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Capacità di esercizio e invecchiamento

La scarsa capacità fisica è un fattore di
rischio di mortalità sia nel cardiopatico che
nell’individuo sano1. L’invecchiamento si
accompagna ad una progressiva riduzione
della capacità di esercizio e questo calo del-
la capacità funzionale con il progredire del-
l’età viene considerato “fisiologico”, rite-
nendo “normale” un decremento del consu-
mo massimo di ossigeno (VO2 di picco) del
10% per decade sia nei maschi che nelle
femmine2. La riduzione della capacità di
esercizio con l’invecchiamento è dovuta,
almeno in parte, a modificazioni strutturali
muscolari e ad una ridotta capacità di in-
crementare la frequenza cardiaca durante
lavoro. La patogenesi dell’atrofia muscola-
re dell’anziano, pur non essendo del tutto
conosciuta, è multifattoriale e si accompa-
gna ad aumento del tessuto adiposo e a ri-
dotta sensibilità all’insulina3. Un recente
studio, tuttavia, ha dimostrato che la capa-
cità ossidativa muscolare e la sensibilità al-
l’insulina sono maggiormente correlate al
livello di attività fisica che non all’età4, fa-
cendo ipotizzare che proprio la riduzione
dell’attività fisica che accompagna l’invec-
chiamento sia la causa principale della
compromissione della capacità ossidativa
muscolare5. Molte altre condizioni, quali
affezioni osteoarticolari, enfisema polmo-
nare, depressione e deterioramento cogniti-

vo concorrono a limitare l’attività fisica
nell’anziano, senza contare che la malattia
coronarica, l’ipertensione e l’insufficienza
cardiaca, soprattutto quella diastolica6, di-
ventano più frequenti con il progredire del-
l’età7. Nell’anziano apparentemente in
buona salute una più elevata capacità di
esercizio si associa ad un ridotto rischio di
eventi cardiaci e ad una maggiore sopravvi-
venza8. 

Training fisico nell’anziano

Nell’anziano privo di malattia il trai-
ning fisico non solo aumenta la massa mu-
scolare, ma migliora anche la qualità dei
muscoli che diventano più forti relativa-
mente alla loro massa3. Nelle fibrocellule
muscolari risultano incrementate, a seguito
del training, la sintesi proteica, la capacità
ossidativa muscolare, la funzione mitocon-
driale e la sensibilità all’insulina, sia nei
maschi che nelle femmine, anche al di so-
pra dei 76 anni di età4,9,10 e il miglioramen-
to del VO2 di picco e della funzione endo-
teliale a seguito del training risulta indipen-
dente dall’età11,12. Nell’adulto anziano il
training è in grado di migliorare anche le
funzioni cognitive13. Un buon invecchia-
mento è quindi strettamente correlato al-
l’attività fisica e maggiore è l’attività usua-
le migliore è la capacità funzionale: qual-
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Limited functional capacity has an important negative predictive value both in normal subjects
and in patients with heart disease. In heart failure patients the improvement in physical capacity pro-
duces an increase in survival and a reduction in morbidity and hospital admission. The main cause of
physical capacity reduction in heart failure elderly patients is represented by structural modifications
of peripheral muscles and reduced vasodilating capacity of perimuscular vessels. Physical training in-
duces a regression of these alterations, restore endothelial function and has favorable effects on left
ventricular diastolic function and on ventilatory alterations. Data on the effects of physical training
in older patients with heart failure are numerically limited, but it is possible to affirm that a minimum
of 20 min of physical training for 3 days a week at 40% of maximal effort capacity are able to pro-
duce beneficial effects. Physical training in patients with heart failure, also in advanced age, is safe,
has to be encouraged, and induces a significant improvement in quality of life and survival.
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siasi attività è meglio di nessuna attività, ma uno “stile
di vita attivo” da solo conferisce un beneficio molto
modesto rispetto ai programmi di training14-16.

Capacità di esercizio e scompenso cardiaco 

La scarsa tolleranza all’esercizio è la principale
estrinsecazione fisiopatologica e sintomatologica dello
scompenso cardiaco cronico3. La ridotta capacità aero-
bica nello scompenso cardiaco è dovuta ad una serie di
alterazioni che si verificano sia a livello cardiaco, che a
livello periferico, circolatorio e muscolare. Il cuore
scompensato non è in grado di aumentare la portata in
proporzione adeguata alle esigenze dello sforzo fisico.
È inoltre verosimile che nell’anziano con scompenso
cardiaco la disfunzione diastolica giochi un ruolo im-
portante nella riduzione della portata. Il VO2 di picco,
infatti, correla meglio con la pressione di riempimento
ventricolare sinistra che con la frazione di eiezione e
per questo motivo si ipotizza che la funzione diastolica,
frequentemente alterata nell’anziano, sia più importan-
te rispetto alla funzione sistolica nel condizionare l’in-
tolleranza all’esercizio17-19. Altri fattori “periferici” si
uniscono a questi fattori “centrali” nel determinare la
ridotta capacità funzionale: aumento delle resistenze
vascolari periferiche, ridotta capacità di vasodilatazio-
ne del circolo muscolare e disfunzione endoteliale20,21.
Le alterazioni muscolari, che configurano un quadro
vero e proprio di miopatia, conseguenti a una serie di
fenomeni patologici complessi sia di natura circolatoria
(riduzione del flusso) che di natura ormonale (fattori di
necrosi) hanno poi un ruolo centrale nel determinismo
dell’intolleranza all’esercizio nello scompenso cardia-
co cronico22,23. L’incremento della frequenza cardiaca
durante esercizio, infine, è ridotto nel paziente scom-
pensato per l’incompetenza cronotropa conseguente al-
la desensibilizzazione beta-recettoriale24. 

