
01/10/2019

1

Anno Accademico 2019-2020

Corsi di Studio in

Fisioterapia – Logopedia – Ortottica – Tecnica riabilitazione
psichiatrica

Modulo di Problemi prioritari di salute

Roberto Manfredini

e-mail: roberto.manfredini@unife.it

Malattie dell’apparato cardiovascolare

-Ipertensione arteriosa
-Patologia cardiovascolare aterosclerotica
(cardiopatia ischemica, angina e infarto)
-Differenze di genere
-Sindrome Takotsubo
-Scompenso cardiaco
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Pressione arteriosa

Forma di energia potenziale che deriva dalla contrazione del
cuore e serve per consentire al sangue di scorrere contro la
resistenza offerta dalle arteriole periferiche.

Viene espressa in mmHg: altezza raggiunta da colonna di
mercurio, se si applica a questa la forza del sistema arterioso.
Da cosa è determinata?

P = V x R
V= volume minuto cardiaco= vol sistolico x freq. cardiaca
R= resistenza periferica totale= lunghezza sistema arterioso x
viscosità plasmatica/raggio del vaso4

GittataGittata
sistolica

FrequenzaFrequenza
Cardiaca

Viscosità del
sangue

Diametro delle
arterie

Gittata cardiaca
per minuto

ResistenzaResistenza
periferica

Volume di sangue che lascia le arterie per
minuto - “flusso arteriolare”

PressionePressione
arteriosa

Volume di sangue che entra nelle
arterie per minuto

Volume di sangueVolume di sangue
nelle arterie
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Pressione arteriosa

• Pressione arteriosa sistolica (PAS): picco della pressione
intravascolare raggiunto durante la sistole ventricolare
per l’eiezione del sangue ventricolare

• Pressione arteriosa diastolica (PAD): pressione
intravascolare raggiunta alla fine della diastole
ventricolare = resistenza vascolare periferica

• Pressione differenziale: differenza tra le due

VARIAZIONI DELLA PRESSIONE ARTERIOSA LEGATE
ALL’OSSERVATORE E AL SOGGETTO

Somma delle
variazioni

Soggetto

 Effetti ambientali

 Recente attività fisica

 Recente fumo di sigaretta

 Temperatura ambientale

 Abitudine alla misurazione

Osservatore

 Validità dello strumento e
stato di manutenzione

 Dimensioni del manicotto

 Tecnica di misurazione

 Criteri di valutazione
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Regolazione della pressione arteriosa

(1) Sistema nervoso autonomo

(2) Sistema renina angiotensina aldosterone (SAA)

(3) Endotelio vasale

(4) Ormone antidiuretico (ADH)

(1) Sistema Nervoso Autonomo
Regola l’omeostasi pressoria attraverso la
modulazione:

(1) simpatica (recettori  renali), della diuresi e del
volume circolante, sia direttamente che mediante il
SRAA;

(2) adrenergica (recettori) del tono vasocostrittore
periferico

(3) parasimpatica e simpatica (recettori muscarinici
sensibili all’acetilcolina (Ach) e recettori  sensibili alla
noradrenalina (NA) della frequenza, della gittata
cardiaca, dell’inotropismo cardiaco.

Il tono simpatico dipende da influenze nervose
centrali, dalla regolazione riflessa barocettiva e
chemocettiva e dalla secrezione periferica di NA
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(1) Sistema Nervoso Autonomo

I barocettori sono terminazioni
sensitive localizzate nei seni carotidei e
nell’arco aortico.

Captano variazioni pressorie e inviano
stimoli ai centri nervosi cerebrali.

Se PA   scarica vagale sul nodo
sinusale  FC e  attività nervi
simpatici  vasocostrizione periferica
e rilascio renina  pressione
arteriosa

(1) Sistema Nervoso Autonomo

I chemocettori sono localizzati nell’arco aortico e nei corpi
carotidei. Sono attivati da: ipossia, acidosi e ipocapnia

nelle situazioni di ipotensione grave.

