti con peso ≤ 85 kg; 50 mg � 2 nei pa-
zienti con peso > 85 kg.
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il carvedilolo va quindi considerato la prima scelta al-
l’interno della classe dei betabloccanti. Tuttavia, in pa-
zienti anziani con significativa broncopneumopatia cro-
nica ostruttiva o tendenza all’ipotensione, un trattamen-
to con un betabloccante cardioselettivo, senza attività di
vasodilatazione potrebbe garantire una migliore tollera-
bilità. Inoltre, la lunga emivita del bisoprololo o del me-
toprololo succinato (non ancora disponibile in Italia)
potrebbe in alcuni casi favorire una migliore aderenza
del paziente, garantendo nello stesso tempo l’efficacia
del trattamento in monosomministrazione.

Recentemente è stato portato a termine lo studio
BRING-UP249 che aveva l’obiettivo di implementare
l’utilizzo della terapia con carvedilolo nel paziente an-
ziano (> 70 anni) con scompenso cardiaco attraverso la
diffusione delle linee guida sulla terapia betabloccante
ed una capillare attività informativa e di consulenza per
i cardiologi di tutte le regioni italiane. Dei 1518 pa-
zienti arruolati in più di 90 centri italiani dal marzo
2001 al gennaio 2002, il 33% era già in trattamento be-
tabloccante, mentre il 31% l’aveva iniziato durante lo
studio. Tra i pazienti senza controindicazioni al tratta-
mento, ben il 76% è stato posto in terapia con carvedi-
lolo. La controindicazione più frequente è risultata la
presenza di una broncopneumopatia cronica ostruttiva
severa (58%), seguita dalla presenza di bradicardia o
turbe della conduzione atrioventricolare (20%) o seve-
ro impegno emodinamico (17%). Il 75% dei pazienti
che erano stati posti in terapia con carvedilolo l’aveva-
no proseguito per tutti i 12 mesi dello studio, mentre il
14% l’avevano sospeso, prevalentemente per peggiora-
mento emodinamico o della conduzione atrioventrico-
lare/frequenza cardiaca. Ciò nonostante il 60% della to-
talità dei casi arruolati era in trattamento alla fine del
follow-up. È interessante infine sottolineare, pur con le
limitazioni di uno studio non randomizzato, che il trat-
tamento con carvedilolo si è associato ad una riduzione
della mortalità senza favorire un aumento dei ricoveri
ospedalieri nella sua fase iniziale di titolazione.

Diuretici. Sebbene vengano spesso enfatizzate l’assen-
za di dimostrazioni dirette su un impatto favorevole dei
diuretici sulla storia naturale dei pazienti con SCC e, per
contro, la presenza di un’attivazione neurormonale po-
tenzialmente sfavorevole associata al loro impiego pro-
lungato, merita sottolineare che: 1) la quasi totalità dei
pazienti con SCC sintomatico arruolati nei trial con
ACE-inibitori e betabloccanti era in concomitante tratta-
mento diuretico e da questo dato non è possibile pre-
scindere qualora si voglia valutare correttamente l’effi-
cacia complessiva di una determinata strategia terapeu-
tica, 2) l’impatto della terapia diuretica sul profilo neu-
rormonale nei vari stadi dello SCC non è ben definito, 3)
non esiste altra classe di farmaci per lo SCC in grado di
contrastare così efficacemente il sovraccarico di volume,
di alleviare in maniera così vistosa i sintomi e segni di
congestione polmonare e periferica ed, in ultima analisi,
di migliorare così marcatamente la qualità di vita dei pa-

zienti, 4) non sono disponibili altri agenti farmacologici
per lo SCC che possano esibire un rapporto costo/bene-
ficio così favorevole come quello dei diuretici50. 

Specificatamente negli anziani, questi farmaci van-
no impiegati alle più basse dosi efficaci al fine di mini-
mizzarne gli effetti collaterali; tuttavia, in quelli che ne-
cessitano di un trattamento aggressivo anche dosaggi
elevati per via orale od infusiva possono essere ben tol-
lerati51. Alcuni pazienti con SCC lieve possano essere
trattati adeguatamente con piccole dosi di diuretico tia-
zidico, ma nella maggior parte dei casi si rende neces-
sario l’impiego di un diuretico dell’ansa; dal momento
che all’inizio della terapia la diuresi può essere massi-
va e causare ipotensione, soprattutto nell’anziano è pru-
dente iniziare con bassi dosaggi52. I pazienti con SCC
severo e marcata ritenzione idrica e quelli con conco-
mitante insufficienza renale possono richiedere alte do-
si di diuretico dell’ansa ed, eventualmente, l’aggiunta
di metolazone, farmaco simil-tiazidico che agisce a dif-
ferente livello tubulare53 (Tab. VI).

