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DEFINIZIONE



DEFINIZIONE

L’insufficienza cardiaca è una sindrome clinica
caratterizzata da segni e sintomi tipici causati da

qualunque disturbo cardiaco, strutturale o funzionale,
che si traduce in ridotta gittata cardiaco e/o elevate

pressioni intracardiache a riposo o sotto sforzo.

2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure



Condizione fisiopatologica sistemica complessa nella
quale un’anormale funzione cardiaca è responsabile
dell’insufficiente abilità del cuore di pompare sangue ad
un flusso necessario al metabolismo dei tessuti periferici

Può essere considerata l’end-point di tutte le patologie cardiovascolari





EPIDEMIOLOGIA



EPIDEMIOLOGIA

• 1-2% della
popolazione generale

• > 10% nella
popolazione oltre i 70
aa

AHA Statistical 2015 Update, Circulation 2015





• Il trend di prevalenza nel corso degli ultimi 15-20 anni è
in continuo aumento e sta risultando in un importante
incremento della spese annuali da parte del SSN.

• Il ricovero ospedaliero per i pazienti affetti da
insufficienza cardiaca è estremamente comune e
abbastanza oneroso (1.4% della spesa sanitaria
nazionale - 2003), sebbene possa essere in svariate
condizioni prevenibile.



OSPEDALIZZAZIONI
Il miglioramento in termini di

outcome delle sindromi
coronariche acute e malattie
valvolari degli ultimi decenni
ha determinato, insieme al

progressivo invecchiamento
della popolazione, un

progressivo incremento delle
ospedalizzazioni per
scompenso cardiaco.



IL CIRCOLO DELLA RIOSPEDALIZZAZIONE



FISIOPATOLOGIA



FISIOPATOLOGIA
Il cuore adatta costantemente la propria gittata ai
bisogni metabolici dell’ organismo grazie alla
combinazione di vari fattori (che determinano la
gittata sistolica)

• Pre-carico

• Contrattilità

• Post-carico

• Frequenza cardiaca



FISIOPATOLOGIA

precarico è il carico a cui è sottoposto il cuore prima
dell’inizio della contrazione (VTD).

precarico  ↑ forza di contrazione miocardica (legge di
Frank-Starling)  migliore sovrapposizione miofilamenti di
actinae miosina che determina il numero di ponti trasversi e

una maggior sensibilità della troponina al calcio.

cuore insufficiente è generalmente dilatato  esaurimento
riserva di precarico così che le variazioni di

quest’ultimo stirano in maniera eccessiva le fibrocellule
deprimendo la capacità contrattile ventricolare.



FISIOPATOLOGIA
La contrattilità è la capacità del miocardio
di contrarsi indipendentemente dalle
condizioni di carico. Il deficit di contrattilità
miocardica è l’alterazione fondamentale
dello scompenso.
In fase iniziale, non comporta alterazioni
della portata cardiaca e delle pressioni
riempimento ventricolari a riposo. Sotto
sforzo, tuttavia, il cuore insufficiente
presenterà sempre più una ridotta
capacità di far fronte alle aumentate
richieste periferiche.



FISIOPATOLOGIA
postcarico è il carico a cui è

sottoposto il cuore durante la sistole
la somma di tutte le resistenze

periferiche a cui deve opporsi per
determinare un’efficace gittata
cardiaca.

pressione (P) ventricolare
dipende dalla tensione sviluppata

parete (T), dallo spessore (d) e
raggio (r) della cavità ventricolare

(legge di Laplace).

pressione arteriosa  ↑ del
postcarico.

cuore insufficiente è criticamente
dipendente dal postcarico.



PATOGENESI



• Legge Di Frank-Starling

• Ipertrofia Miocardica

• Sistema Renina-angiotensina-aldosterone

• Sistema Nervoso Adrenergico

PATOGENESI
MECCANISMI DI ADATTAMENTO



PATOGENESI
• L’ipertrofia miocardica si verifica in risposta ad un aumento

dello stress parietale per:
- sovraccarico di pressione -> aumento del numero dei

sarcomeri, in parallelo, con ispessimento delle fibre
miocardiche

- Sovraccarico di volume -> aumento del numero dei
sarcomeri, in serie, con allungamento delle fibre
miocardiche

• In ogni caso, il volume delle fibre miocardiche aumenta
misura maggiore rispetto al numero dei capillari,
all’interno di ciascuna cellula il numero dei sarcomeri
aumenta in misura maggiore rispetto ai mitocondri, così
che il miocita viene a trovarsi in una condizione di relativa
carenza di ossigeno e di energia.



rimodellamento ventricolare, che inizialmente è un processo adattativo
(aumento della gittata cardiaca, riduzione dello stress parietale)

associato alla attivazione neuromonale (aumento della volemia efficace,
ritenzione idrosalina, aumento del post-carico) divengono con il tempo

un processo maladattativo (aumentata domanda miocardica di O2,
ischemia miocardica, diminuzione della contrattilità, bilancio positivo di

liquidi con edema e congestione polmonare)

Il ventricolo rimodellato acquisisce una forma sempre più sferica.
Losviluppo di insufficienza mitralica accresce il sovraccarico di volume e contribuisce alla

progressione della malattia



PATOGENESI
La lesione iniziale determina un’iniziale riduzione
della funzione di pompa del cuore con
conseguente attivazione di meccanismi
compensatori (sistema renina-angiotensina
aldosterone e sistema nervoso adrenergico), il che
nel breve periodo sono in grado di ripristinare
l’omeostasi del sistema cardiocircolatorio e
paziente risulta asintomatico.