Inducono aumento della ventilazione se si riduce PO2 nel
sangue arterioso

Attivazione  scarica simpatica  vasocostrizione
arteriolare  FC  distensione polmonare
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(2) Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterone (SRAA)

(2) Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterone (SRAA)
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(3) Endotelio vasale

Le cellule endoteliali secernono mediatori chimici ad azione
paracrina che possono favorire o inibire la contrazione delle
cellule muscolari liscie

Vasodilatatori: ossido nitrico (NO), prostaglandina I2 (PGI2),
fattore iperpolarizzante endotelio attivato

Vasocostrittori: endoteline (endotelina 1) trombossano A2
(TXA2), prostaglandina H2 (PGH2)

(4) Ormone antidiuretico

Prodotto dall’ipotalamo, agisce modificando la permeabilità
dell’epitelio del nefrone distale all’acqua e dunque la
concentrazione urinaria. La sua liberazione dipende da
modificazioni dell’osmolalità e dell’ipovolemia.

 Permeabilità all’acqua  passaggio di acqua nell’interstizio
 riduzione del volume urinario  concentrazione
intratubulare di NaCl  riassorbimento di NaCl.
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Dall’ipertensione al continuum delle patologie cardiovascolari

Rimodellamento
patologico

Target danno d’organo

Exitus

Aterotrombosi e progressione
malattia CV

Danno tissutale
(IM, ictus, IR, AOP)

Ipertensione & altri
fattori rischio

Stress ossidativo e
meccanico

Infiammazione

Disfunzione endoteliale precoce

Scompenso terminale
(scompenso cardiaco, IR terminale)

AHA Statistical 2016 Update, Circulation 2017
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Prevalenza dell’ipertensione negli adulti (NHANES 2007-2012)

AHA Statistical 2017 Update, Circulation 2017

Prevalenza dell’ipertensione negli adulti (NHANES 2007-2012)

AHA Statistical 2017 Update, Circulation 2017
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Cause di ipertensione

75-90%

7-20%

3-5%

Ipertensione
secondaria

Ipertensione
secondaria

Ipertensione
essenziale

Endocrina

renale

Malattie parenchimali

nefrovascolare

Eccesso di renina

Aumentata azione glicoattiva

Eccesso di catecolamine

Eccesso azione mineraloattiva

PRA bassa

PRA normale

PRA alta

Reninoma

Cushing

Feocromocitoma

*
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Fattori di rischio

Stili di Vita

Dieta Ipercalorica o
ricca in Acidi grassi
Saturi e Colesterolo

Fumo

Consumo eccessivo
di Alcol

Sedentarietà

FRC Modificabili

Ipertensione Arteriosa

Elevato LDL-Colesterolo

Ridotto HDL-Colesterolo

Elevati Trigliceridi

Iperglicemia/Diabete

Obesità

FRC Non Modificabili
Età

Sesso

Storia familiare di CHD o altra
malattia aterosclerotica
precoce (maschi<55 a,
femmine<65 a

Anamnesi positiva per CHD o
altra malattia aterosclerotica

Fattori di rischio
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Stratificazione del rischio

Danno d’organo

Angina pectoris
Angina instabile
Infarto miocardico
Morte improvvisa
Scompenso cardiaco

TIA
Ictus ischemico
Ictus emorragico

Patologia renovascolare

Insufficienza renale
Claudicatio
Aneurisma

Ischemia degli arti

Ipertensione
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Danno d’organo

Valutazione diagnostica

PROCEDURE

(d) Misurazione ripetuta della pressione arteriosa

(e) Valutazione della storia clinica

(f) Esame fisico

(g) Valutazione strumentale e di laboratorio

SCOPI

(a) Stabilire i livelli pressori

(b) Identificare le cause di ipertensione secondaria

(c) Stratificazione prognostica del rischio
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Definizione dei valori pressori

Monitoraggio non invasivo della PA 24-ore

INDICAZIONI

- Considerevole variabilità tra i valori pressori ambulatoriali

- Elevati valori pressori in pz. con rischio cardiovascolare basso

- Marcata discrepanza tra valori pressori ambulatoriali e domiciliari

- Sospetta ipertensione secondaria

- Monitoraggio terapia (efficacia antipertensiva – copertura 24 ore)

- Dipping notturno

- Finalità di ricerca
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Routine diagnostica e laboratoristica

Valutazione del danno d’organo
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Obiettivi del trattamento

L’obiettivo primario del trattamento del pz. iperteso è
quello di ottenere la massima riduzione del rischio
cardiovascolare globale a lungo termine.