L’utilizzo ottimale dei diuretici non può prescinde-
re dalla consensuale restrizione dell’apporto di liquidi e
sali con la dieta (in particolare < 2-3 g/die di sodio) e
dal controllo quotidiano del peso corporeo. L’obiettivo
della terapia diuretica è il raggiungimento ed il mante-
nimento dello stato euvolemico; la dose di farmaco va
aggiustata in modo che il peso corporeo del paziente si
mantenga entro un’oscillazione di ± 1 kg rispetto a
quello ideale (cosiddetto “peso asciutto”). Con un po’
di esperienza, anche i pazienti anziani possono nella
maggior parte dei casi autogestirsi per la dose di diure-
tico da assumere giornalmente, in accordo con le flut-
tuazioni del loro peso corporeo. 

I problemi principali legati all’impiego cronico dei
diuretici sono le disionie, l’ipotensione e la resistenza
alla terapia. Nell’anziano, il rischio di ipopotassiemia è
particolarmente aumentato a causa della ridotta massa
muscolare e, al pari dell’ipomagnesiemia, può favorire
gli effetti tossici della digitale; le concentrazioni pla-
smatiche di questi elettroliti debbono pertanto essere
periodicamente controllate ed eventuali perdite vanno
ripristinate attraverso una dieta adeguata o con l’utiliz-
zo di supplementi. L’anziano è anche a maggior rischio
di disidratazione ed ipotensione per la minore efficien-
za dei meccanismi della sete, osmorecettoriali e baro-
recettoriali; potendo derivarne un peggioramento della
perfusione e della funzione renale, è necessario moni-
torare anche i valori di creatininemia, soprattutto nel
corso degli aggiustamenti delle dosi52. Nei casi di ede-
ma resistente alla terapia diuretica, si può ricorrere al
cambio di diuretico o, nei casi più gravi, all’impiego di
associazioni o di alte dosi di farmaci50.

Digitale. La digitale migliora i sintomi, la capacità fun-
zionale e riduce il rischio di ospedalizzazione per SCC
in pazienti già in trattamento con ACE-inibitori e diu-
retici ma non si è dimostrata efficace sugli endpoint di
mortalità54. L’efficacia è documentata anche nei pa-
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zienti di età > 80 anni, nei quali tra l’altro il rischio di
effetti collaterali non aumenta significativamente se il
farmaco viene utilizzato a dosaggi tali da determinare
valori di digossinemia < 1 ng/ml55,56.

La digitale è indicata nei pazienti con SCC e conco-
mitante fibrillazione atriale ad elevata risposta ventri-
colare (> 90 b/min) e, indipendentemente dal ritmo car-
diaco, in quelli persistentemente sintomatici nonostan-
te trattamento ottimizzato con ACE-inibitori, betabloc-
canti e diuretici57.

Nell’anziano è preferibile usare una particolare at-
tenzione con l’impiego della digitale, avendo ben pre-
sente che le modificazioni correlate all’età della massa
magra e della funzione renale e le interazioni farmaco-
logiche in corso di politerapia possono alterarne la far-
macocinetica, ridurne l’efficacia e/o aumentarne la tos-
sicità58. Il farmaco va quindi somministrato alla mini-
ma dose efficace in modo da minimizzare il rischio di
effetti collaterali indesiderati. La dose raccomandata di
digitale per i pazienti anziani con funzione renale con-
servata (clearance della creatinina > 50 ml/min) è 0.125
mg/die senza dose di carico. I pazienti con funzione re-
nale depressa (clearance della creatinina < 30 ml/min)
possono ottenere un beneficio terapeutico con un do-
saggio inferiore (0.0625 mg/die o 0.125 mg/die alter-
ni). Il dosaggio dovrebbe comunque essere tale che le
concentrazioni plasmatiche del farmaco risultino com-
prese tra 0.5 e 1 ng/ml, dal momento che valori di di-
gossinemia ≥ 1.2 ng/ml non si associano ad una mag-
gior entità di beneficio clinico bensì ad un superiore ri-
schio di effetti collaterali59,60. In quest’ottica, benché il
monitoraggio della digossinemia non sia più ritenuto
necessario, nei pazienti anziani ed in particolare in
quelli con concomitante insufficienza renale un con-
trollo delle concentrazioni plasmatiche di farmaco do-

po alcune settimane dall’inizio della terapia appare rac-
comandabile.

Gli effetti collaterali più comuni legati alla terapia
digitalica includono bradi- e tachiaritmie, turbe della
conduzione atrioventricolare, disturbi gastrointestinali
e del sistema nervoso centrale. Il sospetto di tossicità da
digitale dovrebbe indurre ad una pronta sospensione
della terapia e alla valutazione della digossinemia, del-
la creatininemia e degli elettroliti serici.

Vasodilatatori diretti ed inotropi positivi non digita-
lici. Grande attenzione è stata dedicata in passato agli
agenti dotati di proprietà vasodilatatrici dirette e/o ino-
trope positive ma, con un’unica eccezione rappresenta-
ta dall’associazione di isosorbide dinitrato ed idralazi-
na61, l’evidenza complessiva è risultata sostanzialmen-
te negativa, soprattutto per l’impatto sfavorevole avuto
della maggior parte di questi farmaci sulla sopravvi-
venza dei pazienti62.