Con il tempo l’attivazione sostenuta e prolungata
di questi sistemi porta a progressivo danno
d’organo con rimodellamento ventricolare sinistro
e conseguente scompenso.



PATOGENESI
• L'attivazione simpaticoadrenergica è un fenomeno

precoce nell'evoluzione dello scompenso
presente nei pazienti con disfunzione ventricolare
asintomatica).

• ↑ attività simpatica = ↓ di quella parasimpatica.
• Effetti della stimolazione simpatica sul lungo

periodo:
1. progressiva riduzione del numero dei beta

recettori miocardici
2. apoptosi ed alterazioni dell’espressione genica

cardiomiociti
3. vasocostrizione periferica
4. induzione di aritmie ventricolari
5. attivazione del sistema renina-angiotensina.



L’angiotensina II è un potente
vasocostrittore periferico ed
aumentail postcarico.

ausa ipertrofia dei miociti,
induzione dei programmi di
genifetali e apoptosi.

inoltre un potente
stimolatore di diverse cascate

segnalazione cellulare,
comprese quelle coinvolte
nello stress ossidativo e
nell’infiammazione.

L’aldosterone causa ipertrofia
deimiociti e fibrosi.

PATOGENESI



PATOGENESI
I peptidi natriuretici ANP e BNP rappresentano
meccanismo di contro-regolazione neurormonale
importante che si attiva in corso di SC.

In condizioni fisiologiche sono secreti da un aumento
dello stiramento della parete atriale o ventricolare.

I fattori natriuretici causano:

- vasodilatazione periferica

- inibiscono l’attivazione simpatica e la secrezione
di renina e di aldosterone

- favoriscono la natriuresi

La loro secrezione si verifica precocemente nello
scompenso cardiaco (probabile ruolo
mantenimento del normale equilibrio idro-salino)



Vasopressina (AVP) ormone ipofisario, centrale nella regolazione dell’acqua
libera e dell’osmolalità plasmatica. AVP circolante elevata nei pazienti con SC

Le endoteline sono peptidi dotati di azione vasocostrittrice rilasciati dalle cellule
endoteliali. Stimolano il rilascio di catecolamine ed aldosterone, favoriscono
l’ipertrofia miocardica e la proliferazione delle cellule muscolari lisce.

Ilivelli circolanti di citochine pro-infiammatorie sono aumentati nei pazienti con
scompenso cardiaco e sono correlati con la severità della sintomatologia e con
laprognosi. Gli effetti negativi principali sono un’attività inotropa negativa,
l’induzione di un genotipo fetale e di apoptosi a livello dei cardiomiociti,
cachessia e l’ipotrofia della muscolatura scheletrica.

PATOGENESI



CLASSIFICAZIONE



FORME DI SCOMPENSO CARDIACO

Scompenso Cardiaco ad alta / bassa portata

Scompenso Cardiaco destro / sinistro

Scompenso Cardiaco anterogrado / retrogrado

Scompenso Cardiaco acuto / cronico

Scompenso Cardiaco sistolico / diastolico



HF A BASSA / ALTA PORTATA

Bassa portata

Condizione più frequente

Alta portata

La portata è elevata ma inadeguata

In pazienti con:

• ipertiroidismo

• anemia severa

• fistole artero-venose

• stato di gravidanza



HF SINISTRO/DESTRO

Sinistro

stenosi aortica, esiti di IMA

congestione venosa polmonare
con dispnea, fino all’edema
polmonare

Destro

• stenosi valvola polmonare

• congestione venosa sistemica
con edema periferico ed
epatomegalia



HF ANTEROGRADO/RETROGRADO

Anterogrado

Segni/sintomi dovuti ad
un’inadeguata eiezione del

sangue nei grandi vasi

Retrogrado

Segni/sintomi dovuti ad un
incompleto svuotamento

venoso nelle cavità cardiache



HF SISTOLICO/DIASTOLICO

Sistolico

• difetto nella contrazione

• sintomi da ridotta portata

Diastolico

• difetto nel rilasciamento e nel
riempimento

• sintomi secondari all’aumento
delle pressioni di riempimento



HF ACUTO / CRONICO

Acuto

• IM o IA acuta, crisi ipertensive

• rapida riduzione della portata
con ipotensione arteriosa; no
edemi

Cronico

• Cardiomiopatia dilatativa,
valvulopatie croniche

• edemi periferici; PA nella
norma



insufficienza cardiaca cronica è una sindrome clinica complessa che
dipende da un danno che agisce sul cuore in maniera acuta (ripetuta)

cronica, compromettendone la funzione di pompa in maniera
progressiva.

insufficienza cardiaca acuta è una condizione clinica di rapida
insorgenza o peggioramento dei segni e sintomi dello scompenso
cardiaco cronico, che richieda ospedalizzazione o visite mediche non
programmate.