Training fisico e scompenso cardiaco 

Il training fisico nello scompenso cardiaco migliora
la capacità funzionale25 e la soglia anaerobica viene ri-
tardata ad un livello più elevato di lavoro, dimostrando
un miglioramento anche dei parametri sottomassimali
di esercizio26. Ciò si ottiene attraverso una serie di mo-
dificazioni che il training fisico induce soprattutto a li-
vello periferico. La miopatia viene in parte corretta dal
training con aumento della densità mitocondriale e mi-
glioramento ultrastrutturale della qualità delle fibre
muscolari con ritrasformazione dal tipo II al tipo I do-
tato di maggiore capacità ossidativa27,28. Funzione en-
doteliale, vasodilatazione durante esercizio, portata
cardiaca massimale, eccesso di attivazione ergoriflessa
e di ventilazione vengono tutte migliorate dal trai-
ning29-32. Anche a livello centrale si sono documentati
effetti favorevoli del training fisico nel paziente scom-

pensato: la velocità del riempimento diastolico precoce
aumenta dopo training33 ed i valori circolanti del pepti-
de natriuretico di tipo B si riducono34. Infine sembra es-
servi un trend favorevole anche sulla qualità di vita, che
migliora con l’aumento della capacità funzionale21. In
termini di mortalità la mancanza di trial su larga scala
ha costretto, fino a poco tempo fa, ad utilizzare end-
point surrogati, come il VO2, che è uno dei predittori di
sopravvivenza più forti nello scompenso cardiaco cro-
nico35. Uno studio randomizzato ha tuttavia dimostrato
una riduzione del rischio relativo di morte, oltre che di
ospedalizzazione, in pazienti con scompenso cardiaco
cronico indirizzati ad un programma di training della
durata di 1 anno36. Più recentemente i risultati di una
metanalisi che ha incluso tutti i trial con un programma
di esercizio di almeno 2 mesi nello scompenso cardia-
co cronico hanno evidenziato una significativa riduzio-
ne della mortalità nel gruppo trattato in assenza di ef-
fetti sfavorevoli attribuibili al training e con NNT sor-
prendentemente favorevole di 17 per prevenire una
morte37. 

Il training fisico nell’anziano con scompenso cardiaco

Le premesse. La portata cardiaca condiziona la capa-
cità funzionale nel soggetto sano mentre nel cardiopa-
tico la ridotta efficienza ventilatoria, l’atrofia muscola-
re, il depauperamento degli enzimi ossidativi muscola-
ri acquistano maggiore rilevanza e il training agisce
principalmente su questi fattori38. A conferma di queste
evidenze Wilson et al.39 hanno dimostrato che quando
la riduzione della capacità funzionale si associa a seve-
ra limitazione della portata cardiaca (fattore che non è
modificabile dal training) che acquista un ruolo predo-
minante nel determinare la riduzione della capacità
funzionale, i pazienti scompensati non migliorano do-
po training. Anche i pazienti con riempimento ventri-
colare restrittivo al Doppler, quindi con compromissio-
ne emodinamica più severa, non incrementano signifi-
cativamente il VO2 dopo training rispetto a quelli con
anormale rilassamento, e cioè con compromissione
emodinamica minore e limitazione funzionale preva-
lentemente dovuta ad alterazioni periferiche40. Meyer
et al.41 hanno identificato i seguenti fattori predittivi di
buona risposta al training nello scompenso cardiaco
cronico: il basso VO2 di picco, il basso VO2 alla soglia
anaerobica, la bassa frequenza cardiaca alla soglia
anaerobica, la scarsa riduzione del rapporto fra spazio
morto e volume corrente durante esercizio. Si va quin-
di sempre più rafforzando l’ipotesi che l’incremento
della capacità funzionale nello scompenso cardiaco
cronico a seguito del training sia dovuto per la massima
parte alla correzione della degenerazione e dell’atrofia
muscolare, del decondizionamento, delle alterazioni
ventilatorie e del riempimento diastolico. Queste sono
anche le alterazioni tipiche dell’involuzione senile e co-
me abbiamo visto possono essere combattute efficace-

70S

Ital Heart J Vol 5 Suppl 10 2004

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Tue, 08 Jul 2025, 10:56:19



mente nell’anziano apparentemente sano con il training
fisico. 