Pertanto, non vi sono attualmente indicazioni e tan-
to meno raccomandazioni specifiche all’utilizzo di va-
sodilatatori diretti ed inotropi positivi nello SCC. Le
uniche eccezioni sono rappresentate dal possibile im-
piego dei nitrati e dei calcioantagonisti nei pazienti con
sottostante cardiopatia ischemica “attiva” o concomi-
tante ipertensione arteriosa e di quello dei farmaci ino-
tropi positivi per via endovenosa nella fase di instabilità
acuta dello SCC refrattario alla terapia massimale per
via orale62.

Dalle linee guida alla pratica clinica

Sulla base delle attuali linee guida per il trattamen-
to dello SCC63,64, tutti i pazienti con disfunzione sisto-

G Sabbadini et al - Terapia dello scompenso nell’anziano

43S

Ital Heart J Vol 5 Suppl 10 2004

Tabella VI. I diuretici nello scompenso cardiaco.

Diuretico Somministrazione Azione Dosaggio Effetti collaterali

Inizio Picco Durata

Tiazidici
Clortalidone OS 2 ore 2-6 ore 24-72 ore 50-100 mg (max 200 mg) Ipokaliemia
Idroclorotiazide OS 2 ore 4-6 ore 6-12 ore 25-50 mg (max 200 mg) Iponatriemia, ipokaliemia
Indapamide OS 1-2 ore 2 ore 36 ore 2.5- 5 mg (max 5 mg) Ipercalcemia
Metolazone OS 1 ora 2 ore 12-24 ore 5-10 mg (max 20 mg) Iperuricemia, intolleranza

al glucosio, alcalosi 
ipocloremica,
ipercolesterolemia

Dell’ansa
Acido etacrinico EV 5 min 15-30 min 2 ore 50-100 mg Ipokaliemia,

OS 30 min 2 ore 6-8 ore 25-100 mg ipomagnesiemia
Bumetanide EV 5 min 30-45 min 2 ore 0.5-1 mg (max 10 mg) Iponatriemia, ipocalcemia

OS 30-60 min 1-2 ore 4-6 ore 0.5-2 mg (max 10 mg)
Furosemide EV 5 min 30 min 2 ore 20-120 mg (max 1 g) Iperuricemia, ipokaliemia,

OS 30 min 1-2 ore 6 ore 20-160 mg (max 500 mg) intolleranza al glucosio
Torasemide EV 5 min 60 min 6 ore 10-200 mg Alcalosi ipocloremica

OS 30 min 60 min 8-12 ore 10-40 mg

EV = per via endovenosa; OS = per via orale.
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lica ventricolare sinistra asintomatica o sintomatica do-
vrebbero ricevere un ACE-inibitore che va sommini-
strato secondo uno schema di titolazione ben definito
ed a dosaggi clinicamente efficaci. Nei pazienti in con-
dizioni euvolemiche, l’ACE-inibitore dovrebbe essere
il primo farmaco da introdurre in terapia; viceversa, in
presenza di ritenzione idrica è necessario avviare con-
temporaneamente le terapie ACE-inibitrice e diuretica.
Nei casi in cui è controindicato o non tollerato, l’ACE-
inibitore va sostituito con un antagonista recettoriale
dell’angiotensina II.

La terapia diuretica è finalizzata esclusivamente a
mantenere lo stato euvolemico del paziente e, pertanto,
la scelta del tipo di farmaco, della dose e della via di
somministrazione dipende dalle contingenti necessità
cliniche. I pazienti con SCC severo dovrebbero riceve-
re anche piccole dosi di spironolattone, con particolare
attenzione agli effetti collaterali nei pazienti anziani,
diabetici e con insufficienza renale.

In assenza di controindicazioni od intolleranza, la
terapia con betabloccanti è raccomandata in tutti i pa-
zienti con SCC sintomatico stabile che già assumono
ACE-inibitore e diuretico. Come per gli ACE-inibitori,
va seguito uno schema di implementazione di tale for-
ma di terapia che preveda basse dosi iniziali e loro len-
to incremento sino al raggiungimento di quelle massi-
me tollerate. Va però tenuta in considerazione, in parti-
colare nel paziente anziano, la possibilità che dosi ele-
vate possano rivelarsi non efficaci (ed in qualche caso
svantaggiose) sulla qualità di vita e sulla morbilità car-
diovascolare47.

L’aggiunta della digitale è prevista nei casi persi-
stentemente sintomatici malgrado la terapia sopra ri-
portata od in quelli con fibrillazione atriale ad alta ri-
sposta ventricolare. In pazienti con importanti sintomi
persistenti malgrado un trattamento ottimizzato con
ACE-inibitori ed eventualmente betabloccanti, se non
controindicati, appare proponibile l’introduzione in te-
rapia di un inibitore dell’angiotensina II, ma questa
strategia nel paziente anziano deve prevedere una parti-
colare attenzione alla comparsa di effetti collaterali ed
in particolare ipotensione, peggioramento della funzio-
ne renale o iperkaliemia.