E’ perciò richiesto il trattamento di tutti i fattori di rischio
reversibili identificati, una gestione appropriata delle
condizioni cliniche associate, oltre al trattamento
dell’ipertensione stessa
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Modifiche degli stili di vita (lifestyle changes)

Abolizione del fumo

Calo ponderale

Riduzione del consumo di alcolici, se eccessivo

Esercizio fisico

Dieta iposodica

Incremento di apporto alimentare di frutta e verdura

Riduzione dei grassi totali alimentari

Trattamento iniziale
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Strategie terapeutiche

Nella maggior parte dei casi il trattamento dovrebbe essere
iniziato gradualmente e valutato nell’arco di alcune settimane

A seconda dei valori pressori di base e della presenza o meno di
altri fattori, è ragionevole iniziare la terapia con uno o due
farmaci, entrambi a basso dosaggio

E’ probabile che per raggiungere il target pressorio sia
necessario l’impiego di una terapia di associazione tra due o più
farmaci.

Entrambe le strategie terapeutiche presentano vantaggi e
svantaggi.
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Soglie di trattamento

Controindicazioni principali
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Persistenza in terapia (a 1 anno)

Ipertensione resistente al trattamento

Elevati valori basali di PA

Età avanzata

Obesità

Eccessivo introito di sale

Malattia renale cronica

Diabete

Chaloun DA et al, Hypertension 2008
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Condizioni particolari

Percentuale di controllo della PA (pz in trattamento)
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Patologia cardiovascolare aterosclerotica

Parete arteriosa normale

Tonaca avventizia

Tonaca media

Tonaca intima
Endotelio

Tessuto connettivo

subendoteliale

Membrana elastica interna

Cellule muscolari lisce

Fibre elastiche/collagene

Membrana elastica esterna
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Sviluppo della placca aterosclerotica

Faxon et al, Circulation 2004

LDL penetrano nel subendotelio e
vengono ossidate da macrofagi e SMCs Il rilascio di growth factors e

citochine richiama altri monociti

Accumulo di foam cells e
proliferazione della placca

Evoluzione dell’aterosclerosi

Foam
cells

Strie
lipidiche

Lesione
intermedia Ateroma

Placca
fibrosa

Lesione
complicata/

rottura

Dalla prima
decade

Dalla terza
decade

Dalla quarta
decade

Disfunzione endoteliale

Pepine, Am J Cardiol 1998
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Libby, Circulation 1995

Lume
Cappuccio fibroso

Core

lipidico

Core

lipidico

Cappuccio fibroso

Lume

Placca Vulnerabile

Placca Stabile

Cappuccio fibroso spesso
•Cellule muscolari lisce: matrice
•extracellulare più rappresentata
•Placca povera in lipidi

•Cappuccio fibroso sottile
•Infiltrato cellulare infiammatorio:
attività proteolitica

•Placca ricca in lipidi

Manifestazioni cliniche

Placca vulnerabile
Placca stabile
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Cardiopatia ischemica

Squilibrio richiesta metabolica - apporto di
O2 al miocardio

Manifestazioni cliniche

arresto cardiaco primario

angina pectoris

infarto miocardico

scompenso cardiaco

aritmie

Fisiopatologia

Incondizioni basali, l’estrazione di O2 è circa
del 70%.

In caso di aumento della domanda metabolica
il solo meccanismo di compenso è dato dal
proporzionale aumento del flusso coronarico.

