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Consulente e relatore (Servier) 
 
A breve saranno pubblicate le nuove linee guida sullo 
scompenso cardiaco! 

1.  SCOMPENSO CARDIACO CRONICO CON FRAZIONE 
D’EIEZIONE DEL VENTRICOLO SINISTRO RIDOTTA  

 

2.  SCOMPENSO CARDIACO CRONICO CON FRAZIONE 
D’EIEZIONE DEL VENTRICOLO SINISTRO 
CONSERVATA 

3.  SCOMPENSO CARDIACO ACUTO 



ü   ACE-inibitori o antag. del recettore dell’AngII 
ü   β-bloccanti 
ü   antag. del recettore dei mineralcorticoidi 
ü   ivabradina 
ü   diuretici 
ü   digossina 
ü   idralazide-isosorbide dinitrato 

AHA guidelines. Circulation. 2013;128:e240-327. 
ESC guidelines. Eur Heart J. 2012;33:1787-847. 

SCOMPENSO CRONICO CON FEVS RIDOTTA 



Scompenso acuto  
- alla dimissione 

Scompenso 
cronico 

Scompenso cronico  
con FEVS ≤45% 

ACEi e/o  
antag. AngII 77% 89,2% 92,2% 

β-bloccante 71,8% 88,9% 92,7% 

antag. 
aldosterone 55,3% 59,3% 67% 

Maggioni AP, et al. Eur J Heart Fail. 2013;15:1173-84. 

Quanto sono usati gli inibitori neurormonali  
nello scompenso cardiaco con FEVS ridotta? 

Registro ESC di 211 Cardiologie, periodo censito maggio 2011 - aprile 2013. 
12440 pazienti, dei quali 5039 (40,5%) ricoverati per scompenso cardiaco acuto e 7401 
(59,5%) ambulatoriali con scompenso cardiaco cronico - di questi ultimi, 76,2% con FEVS 
≤45%. 

Ø  nel complesso, l’impiego degli inibitori neuroormonali è alto, 
perlomeno nei pazienti ambulatoriali stabilizzati 

Ø  esistono tuttavia categorie di soggetti nei quali queste terapie 
sono sovente omesse 

Ø  inoltre, la tempistica con cui gli inibitori neuroormonali sono 
avviati è spesso non ideale. 

 



 NO-COPD 
(N=5442) 

COPD 
(N=1533) P value 

CLINICAL CHARACTERISTICS    
Age, yrs 66±11 71±9 <0.0001 
Male gender 76% 86% <0.0001 
BMI, kg/m2 26.9±4.4 27.6±4.7 <0.0001 
Heart rate, beats/min 72±13 75±14 <0.0001 
Systolic blood pressure, mmHg 126±18 128±18 0.002 
Diastolic blood pressure, mmHg 77±10 76±9 0.02 

NYHA II 67% 51%  
<0.0001 NYHA III 31% 44% 

NYHA IV 2% 5% 
    HF CHARACTERISTICS    

Ischaemic etiology 50% 50% 0.8 
Left ventricular ejection fraction, % 33±8 34±9 0.002 
Left ventricular ejection fraction >40% 9% 11% 0.002 
    LABS    
Serum creatinine, mg/dL 1.2±0.5 1.3±0.5 <0.0001 
    MEDICATIONS AT RANDOMIZATION 
ACE inhibitors / ARBs 94% 91% <0.0001 
Beta-blockers 71% 44% <0.0001 
Diuretic drugs 89% 93% <0.0001 
Spironolactone 39% 40% 0.7 
	

Canepa M, et al. Manoscritto in revisione. 

Studio GISSI-HF. 



711 prime visite effettuate presso l’Ambulatorio dello Scompenso dell’IRCCS AOU San 
Martino - IST dall’1/01/2004 al 31/05/2015, per le quali la creatininemia (Cr) fosse 
disponibile e <3,5 mg/dl. 