Pur nella consapevolezza dei limitati dati attual-
mente disponibili, queste raccomandazioni sono da
considerarsi valide anche per i pazienti di età > 65 an-
ni. Conseguentemente, l’età non deve essere mai con-
siderata di per sé un criterio di esclusione al trattamen-
to.

In linea generale, prima di avviare qualsiasi forma
di terapia gli anziani debbono essere valutati con estre-
ma attenzione al fine di individuare la presenza di even-
tuali controindicazioni od intolleranze, oggettivamente
di più frequente riscontro in questo sottogruppo di pa-
zienti. Particolare cura va posta nel valutare le conco-
mitanti patologie e terapie non cardiovascolari, per le
potenziali interferenze negative con il quadro di SCC e
con i farmaci utilizzati per il suo trattamento.

Per quanto riguarda gli ACE-inibitori ed i betabloc-
canti, negli anziani è opportuno utilizzare uno schema
di titolazione che preveda un avvio con dosaggi molto
bassi ed una “up-titration” estremamente graduale,
avendo sempre come obiettivo il raggiungimento delle
dosi di documentata efficacia. Una ridotta tolleranza al-
le dosi incrementali di questi farmaci non deve mai giu-
stificare la totale rinuncia al trattamento perché anche
dosi inferiori a quelle “target” possono rivelarsi clini-
camente efficaci. Parimenti, l’opportunità di sospende-
re la terapia ACE-inibitrice o betabloccante per eventi
intercorrenti non deve precludere il tentativo di un loro
successivo ripristino.

Nei confronti del paziente anziano con SCC è assai
diffuso un atteggiamento terapeutico che appare in so-
stanziale contraddizione con quella che è l’evidenza
clinica attuale.

La frequenza di prescrizione della digitale e dei diu-
retici risulta infatti “esagerata”, non di rado avvenendo
in assenza di appropriate indicazioni65. Per quanto ri-
guarda la digitale, l’eccesso di prescrizioni con il con-
seguente rischio immotivato di tossicità è in parte lega-
to alle comorbilità che mimano uno SCC ed all’alta
prevalenza delle forme da disfunzione diastolica57. Nel-
la pratica clinica, l’impiego dello spironolattone appa-
re talora inappropriato per eccesso di prescrizione, do-
saggio elevato e carenza di follow-up rispetto a quelle
che sono le raccomandazioni ufficiali e, conseguente-
mente, può risultare associato ad un’elevata incidenza
di eventi avversi34.

Per contro, farmaci ampiamente raccomandati co-
me gli ACE-inibitori ed i betabloccanti vengono deci-
samente sottoutilizzati e, comunque, spesso sommini-
strati a dosaggi non appropriati, soprattutto i secondi, in
particolare nei pazienti > 75 anni65,66. Ne consegue che
una percentuale estremamente bassa di pazienti risulta
contemporaneamente trattata con dosi ottimali di ACE-
inibitore e betabloccante67.

Problematiche terapeutiche di particolare rilievo
nell’anziano

Alcune problematiche relative al trattamento dello
SCC assumono particolare rilievo nel paziente anziano.

Scompenso cardiaco da disfunzione diastolica. La
quasi totalità dei trial randomizzati e controllati sul trat-
tamento farmacologico dello SCC ha arruolato pazien-
ti con ridotta frazione di eiezione ventricolare sinistra
(< 40-45%). Tuttavia, a livello di popolazione una quo-
ta consistente anche se non esattamente stimabile di ca-
si di SCC risulta associata a prevalente od esclusiva dis-
funzione diastolica ventricolare sinistra. Questo model-
lo fisiopatologico di cardiopatia scompensata è partico-
larmente frequente nell’ambito della popolazione an-
ziana in relazione all’alta prevalenza della malattia
ipertensiva nell’età avanzata68,69 ed al fatto che le mo-
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dificazioni morfologiche (ipertrofia e fibrosi miocardi-
ca) e funzionali cardiache (compromissione del rila-
sciamento attivo e della distensibilità passiva ventrico-
lari) correlate all’invecchiamento si ripercuotono pre-
valentemente sulla fase diastolica70.

In realtà, le problematiche che si affrontano nel do-
ver trattare lo SCC diastolico non sono solo il frutto
della scarsità di evidenze cliniche al riguardo ma anche
delle difficoltà diagnostiche, queste ultime legate alla
mancanza di indici semplici ed affidabili di valutazione
della funzione diastolica71,72. Le difficoltà sono partico-
larmente accentuate nell’anziano, in cui alterazioni de-
gli indici di funzione diastolica ventricolare sinistra so-
no normalmente presenti73 e nel quale frequentemente
coesistono condizioni in grado di mimare un quadro di
SCC74.