CHF vs AHF



2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure



Lafrazione d’eiezione
(EF) del ventricolo

sinistro è definita come
la differenza fra il

volume telediastolico e
telesistolico

ventricolare (VTD-VTS)
divisa per il VTD (valore

poi espresso in %).

VALUTAZIONE DELL’EF



HFpEF



HFmrEF



HFrEF



CLASSIFICAZIONE NYHA



STADIAZIONE ACC/AHA



EZIOLOGIA



EZIOLOGIA
(1)



EZIOLOGIA (2)



EZIOLOGIA (3)

2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure



PRESENTAZIONE CLINICA



CLINICA



• Dispnea, tachipnea ed ortopnea

• Dispnea parossistica notturna

• Astenia

• Ridotta tolleranza allo sforzo

• Edemi declivi

• Ascite

• Turgore giugulare, epatomegalia

• Cianosi

SEGNI E SINTOMI CLINICI

Scompenso
ANTEROGRADO
(SX)

Scompenso
RETROGRADO
(DX)



Generale: Ridotta attenzione, perdita di peso (stadi avanzati)

Toracico: Crepitazioni, rantoli fino alla “marea montante”,
versamento pleurico, aumento FR

Cardiaco: Comparsa III o IV tono, ritmo di galoppo, soffi cardiaci
secondari a disfunzione valvolare

Porzioni declivi: Edemi con segno della fovea

Addominale: Epatomegalia, ascite

Collo: Turgore giugulare

Renale: Oliguria, nicturia

Mucose: Cianosi

ESAME OBIETTIVO



DIAGNOSI



DIAGNOSI



DIAGNOSI
LA DIAGNOSI DEVE BASARSI SULLA CLINICA!



RX TORACE

1. Allargamento delle cavità
cardiache

2. Ipertensione venosa
polmonare

- distensione vv polmonari

- ridistribuzione flusso

3. Edema interstiziale/alveolare

4. Versamento pleurico



Non esistono alterazioni
specifiche nello scompenso
cardiaco

Utile per la valutazione della
cardiopatia di base

ELETTROCARDIOGRAMMA



LABORATORIO

• BNP

• elettroliti: Na+ K+ Mg+

• funzionalità renale

• peso specifico urine



• Dimensioni delle cavità
cardiache

• Cardiopatia di base

ECOCARDIOGRAMMA



ECOCARDIOGRAFIA NELLO
SCOMPENSO



FATTORI SCATENANTI



TERAPIA



Posizione seduta (gambe fuori dal letto)

Ossigeno – terapia al 100%

Furosemide 20 mg 2-4 fl in bolo rapido

Morfina 2-4 mg ev

Nitrati ev (se EPA ipertensivo) effetto vasodilatatore

NIV

TERAPIA AHF



NIV
È una ventilazione non

invasiva utilizzata in caso di
insufficienza respiratoria

acuta o cronica riacutizzata
in grado di supportare
l’attività spontanea del

paziente riducendo il lavoro
respiratorio e migliorando sia

l’ossigenazione che
l’eliminazione di CO2



TERAPIA CHF



TERAPIA CHF



TERAPIA CHF



TERAPIA FARMACOLOGICA



TERAPIA CHF

ACE-inibitore
e

Sartani



TERAPIA CHF

-Bloccanti



TERAPIA CHF

Anti-Aldosteronici



NUOVI APPROCCI

TERAPIA CHF

Sacubitril + Valsartan



TERAPIA CHF
NUOVI APPROCCI

Ivabradina

DIMINUZIONE DELLA
FREQUENZA CARDIACA
NEI PAZIENTI IN RITMO

SINUSALE





PREVENZIONE MORTE IMPROVVISA



OmairYousuf et al. Circ Res. 2015;116:2020-2040



RESINCRONIZZAZIONE

CRT-P

CRT-D



RESINCRONIZZAZIONE



ASSISTENZA VENTRICOLARE



TRAPIANTO CARDIACO



OUTCOME



LO SCOMPENSO ACUTO



DILATAZIONE VENTRICOLARE



OUTCOME

More “malignant” than
cancer? Five-year survival
following a first admission
for heart failure.



GRAZIE PER L’ATTENZIONE!
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