ACEi  
(53,6%) 

antag. AngII  
(21,8%) 

ACEi + 
antag. AngII  

(1,7%) 

no ACEi o 
antag. AngII  

(22,9%) 

Cr (OR 0,60; 95%IC 0,46-0,78) 
Neoplasia (OR 0,51; 95% CI 0,30-0,88) 
PAS (OR 1,01; 95%CI 1,00-1,02) 
Sesso maschile (OR 1,59; 95%IC 1,06-2,38) 
CAD (OR 1,53; 95%CI 1,05-2,24) 
β-bloccante (OR 1,54; 95%CI 1,00-2,37) 

Blocco del SRA nello scompenso cardiaco  
con FEVS ridotta: appena possibile 

p Log-rank = 0,002 

no ACEi/ 
antag. AngII 

ACEi/ 
antag. AngII 

Follow-up (mesi) 
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Edner M, et al. Eur Heart J. 2015;36:2318-26. 

Blocco del SRA nello scompenso cardiaco con FEVS 
ridotta: a prescindere dalla funzione renale basale 

Registro danese, 24283 pazienti con scompenso cardiaco e  FEVS ≤39% 

Cr >2,5 mg/dL o eGFR <30 mL/min/1.73m2  
(2410 pazienti, 66% in ACEi o antag. AngII) 

Cr ≤2,5 mg/dL o eGFR ≥30 mL/min/1.73m2  
(21873 pazienti, 93% in ACEi o antag. AngII) 



o  Iniziale peggioramento della funzione renale → maggiore 
mortalità nel gruppo placebo (HR 1,4; IC95% 1,1-1,8), ma non 
in quello assegnato a enalapril (HR 1,0; IC95% 0,8-1,3)  

o  Migliore sopravvivenza dei pazienti rimasti in terapia con 
enalapril nonostante un peggioramento della funzione renale 
(HR mortalità 0,66; IC95% 0,5-0,9). 

Come individuare i pazienti a rischio di peggioramento  
della funzione renale dopo blocco del SRA? 

Trial SOLVD: 2569 pazienti con scompenso cardiaco con FEVS ≤35%, per il 90% NYHA II o 
III, randomizzati a placebo o enalapril 2,5-20 mg/d (frequenza di β-bloccanti e risparmiatori 
di potassio 7-8% e 9%, rispettivamente). Esclusione se Cr >2,5 mg/dL. 

o  D’altra parte, incidenza di aumento della Cr a >2,5 mg/dL 
doppia con enalapril vs. placebo (1,9% vs. 0,5%; se pre-
esistente malattia renale cronica 4,3% vs. 1%). 

Bowling CB, et al. Int J Cardiol. 2013;167:151-6. 
Testani JM, et al. Circ Heart Fail. 2011;4:685-91.  



Misurazione dell’Indice resistivo reNale nell’insufficienza carDiaca 
cronIca Con frazione d’eiezione deprEssa: possibili implicazioni 
per la terapia con ACE-inibitori [studio INDICE]   



Trial SHIFT: 2569 paz. con insufficienza cardiaca cronica con FEVS ≤35%, NYHA II-IV, 
ricoverati per scompenso nei 12 mesi precedenti, ma stabili da almeno 4 settimane e con 
ritmo sinusale ≥70 bpm, randomizzati a ivabradina fino a 7,5 mg b.i.d o placebo in aggiunta 
alla terapia medica ottimale.  

Swedberg K, et al. Lancet. 2010;376:875-85.  

Ivabradina  



Swedberg K, et al. J Am Coll Cardiol. 2012;59:1938-45. 
Tavazzi L, et al. Eur J Heart Fail. 2013;15:1296-303. 

Komajda M, et al. Eur J Heart Fail. 2014;16:810-6. 
Bocchi EA, et al. Cardiology. 2015;131:218-24.  