Il trattamento farmacologico dello SCC diastolico
rimane pertanto controverso ed essenzialmente fondato
su basi empiriche71,72. Dal momento che la maggior
parte di questi pazienti presenta una sottostante cardio-
patia ipertensiva frequentemente associata a malattia
coronarica e che gli episodi di instabilizzazione clinico-
emodinamica sono solitamente in relazione ad un ina-
deguato controllo dell’ipertensione arteriosa o ad epi-
sodi di ischemia miocardica intercorrente, è di estrema
importanza attuare un trattamento farmacologico ag-
gressivo delle patologie di base75.

Un adeguato controllo della frequenza cardiaca, se
appare un importante obiettivo terapeutico in tutti i pa-
zienti con SCC, ancora di più lo è in quelli anziani con
prevalente od esclusiva disfunzione diastolica in cui la
riduzione del tempo di riempimento ventricolare e la
perdita del contributo atriale possono aggravare il qua-
dro di SCC. In soggetti con stile di vita sedentario qua-
li sono gli anziani, la digitale può rappresentare il far-
maco di prima scelta per il trattamento di una fibrilla-
zione atriale, considerata la sua efficacia nell’ottenere
un controllo soddisfacente della frequenza cardiaca a
riposo ma non durante esercizio, per la qual cosa può
essere necessario sostituirla con od associarla a beta-
bloccanti o verapamil76. Viceversa, nei pazienti con
SCC diastolico in ritmo sinusale non vi è alcuna indi-
cazione all’impiego della digitale.

Nei pazienti con SCC da disfunzione diastolica,
l’impiego dei diuretici deve essere estremamente giudi-
zioso dal momento che essi possono ridurre drastica-
mente le pressioni di riempimento con conseguente ca-
duta critica della portata cardiaca77. Per la stessa ragio-
ne, anche l’impiego dei nitrati nei pazienti con ische-
mia “attiva” deve essere contrassegnato da un’estrema
cautela.

Alcuni studi hanno dimostrato l’effetto favorevole
delle terapie con ACE-inibitori, antagonisti recettoriali
dell’angiotensina II, betabloccanti e calcioantagoni-
sti78-82. L’impiego di queste classi di farmaci è indicato
in ragione delle molteplici azioni potenzialmente favo-
revoli possedute, quali la capacità di contrastare l’iper-
trofia ventricolare sinistra e l’ischemia miocardica e di

controllare la pressione arteriosa e la frequenza cardia-
ca, contribuendo quindi in tal modo a migliorare la
performance diastolica73. Il recente studio CHARM82

su pazienti con scompenso cardiaco in assenza di si-
gnificativa disfunzione sistolica del ventricolo sinistro
(frazione di eiezione > 40%) non ha dimostrato un ef-
fetto significativo sulla mortalità cardiovascolare pur
essendo stata rilavata una significativa riduzione dei ri-
coveri dovuti a progressione dello scompenso cardiaco.
Sulla base di queste considerazioni, un approccio tera-
peutico razionale al tipico paziente anziano con SCC
diastolico è di iniziare con un’ACE-inibitore od un an-
tagonista recettoriale dell’angiotensina II con l’aggiun-
ta di un betabloccante se vi è malattia coronarica ed,
eventualmente, di un calcioantagonista se il controllo
della pressione arteriosa, della frequenza cardiaca o
dell’ischemia miocardica risultasse non ottimale.

Scompenso cardiaco nel sesso femminile. Nell’ambi-
to del trattamento farmacologico dello SCC, un sotto-
gruppo particolarmente poco indagato è quello delle
donne anziane. Infatti, è di immediato rilievo quanto
possa essere improprio trasferire l’evidenza emersa nel
“tipico” paziente dei trial (sesso maschile, età < 65 an-
ni, frazione di eiezione ventricolare sinistra significati-
vamente ridotta, bassa comorbilità) ad un sottogruppo
che appare del tutto inconciliabile per caratteristiche
demografiche e cliniche (sesso femminile, età > 65 an-
ni, ipertrofia ventricolare sinistra, frazione di eiezione
ventricolare sinistra normale o solo lievemente ridotta,
frequente coesistenza di obesità, ipertensione e diabe-
te)83.

L’elevata prevalenza di SCC diastolico nelle donne
non è legata solo al particolare profilo di comorbilità
(obesità, ipertensione e diabete sono condizioni fre-
quentemente associate ad una patologia della diasto-
le)84 ma anche ad una maggiore predisposizione del
sesso femminile a rispondere ad un sovraccarico croni-
co di pressione con l’ipertrofia ventricolare sinistra;
quest’ultima, se da un lato contribuisce a normalizzare
lo stress parietale ed a mantenere la funzione sistolica
di pompa, dall’altro si associa quasi invariabilmente ad
anomalie del rilasciamento miocardico e della fase di
riempimento diastolico del ventricolo sinistro83.