Le evidenze. La prevalenza dello scompenso cardiaco
aumenta con l’età ma i trial sul training generalmente
escludono i pazienti anziani in quanto più spesso ven-
gono selezionati i soggetti giovani, ampiamente al di
sotto dei 65 anni42-45. Per questo motivo la popolazione
studiata è solo in parte rappresentativa della popolazio-
ne reale. Inoltre i risultati non sono estendibili al sesso
femminile e per le modeste dimensioni dei trial l’anali-
si di sottogruppi non è fattibile. Un piccolo studio ha di-
mostrato simile beneficio nei soggetti al di sopra e al di
sotto dei 65 anni46. Ventidue pazienti con età media di
81 anni sono stati sottoposti ad esercizio aerobico per 1
ora alla settimana per 3 mesi, con miglioramento della
distanza percorsa al test del cammino del 20%47. Pu et
al.48, per primi ed unici, hanno condotto un trial rando-
mizzato sul training di resistenza nello scompenso su
pazienti di sesso femminile e realmente “vecchi”, con
età media 77 ± 6 anni. I risultati sono stati molto favo-
revoli in termini di capacità funzionale, forza muscola-
re, aumento delle fibre di tipo I e dell’attività enzimati-
ca ossidativa in assenza di cambiamenti della funzione
sistolica ventricolare sinistra o di qualsiasi effetto av-
verso attribuibile al training. Sembra pertanto che an-
che la miopatia che accompagna lo scompenso cardia-
co cronico dell’anziano sia reversibile. Inoltre il trai-
ning non deve essere necessariamente strenuo per pro-
durre effetti favorevoli in termini di struttura e funzio-
ne muscolare, un livello di allenamento attorno al 40%
del VO2 di picco della durata di 15-20 min per 3 volte
alla settimana è già sufficiente27,49 e questo va tenuto
presente, a maggior ragione, nell’anziano. 

Implicazioni pratiche

La morbilità, la mortalità ed i costi dello scompen-
so cardiaco nell’anziano sono rilevanti e in costante
crescita nei paesi industrializzati. Gli interventi tera-
peutici in questo gruppo numeroso di pazienti sono
molteplici, dalle strategie di prevenzione ad interventi
farmacologici, quasi sempre combinati, fino all’uso di
tecniche più sofisticate e invasive, come l’uso di pace-
maker resincronizzatori e interventi di cardiochirurgia.
Nella pratica clinica, tuttavia, non sembra ancora suffi-
cientemente compreso il ruolo centrale che il danno
muscolare riveste nella patogenesi dei sintomi princi-
pali dello scompenso cardiaco, in particolare della li-
mitazione funzionale, né il training fisico è entrato a far
parte dell’armamentario terapeutico usuale. L’esercizio
programmato, invece, risulta sicuro, fattibile ed effica-
ce anche nell’anziano e in grado di influire positiva-
mente anche sulle principali comorbilità che molto fre-
quentemente coesistono in questo gruppo di pazienti. È
importante sottolineare che per ottenere un risultato ba-
stano 20-30 min al giorno al 40% della capacità massi-

ma di lavoro, che in assenza di un test specifico può es-
sere valutata in via teorica, ma che l’attività di training
deve essere mantenuta nel tempo. Un limite all’utilizzo
del training fisico nel paziente anziano con scompenso
cardiaco è indubbiamente costituito dalla sua ridotta
praticabilità in soggetti spesso particolarmente limitati
anche da altre patologie e dalla difficoltà nel raggiun-
gere una sufficiente e duratura compliance. Per questa
ragione abbiamo necessità di sviluppare tecniche di in-
segnamento e di rinforzo specifiche, sapendo che tutto
ciò contribuirà, nella maniera più fisiologica, a miglio-
rare la vita di migliaia di anziani gravati dal peso dello
scompenso cardiaco. 

Riassunto

La scarsa capacità funzionale è un importante pre-
dittore di prognosi negativa sia nel soggetto sano che
nel cardiopatico. In particolare nel paziente con scom-
penso cardiaco il miglioramento della capacità fisica
comporta un aumento della sopravvivenza e una ridu-
zione della morbilità e del numero dei ricoveri ospeda-
lieri. La riduzione della capacità funzionale nel pazien-
te anziano con scompenso cardiaco è dovuta principal-
mente a modificazioni strutturali della muscolatura
scheletrica e ad una ridotta capacità di vasodilatazione
dei vasi perimuscolari. Il training fisico è in grado di in-
durre una regressione di tali alterazioni, oltre ad avere
un dimostrato effetto favorevole sulla funzione diasto-
lica del ventricolo sinistro e sulle alterazioni ventilato-
rie. I dati sull’effetto del training fisico nel paziente an-
ziano con scompenso cardiaco sono limitati, ma con-
sentono di affermare che 20 min di attività fisica conti-
nuativa al 40% della capacità massima di sforzo per al-
meno 3 volte alla settimana producono effetti favorevo-
li. L’attività fisica nel paziente anziano con scompenso
cardiaco è sicura, va incoraggiata e induce significativi
miglioramenti della qualità di vita e della sopravviven-
za.

Parole chiave: Anziani; Scompenso cardiaco; Training
fisico.
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