Importanza della diastole.
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Determinanti del consumo di O2

Frequenza cardiaca ( consumo O2,  flusso
coronarico)

Contrattilità ( consumo O2)

Tensione della parete miocardica (post-carico) in
rapporto a pressione sviluppata all’interno e
precarico ( all’aumentare delle resistenze e del
ritorno venoso)

Effetti dell’ischemia a livello miocardico (I)

Alterazioni metaboliche

- pH,ATP

- radicali liberi

Alterazioni elettriche

- ischemia

- lesione

- necrosi
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Effetti dell’ischemia a livello miocardico (II)

Alterazioni meccaniche

-effetti sulla contrazione ventricolare ( gettata
sistolica e portata cardiaca, depressione globale
del ventricolo sx, scompenso)

-effetti sulla funzione diastolica: ostacolo al
riempimento del ventricolo

Angina pectoris: classificazione

Criterio descrittivo

Angina spontanea (primaria pura): episodi a riposo o
imprevedibili, senza causa scatenante

Angina da sforzo a soglia fissa (secondaria pura):
sintomatologia evocata, in modo riproducibile e
prevedibile, sempre dallo stesso livello di attività fisica

Angina mista (primaria + secondaria): episodi a riposo e
da sforzo, questi ultimia soglia variabile
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Angina pectoris: classificazione

Criterio clinico prognostico

Angina stabile (forma cronica): scarsa evolutività

Angina instabile: spiccata tendenza alla evoluzione (IMA,
morte improvvisa)
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Sintomi & esame obiettivo

Dolore

• Qualità

• Localizzazione

• Irradiazioni

• Durata

• Fattori precipitanti

• Risposta alla trinitrina

• difficoltà di osservare il paziente in
corso di crisi anginosa

• obiettività spesso negativa in corso del
periodo critico

Dolore toracico: diagnosi differenziale (I)
cause cardiovascolari

-Dissezione aortica
-Stenosi aortica
-Pericardite
-Prolasso valvolare mitralico
-Angina microvascolare
-Embolia polmonare
-Aritmie
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Dolore toracico: diagnosi differenziale (II)
cause non cardiovascolari

Cause toraco-polmonari
-Pleurite
-Polmonite
-Pneumotorace
-Costocondriti

Cause gastrointestinali

-Reflusso/spasmo esofageo

-Ulcera peptica

-Colecistite, gastrite
Cause psichiatriche
-Attacchi di panico
-Nevrosi cardiaca
-Depressione

Diagnosi strumentale

Radiografia del torace

ECG a riposo

ECG da sforzo

ECG dinamico secondo Holter

Ecocardiografia

Scintigrafia miocardica (Tl201)

Cateterismo cardiaco e coronarografia
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Necrosi ischemica di un
settore del muscolo
cardiaco, come
conseguenza della
brusca e prolungata
diminuzione del flusso
ematico coronarico

Infarto miocardico acuto (IMA)

Epidemiologia

Dati USA

Ogni anno, 635,000 soggetti vanno
incontro ad un nuovo evento coronarico
acuto, e 300,000 ad una recidiva.

L’incidenza annuale viene stimata in
525,000 nuovi attacchi e 210,000
recidive (circa il 21% silenti).

L’età media è 65 anni per i maschi e 71.8
per le femmine.

American Heart Association (AHA) Statistical 2015 Update
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Cause

Trombo sovrapposto su placca
ateromasica

Spasmo coronarico

Ipotensione grave

Embolo dall’atrio o ventricolo sx

Trauma della arterie coronariche

Dissecazione aortica

Aortiti, vasculiti

Dissecazione coronarica spontanea

Fibrosi coronarica post-radioterapia

Insufficienza coronarica da disordini
metabolici

Anomalie congenite delle coronarie

Uso di cocaina

trombosi, occlusione subtotale o totale in assenza di circolo collaterale

ischemia  catecolamine  FC, RP e contrattilità =  consumo O2

Fasi del danno ischemico (I)

Fase del danno metabolico

A distanza di pochi secondi dall’interruzione del circolo
coronarico, si registra un viraggio dalla glicolisi aerobia a
quella anaerobia, con insufficiente produzione di ATP e
accumulo di acido lattico

Fase del danno funzionale

Dopo circa 1 minuto di glicolisi anaerobia, le cellule
miocardiche cessano di contrarsi. Da una parte, c’è un
risparmio energetico. Dall’altra, un danno funzionale alla
contrattilità ventricolare.
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Fasi del danno ischemico (II)

Fase del danno morfologico reversibile

Dopo pochi minuti di ischemia, al ME si osserva
rigonfiamento dei mitocondri con deplezione dei granuli
di glicogeno. Nell’uomo, la durata di questo periodo
(entro il quale la riperfusione può assicurare completa
restitutio ad integrum) è variabile, e dipende dalle
condizioni del circolo coronarico, e dalle entità e durata
dell’occlusione.