Infine da segnalare, in particolare nelle pazienti an-
ziane, la frequente tendenza a sottostimare l’entità del-
la disfunzione renale con l’utilizzo di indicatori impre-
cisi come la creatinina. La funzione renale, in realtà fre-
quentemente ridotta al calcolo della clearance della
creatinina o del filtrato glomerulare (che tiene conto di
sesso, età e peso corporeo), può incidere sfavorevol-
mente sulla farmacocinetica di diversi farmaci, talora
con possibili effetti negativi85.

Scompenso cardiaco e comorbilità maggiori. Diver-
samente dai pazienti con SCC arruolati nei trial farma-
cologici, quelli che si incontrano nella pratica clinica,
oltre ad avere mediamente un’età più avanzata, risulta-
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no frequentemente affetti da una o più patologie conco-
mitanti6. È il caso dell’insufficienza renale e del diabe-
te mellito, condizioni che meritano una particolare at-
tenzione non solo per la loro alta prevalenza nella po-
polazione anziana e la loro intrinseca gravità ma anche
e soprattutto per le reciproche influenze negative con lo
SCC. La presenza di insufficienza renale o di diabete
mellito in pazienti con SCC si associa infatti ad un ri-
schio significativamente aumentato di mortalità e mor-
bilità totale e cardiovascolare86-89.

Per quanto riguarda il trattamento dei pazienti an-
ziani con SCC e concomitante insufficienza renale, il
tentativo di impiegare gli ACE-inibitori appare giusti-
ficato nei casi in cui questa è di grado lieve-modera-
to90, mentre la loro somministrazione è da evitarsi in
presenza di severa nefropatia, anche per l’assoluta
mancanza di evidenze cliniche al riguardo. Al fine di
minimizzare il rischio di complicanze renali, la terapia
va iniziata con dosaggi particolarmente bassi e può es-
sere opportuno ridurre o sospendere temporaneamente
il diuretico in occasione della prima dose di ACE-ini-
bitore onde evitare un eccessivo effetto ipotensivo. In
seguito, la quantità di farmaco va incrementata in mo-
do estremamente graduale e cauto, raddoppiando i do-
saggi ad intervalli di almeno 2 settimane e controllan-
do frequentemente i valori di pressione arteriosa, la
funzione renale e gli elettroliti plasmatici. Soprattutto
nella fase di titolazione, è frequente un incremento si-
gnificativo dei valori di creatininemia, ma general-
mente essi tendono a ritornare ai livelli basali nel cor-
so del trattamento, spesso senza necessità di ridurre i
dosaggi del farmaco90. La mancanza di tale regressio-
ne deve fare sospettare l’esistenza di una sottostante
patologia renovascolare, soprattutto in pazienti anzia-
ni con SCC ad eziologia ischemica nei quali può anche
verificarsi un deterioramento acuto della funzione re-
nale91. I pazienti che presentano un significativo e per-
sistente peggioramento della funzione renale in corso
di terapia con ACE-inibitore costituiscono un proble-
ma di non facile soluzione, essendo assai probabile che
abbiano a manifestare la stessa complicazione anche
con l’impiego in sostituzione di un antagonista recet-
toriale dell’angiotensina II92. L’assunzione di farmaci
antinfiammatori non steroidei in corso di trattamento
con ACE-inibitori è assolutamente da proscrivere se è
presente una concomitante nefropatia per il rischio di
peggiorare ulteriormente la perfusione e la funzione
renale93.

Dal momento che il rischio di iperpotassiemia in
corso di trattamento combinato con ACE-inibitori e
spironolattone è particolarmente elevato nei pazienti
anziani con SCC, diabete e sottostante nefropatia, la
somministrazione di quest’ultimo farmaco non appare
raccomandabile e, comunque, è assolutamente da evi-
tarsi in presenza di insufficienza renale severa33,93.

La terapia betabloccante nei pazienti anziani con
SCC ed associata nefropatia può inizialmente determi-
nare una riduzione della perfusione renale con conse-

guente peggioramento della funzionalità dell’organo,
per cui anche in questo caso va utilizzato un approccio
particolarmente cauto e graduale nella titolazione. In
seguito, la performance cardiaca migliora e conseguen-
temente anche la funzionalità renale tende a riportarsi
sui valori precedenti l’inizio del trattamento84-94. Tra i
betabloccanti di provata efficacia nello SCC, il carvedi-
lolo sembra configurarsi come l’agente ideale per il
trattamento dei pazienti con concomitante insufficienza
renale, essendo capace di migliorare la funzione renale
non solo in virtù dei suoi effetti nefroprotettivi40.

Nei pazienti con SCC e concomitante insufficienza
renale un problema frequente è quello dell’inappro-
priata risposta ai diuretici. Oltre ad un’ulteriore restri-
zione nell’apporto di acqua e sali, le possibili strategie
per il trattamento dell’edema resistente ai diuretici in-
cludono la somministrazione di dosi incrementali del
farmaco in uso, la sua sostituzione con dosi equivalen-
ti di un altro diuretico dell’ansa o l’aggiunta di metola-
zone, il passaggio a terapia per via endovenosa50-53. Ov-
viamente, l’impiego di alte dosi di diuretici si associa
ad un ulteriore aumento del rischio di provocare un ca-
lo critico del flusso renale od un’importante riduzione
della potassiemia, per cui questi pazienti necessitano di
controlli particolarmente frequenti. Dal momento che
la ridotta sintesi di prostaglandine vasodilatatrici può
impedire il raggiungimento di un adeguato tasso di fil-
trazione glomerulare, i farmaci antinfiammatori inter-
feriscono negativamente anche sulla terapia diuretica e
il loro impiego va pertanto evitato in presenza di dis-
funzione renale52.