Fase del danno morfologico irreversibile

Al di là del periodo reversibile, necrosi ischemica.

Circolo coronarico

Coronaria sx

parete anteriore e laterale, punta e gran parte del setto

 tronco comune discendente anteriore: IMA settale

 circonflessa: IMA laterale

Coronaria dx

parete infero-basale Vsx, parete posteriore del setto e Vdx

 parte infero-basale Vsx  IMA inferiore

quanto più è prossimale l’ostruzione, tanto più estesa è la necrosi
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Sintomi

Dolore

• Qualità

• Localizzazione

• Irradiazioni

• Durata

• Fattori precipitanti

• Risposta alla trinitrina
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Sintomi

Spesso l’IMA ha un’anamnesi negativa e risulta essere la prima
manifestazione di cardiopatia ischemica

Spesso non vi è fattore scatenante:

-la > parte avviene in corso di riposo o attività leggera

-2-13% in corso di esercizio fisico intenso

-8-23% durante il sonno

Attenzione ad anziani e diabetici

Accertamenti diagnostici

-

-Indici aspecifici (leucocitosi neutrofila, VES,
iperglicemia)

-ECG

-Enzimi cardiaci: mioglobina, troponina I, CK-MB massa
(CPK, CPK-MB, LDH, SGOT)

-Ecocardiografia (evidenza di zone di alterata cinesi)

-Esami radiosotopici: Tc99 pirofosfato: area “calda”

Tl201 area “fredda”
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Accertamenti diagnostici: ECG

Accertamenti diagnostici: ECG
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Accertamenti diagnostici: ECG

Accertamenti diagnostici: ECG

maschio, 55 anni, dolore tipico,
movimento enzimatico significativo
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Caratteristiche tipiche:
elevazione del segmento
ST, inversione dell’onda T,
allargamento dell’onda Q.

ECG e sindrome coronarica acuta
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Dolore toracico e markers biochimici: algoritmo

Misure generali urgenti

-conferma del sospetto clinico
-posizionamento agocannula sicura
-raccolta dati anamnestici ed esame obiettivo
-monitorizzazione elettrocardiografica
-primi interventi in UTIC o ER
-esami urgenti
-radiografia del torace
-inquadramento prognostico precoce
-monitorizzazione emodinamica
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Obiettivi della terapia

-ridurre il consumo d’ossigeno
-ottenere, nel tempo più breve possibile, la riperfusione
-ridurre le possibilità di una riocclusione
-influire sulla dinamica vascolare per limitare il processo
di rimodellamento ventricolare
-ridurre l’incidenza di complicanze
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Complicanze

ARITMICHE

Extrasistoli ventricolari

Tachicardia ventricolare

Aritmie sopraventricolari

Bradicardie

Blocchi

Fibrillazione ventricolare

Complicanze

MECCANICHE (EMODINAMICHE)

Shock cardiogeno primario (prime ore:3-4%)

Shock cardiogeno secondario (primi gg: 5%)

Rottura del setto (primi gg: 1%)

Insufficienza mitralica acuta (primi gg: 2%)

Rottura parete libera (morte improvvisa)

Estensione al ventricolo dx (precoce: 20% IMA ant)

Aneurisma ventricolo sx (dopo alcune settimane: 12% ima ant
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Farmaci nella gestione dell’IMA

Nitroderivati

Terapia antalgica e sedativa

Trombolitici

Betabloccanti

PTCA primaria

Anticoagulanti

ACE inibitori

Statine

O2 terapia
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Differenze di genere

Mehta et al, Circulation 2016
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McSweeney et al, Circulation 2016
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McSweeney et al, Circulation 2016

Differenze di genere nei fattori di rischio ‘classici’

L’ipertensione si manifesta più frequentemente nei maschi prima dei 50 anni
e nelle femmine oltre i 50 anni di età. L’ipertensione porta a ictus e
scompenso cardiaco maggiormente i maschi rispetto alle femmine.