Dal momento che la clearance della digitale correla
linearmente con il tasso di filtrazione glomerulare, i pa-
zienti con concomitante malattia renale sono a rischio
aumentato di eventi avversi da accumulo di tale farma-
co. La somministrazione della digitale va pertanto evi-
tata nei pazienti con nefropatia severa, mentre in quel-
li con insufficienza renale di grado lieve-moderato va
effettuata senza carico iniziale ed a dosaggi di 0.065-
0.125 mg/die95. Da segnalare anche che la creatinine-
mia tende a sottostimare l’entità della disfunzione re-
nale meglio evidenziata dalla clearance della creatini-
na o dal calcolo del filtrato glomerulare. Questo è par-
ticolarmente vero per gli anziani, in particolare se di
sesso femminile in cui l’utilizzo di questi indici di fun-
zione renale è raccomandato per evidenziare quadri al-
trimenti misconosciuti di insufficienza renale lieve o
moderata.

Per quanto riguarda invece il trattamento dei pa-
zienti con SCC e concomitante diabete mellito, l’anali-
si dei risultati dei grandi trial clinici condotti con ACE-
inibitori, con antagonisti recettoriali dell’angiotensina
II e dell’aldosterone e con betabloccanti ha dimostrato
che queste classi di farmaci sono efficaci anche in que-
sto sottogruppo96. Il beneficio clinico fornito da ACE-
inibitori ed antagonisti recettoriali dell’angiotensina II
sembra poter essere addirittura più evidente in virtù
dell’azione protettiva nei confronti della nefropatia dia-
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betica ed indipendentemente dall’effetto antipertensi-
vo97. Da rammentare anche che nello studio HOPE98 il
trattamento con ramipril è risultato associato ad una ri-
dotta incidenza di nuovi casi di diabete mellito e che
nello studio COMET40 l’utilizzo del carvedilolo, in
confronto al metoprololo, si è associato ad una minore
incidenza di eventi avversi secondari al diabete.

Scompenso cardiaco ed ospedalizzazioni ricorrenti.
Lo SCC rappresenta la principale causa di ricovero
ospedaliero nell’anziano e la stragrande maggioranza
delle ospedalizzazioni per tale motivo riguarda sogget-
ti di età > 65 anni99. L’alto numero di ricoveri ospeda-
lieri nell’anziano non è legato solamente alla maggior
prevalenza della sindrome nell’età avanzata ma anche
al frequente ripetersi dell’evento nello stesso paziente:
una nuova ammissione si verifica infatti in quasi la
metà dei casi entro 6 mesi dalla prima ospedalizzazio-
ne7-11.

Tra i numerosi fattori che possono contribuire a
spiegare gli alti tassi di ospedalizzazione nell’anziano,
molti appaiono prevenibili o quantomeno suscettibili di
correzione essendo legati ad inadeguatezze nella strate-
gia gestionale complessiva della sindrome o nell’ade-
renza da parte dei pazienti alle indicazioni mediche, al-
la sottostima dell’importanza di eventuali comorbilità o
del rischio di sfavorevoli interazioni in corso di com-
plesse terapie farmacologiche, ad un ritardo nell’iden-
tificazione e nel trattamento di condizioni che possono
più o meno rapidamente precipitare una instabilizza-
zione del quadro clinico-emodinamico o delle manife-
stazioni precoci di un lento ma progressivo deteriora-
mento funzionale100.

L’importanza di prevenire le ricorrenti ospedalizza-
zioni deriva dal fatto che, oltre ad assorbire una quota
assolutamente rilevante di risorse assistenziali, esse
rappresentano una “spia” oggettiva di inadeguata ge-
stione dello SCC, si associano inevitabilmente ad una
scadente qualità di vita e correlano significativamente
con una ridotta sopravvivenza99. In quest’ottica, le stra-
tegie di gestione multidisciplinare dello SCC hanno ri-
cevuto nell’ultimo decennio una crescente attenzione,
dimostrandosi in grado di contenere il numero dei rico-
veri ospedalieri e dei costi associati, di migliorare la
qualità di vita dei pazienti ed, in qualche caso, anche di
prolungarne la sopravvivenza101.