Prevalence of hypertension, by age & sex, AHA
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La malattia coronarica si sviluppa nella femmina circa 7-10 anni più tardi
rispetto al maschio. In generale, sono colpite un maggior numero di femmine,
per via della loro più lunga durata di vita e per il fatto che la malattia si sviluppa
prevalentemente in età avanzata.

Prevalence of myocardial infarction, by age & sex, AHAPrevalence of coronary artery disease, by age & sex, AHA

Differenze di genere nei fattori di rischio ‘classici’

Traditional and nontraditional atherosclerotic cardiovascular disease (ASCVD) risk factors in women

Mariana Garcia et al. Circ Res. 2016;118:1273-1293
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Il diabete mellito aumenta il rischio di malattia cardiovascolare
maggiormente nelle femmine rispetto ai maschi. Le donne affette da diabete
e con presenza di altri fattori di rischio sono maggiormante a rischio e
necessitano di di una gestione e di un trattamento più intensivo.

La dislipidemia rappresenta un fattore di rischio egualmente importante in
entrambi i sessi, e la terapia antilipidica dovrebbe quindi essere utilizzata alla
stessa maniera.

Il fumo di sigaretta è un fattore di rischio relativamente maggiore nella
femmina, e il tasso di fumatori si è ridotto meno nelle femmine rispetto ai
maschi.

Differenze di genere nei fattori di rischio ‘classici’

Malattie autoimmunitarie e reumatologiche sono più frequenti nelle donne, e
sono frequentemente associate a patologie cardiovascolari.

La pre-eclampsia rappresenta un fattore di rischio sempre maggiormente
riconosciuto nella donna. Chi sviluppa pre-eclampsia ha un rischio doppio di
andare incontro a patologia cardiovascolare più avanti nel corso della vita.

Menopausa, sindrome dell’ovaio policistico, andropausa e ipogonadismo sono
associati ad un aumento del rischio cardiovascolare nei due sessi.

In corso di gravidanza, periodo peripartum o in caso di pre-eclampsia, e in una
donna sintomatica, la presenza di cardiomiopatia peripartum e patologia
coronarica va sempre sospettata.

Differenze di genere nei fattori di rischio ‘non-classici’
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Le donne tendono a sottostimare il loro rischio per malattia cardiovascolare e
sono quindi meno aperte ad azioni di prevenzione rispetto ai maschi. Per
questo motivo, anche gli obiettivi di prevenzione secondaria sono raggiunti
con minore frequenza nelle donne.

L’esercizio fisico è un potente fattore di protezione nelle donne, ma esse ne
fanno minor uso rispetto agli uomini.

Smettere di fumare risulta essere più difficoltoso nelle donne rispetto ai
maschi.

Una alimentazione salutare rappresenta un potente e poco utilizzato fattore di
protezione, e generalmente viene utilizzato meno nei maschi rispetto alle
femmine.

L’uso rutinario di aspirina per prevenire l’infarto del miocardio in donne sane
di età inferiore ai 65 anni NON è raccomandato.

Differenze di genere nella prevenzione

Sindrome Tako-tsubo
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Sindrome Tako-tsubo

Descritta per la prima volta in Giappone nel 1990. Il nome deriva dalle parole
Tako (polpo) e Tsubo (giara)

Disfunzione transitoria delle sezioni apicale e medio-ventricolare del ventricolo
sx, in assenza di malattia coronarica significativa, e spesso scatenata da uno
stress (emotivo o fisico).

Fino al 2% delle sospette sindromi coronariche
acute (SCA) (donne 6-9%, uomini 0.5%)

Più frequente nelle donne (~90%), >80% dei casi
in postmenopausa

Mortalità intra-ospedaliera: 1-2%

Recupero della funzione del Vsx: 1-4 sett.