Un programma ideale di intervento multidiscipli-
nare dovrebbe far capo ad un team che includa una se-
rie di figure professionali specificatamente addestrate
alla gestione dello SCC (cardiologo, medico di medi-
cina generale, internista-geriatra, infermiere, psicolo-
go, dietista, ecc.) ed, inoltre, dovrebbe coinvolgere in
modo coordinato diversi setting operativi intra- ed ex-
traospedalieri (unità operative ospedaliere dedicate,
cure intermedie, distretti, servizi domiciliari e sociali).
I programmi vanno personalizzati in relazione alla ti-
pologia dei singoli pazienti e dell’intensità dell’inter-
vento necessaria, tenendo conto di quelle che sono le

disponibilità locali in termini di risorse economiche, di
strutture dedicate e di operatori con competenze speci-
fiche.

Gli obiettivi principali delle strategie di gestione
multidisciplinare dello SCC sono l’educazione dei pa-
zienti di modo che un’adeguata comprensione della
malattia possa favorirne la compliance, l’implementa-
zione e l’ottimizzazione delle terapie farmacologiche e
delle norme relative allo stile di vita, l’autogestione nel
controllo del peso corporeo, della pressione arteriosa e
della frequenza cardiaca o negli aggiustamenti della te-
rapia diuretica, uno stretto follow-up clinico (inclusivo
di visite ambulatoriali e domiciliari, contatti telefonici,
accesso facilitato a strutture dedicate) che contribuisca
a ridurre il rischio di riospedalizzazione101.

Conclusioni

Non vi è alcun dubbio che controindicazioni od in-
tolleranze alle varie forme di trattamento farmacologi-
co dello SCC siano di più frequente riscontro nell’età
avanzata. Tuttavia, è altrettanto evidente che il maggior
beneficio in termini di riduzione assoluta del numero
dei decessi e delle ospedalizzazioni si ottiene proprio
trattando i sottogruppi più numerosi ed a rischio più
elevato di eventi avversi, come per l’appunto quello de-
gli anziani. Nonostante le innegabili difficoltà legate al-
la gestione terapeutica di pazienti così complessi e fra-
gili, è sufficiente questa considerazione a giustificare la
necessità di un ampliamento dell’evidenza clinica at-
tualmente disponibile sul trattamento farmacologico
dell’anziano con SCC e di una sua appropriata imple-
mentazione nella pratica clinica.

Riassunto

Il trattamento farmacologico dello scompenso car-
diaco ha subito negli ultimi anni un radicale mutamen-
to, al passo con l’evolversi delle conoscenze di questa
complessa ed eterogenea sindrome clinica. Lo sviluppo
e l’aggiornamento di linee guida terapeutiche va consi-
derato, tuttavia, solo un punto di partenza per la verifi-
ca di efficacia e sicurezza dei diversi trattamenti nel pa-
ziente reale, generalmente molto diverso da quello ar-
ruolato nei grandi trial farmacologici.

Pur nella consapevolezza dei limiti di questa posi-
zione, le raccomandazioni derivate dai risultati dei
grandi trial sono da considerarsi valide anche per i pa-
zienti anziani. Tuttavia, il trattamento del paziente an-
ziano con scompenso cardiaco rivela diverse specifiche
problematiche. Prima di avviare qualsiasi forma di te-
rapia va raccomandata una particolare attenzione alla
presenza di concomitanti patologie, controindicazioni,
intolleranze, potenziali interferenze farmacologiche.
L’impiego della digitale o dello spironolattone appare
talora inappropriato per eccesso di prescrizione, dosag-
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gio elevato o carenza di controlli, e può risultare asso-
ciato ad un’elevata incidenza di eventi avversi. Per con-
tro, farmaci ampiamente raccomandati come gli ACE-
inibitori ed i betabloccanti appaiono decisamente sot-
toutilizzati. Lo schema di titolazione di ACE-inibitori e
betabloccanti deve prevedere dosaggi iniziali bassi, da
incrementare gradualmente. Talora dosaggi non massi-
mali possono garantire il giusto equilibrio tra efficacia
e tollerabilità al trattamento.

Tra i pazienti anziani è particolarmente frequente lo
scompenso cardiaco associato a prevalente od esclusi-
va disfunzione diastolica ventricolare sinistra. Le pro-
blematiche relative allo scompenso diastolico non deri-
vano solo dalla scarsità di evidenze di efficacia dei trat-
tamenti, ma anche e soprattutto dalle difficoltà diagno-
stiche legate alla mancanza di indici semplici ed affida-
bili di valutazione della funzione diastolica, particolar-
mente evidenti nel paziente anziano ove spesso coesi-
stono condizioni in grado di mimare un quadro di
scompenso cardiaco. Il trattamento farmacologico del-
lo scompenso diastolico rimane pertanto controverso
ed essenzialmente fondato sul trattamento farmacologi-
co aggressivo delle patologie di base.

Appare infine indifferibile lo sviluppo di modelli
organizzativi integrati tra ospedale e territorio in grado
di garantire gestione multidisciplinare, continuità assi-
stenziale ed efficacia degli interventi in un numero
sempre maggiore di pazienti anziani con scompenso
cardiaco.

Parole chiave: Anziani; Scompenso cardiaco; Terapia.
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