Recidive (10% ad un follow-up di 4 anni)
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-Morte, malattia grave o grave
lesione riguardante un membro
della famiglia, un amico, il proprio
animale

-Cattive notizie (diagnosi di grave
malattia, divorzio di un famigliare)

-Grave litigio

-Aggressione

-Coinvolgimento in azione legale

I-ncidente d’auto

-Trasloco

-Perdita economica (affari, gioco,
licenziamento)

-Disastri naturali (terremoti..)

-Party a sorpresa

-Parlare in pubblico (public
speaking)

-Procedure chirurgiche e
cardiochirurgiche

-Cause respiratorie

-Patologie gastroenteriche

-Patologie reumatologiche

-Patologie endocrine

-Patologie ematologiche

-Patologie infettive

-Dialisi

-Patologie neurologiche

-Sostanze illecite o farmaci:
cocaina, abuso di antidepressivi,
β2 stimolanti, adrenalina…

-Altri: traumi, ustioni, colpo di
calore, abuso di energy drinks,
puntura di medusa, ..

Prasad et al, Am Heart J 2008 Lyon et al, Nat Clin Pract Cardiovasc Med 2009
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Singh et al, Am J Cardiol 2014
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Scompenso cardiaco

Il cuore si definisce
scompensato (o
insufficiente) quando
risulta incapace di
pompare un flusso di
sangue adeguato alle
necessità dell’organismo.

AHA Statistical 2017 Update, Circulation 2017

Prevalenza dello scompenso cardiaco
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Fisiopatologia

Il cuore adatta costantemente la propria gittata(*) ai bisogni
metabolici dell’ organismo grazie alla combinazione di vari
fattori
Frequenza cardiaca
Pre-carico
Inotropismo
Post-carico

(*gittata cardiaca: gittata sistolica x frequenza cardiaca)

Fisiopatologia

1. Pre-carico

Volume ematico totale

Distribuzione volume ematico

Posizione del corpo

Tono venoso

Spremitura muscolare

Pressione intratoracica

Distensibilità cardiaca

Effetto aspirante

Contrazione atriale

Frequenza cardiaca

2. Stato inotropo del miocardio

Catecolamine circolanti

Farmaci inotropi positivi

Effetto inotropo della frequenza

Ipossia, ipercapnia, acidosi

Farmaci inotropi negativi

Perdita di tessuto contrattile
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Fisiopatologia

3. Post-carico

Se il cuore si adatta ad un aumento di pressione mantenendo costante la
gittata sistolica, finisce per compiere un lavoro maggiore.

 consumo energetico (contrazione)   consumo di O2 =  rendimento
meccanico

Fisiopatologia

Il cuore ha un rendimento basso: 20-25% dell’energia
consumata

Quanto maggiore è il fattore pressione nel determinare il
lavoro cardiaco, tanto minore è il rendimento.

Se un aumento del post-carico si mantiene a lungo nel
tempo, il ventricolo mette in atto un altro meccanismo di
compenso (l’ipertrofia).

Rendimento (per una macchina) = lavoro svolto

energia spesa
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Cause di scompenso cardiaco

Carico di lavoro eccessivo

-di pressione (ipertensione, stenosi aortica)

-di volume (insufficienza aortica, mitralica)

Perdita di parte del tessuto contrattile (cardiopatia ischemica)

Compromissione diffusa delle fibre miocardiche

(cardiomiopatie, miocarditi)



01/10/2019

60

Meccanismi di adattamento sistemico

Ipoperfusione periferica

 estrazione O2 dal sangue arterioso (2-3 DPG), 
saturazione O2 (dal 70 al 55%)

Redistribuzione della gittata cardiaca  attivazione SNA
 stimolazione FC e contrattilità

Vasocostrizione arteriolare in alcuni distretti (cute e
visceri) mantenendo la perfusione a cuore e cervello. Il
rene non viene protetto: ipoperfusione  attivazione
SRAA.

Stimolazione del sistema nervoso simpatico

• Effetti tossici sulle cellule miocardiche

• La stimolazione del SNS facilita la ritenzione di Na+ e
acqua: per effetto diretto sul loro riassorbimento nel
tubulo prossimale; per stimolazione del sistema RAA e
della AVP

• Vasocostrizione arteriosa e venosa
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Sintomi

Dispnea

conseguenza della congestione polmonare che provoca
edema interstiziale e riduce la distensibilità dei polmoni.

lavoro dei muscoli respiratori. All’inizio, si manifesta
solo per sforzi intensi, poi, con il progredire della
malattia, per sforzi di minore entità, ed infine a riposo.

Classificazione NYHA
New York Heart Association

• Classe I pazienti cardiopatici senza sintomi

• Classe II pazienti cardiopatici che stanno bene a riposo ed hanno sintomi (dispnea)
solo per sforzi di intensità ordinaria

• Classe III pazienti cardiopatici che stanno bene a riposo ed hanno sintomi (dispnea)
anche per sforzi di intensità inferiore alla ordinaria

• Classe IV pazienti cardiopatici con sintomi anche a riposo
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Sintomi: Fatica

Determinante della fatica: disfunzione muscolare
- atrofia muscolare
- alterazione del metabolismo muscolare

Cause:
- ridotta perfusione del muscolo
- anormalità istologiche e biochimiche
- decondizionamento fisico
- malnutrizione
- stato catabolico
- atrofia, ridotta forza muscolare e resistenza

Dispnea e Fatica
domande utili da porre al paziente

• In che circostanze le manca il fiato?
• Quanto riesce a camminare senza problemi in pianura? E in salita?
• Quanti scalini riesce a salire?
• Riesce a portare i pacchi della spesa? Fino a che peso?
• Ha difficoltà sessuali?
• Riesce a lavarsi senza sintomi ? E a vestirsi? E a mangiare?
• E’ autonomo nei movimenti dentro casa (andare in bagno, scendere la

letto,..)?
• Ha tosse? Tossisce quando fa uno sforzo? Ha catarro?
• Quanti cuscini usa la notte per dormire? Ha degli episodi improvvisi di fame

d'aria di notte? Comincia a tossire quando si sdraia? Ha bisogno di mettersi
seduto nel letto? O di alzarsi?

• Ha bisogno di utilizzare l’ossigeno?
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Sintomi: Edema

Sintomo di ritenzione idrica/congestione

- edemi declivi (arti inferiori, sacrale, generalizzato)
- nicturia, oliguria
- nausea, perdita di appetito
- senso di pienezza post-prandiale
- dolore e tensione addominale
- stipsi
- dolore al quadrante superiore dx (congestione epatica)
- contrazione della diuresi e aumento del peso

Ritenzione idrica e edemi
domande utili da porre al paziente

• Urina meno del solito? Urina più di giorno o di notte?

• Ha mai le caviglie gonfie? Le rimane evidente il segno dell’elastico
della calza? Le scarpe sono diventate strette?

• E’ aumentato di peso?

• Deve allargare la cintura dei pantaloni?

• Si sente subito pesante dopo mangiato? Ha dolori all’addome?

• Ha ridotto l’appetito? E’ diventato stitico?
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Scompenso cardiaco sinistro: quadro clinico

Insufficienza cardiaca sinistra

• dispnea progressiva, da sforzo poi a riposo

• tosse notturna

• ortopnea, dispnea parossistica notturna, edema
polmonare

Scompenso cardiaco destro: quadro clinico

Insufficienza cardiaca destra

• ipertensione venosa grande circolo
• dilatazione vene giugulari, stasi epatica, aumento volume

fegato (epatomegalia molle dolente)
• edemi arti inferiori (molli, indolori e simmetrici; aumento

di peso)
• versamenti liquidi in sierose: pleure, peritoneo, pericardio

(fino al quadro dell’anasarca)
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Scompenso cardiaco: terapia

Riposo e norme igieniche

Farmaci inotropi

Riduttori del pre-carico

Diuretici

Vasodilatatori

Riduttori del post- carico