ü  no bradicardia severa e pause rilevanti in 602 pazienti con 
Holter ECG 

ü  effetto mantenuto in tutte le fasce di età (<53, 53-59, 60-68 
e ≥69 anni), con risposta all’aumento di dose ed incidenza 
di bradicardia e fosfeni simili nei diversi gruppi di età 

ü  efficacia e sicurezza indipendenti dai valori PAS 
ü  nessuna interazione con il tipo di beta-bloccante 

simultaneamente assunto 
ü  outcome primariamente influenzato dal grado di riduzione 

della FC con ivabradina + beta-bloccante, piuttosto che 
dalla dose di quest’ultimo 

 



Dati da Swedberg K, et al. Lancet. 2010;376:875-85.  

89 91 
84 

61 

22 

90 91 
83 

59 

22 

0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

Beta-bloccante ACEI e/o 
ARB 

Diuretico  Antagonista 
mineralcortic. 

Digitale 

Ivabradina 

Placebo 

Pa
zi

en
ti 

in
 te

ra
pi

a 
(%

) 



0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

Beta-bloccante 
qualsiasi dose 

≥50% dose target  Dose target 
  

89 

56 

26 

Placebo 
89 

56 

26 

Ivabradina 

Pa
zi

en
ti 

in
 te

ra
pi

a 
(%

) 



SCOMPENSO CRONICO CON FEVS CONSERVATA 

“No treatment has yet been shown, convincingly, to reduce 
morbidity and mortality in patients with HFpEF.” 

ESC guidelines. Eur J Heart Fail. 2012;14:803-69. 

ü   ACE-inibitori o antag. del recettore dell’AngII 
ü   β-bloccanti? 
ü   antag. del recettore dei mineralcorticoidi 
ü   ivabradina? 
ü   diuretici 
ü   digossina 
ü   nitrati 
 ü   sildenafil 
ü   antagonisti del recettore dell’endotelina 

-  Identificare e trattare i fattori scatenanti 

-  Trattare la ritenzione idrosalina con diuretici 

-  Non utilizzare farmaci di comprovata efficacia nello 
scompenso con FEVS ridotta per trattare quello con 
FEVS conservata 
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PINC	CAPILLARE	
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DIURETICI DELL’ANSA 
Se PAS >110, NITRATI 

PROFILASSI ANTICOAGULANTE 

MORFINA 

Se PAS <85 e/o ipoperfusione, DOBUTAMINA o DOPAMINA 3-5γ 

Se shock cardiogeno nonostante inotropo, DOPAMINA >5-7γ, NE o E 

LEVOSIMENDAN 

VENT. NON-INVASIVA a P POSITIVE 
2,2	

18	

SUPPORTO MECCANICO BRIDGE-TO-DECISION 

IA 

IC 
IB 

IIaB 

IIaC 

IIaB 

IIaC 

IIbC 

IIbC 

IIbC 

 
Rivascolarizzazione urgente in SCA-STEMI o BBS                    IA 
Trombolisi se rivascolarizzazione non fattibile                           IA                            
Rivascolarizzazione urgente in SCA-NSTEMI instabile              IA 
Rivascolarizzazione precoce in altre SCA-NSTEMI                    IA 
 
Cardioversione elettrica o PM se aritmia causa di  
compromissione emodinamica                                                     IC                                                  
 
Anticoagulante se FA                                                                     IA 
Digossina per il controllo della FC in FA                                      IC 
 

SCOMPENSO ACUTO 



Registro IN-HF Outcome: 5610 pazienti con scompenso cardiaco afferiti a 61 cardiologie 
italiane nel periodo 11/2007-12/2009, di cui 1855 per scompenso acuto.  

Tavazzi L, et al. Circ Heart Fail. 2013;6:473-81. 



%
 d

i p
az

ie
nt

i t
ra

tta
ti 

PAZIENTI CON  
SHOCK CARDIOGENO 

Dati da: Oliva F, et al. Eur J Heart Fail. 2012; 14:1208-17. 

Mortalità  più elevata nei pazienti in inotropi  
(a 1 anno 50,6% vs 17,7%, p < 0.01)  
 
Se si stratifica per PAS all’ingresso tra i pazienti in 
inotropi: 
PAS ≤110 mm/Hg (58%): mortalità a 1 anno 56,3% 
PAS 111-130 mm/Hg (24,5%): mortalità a 1 anno 43,7% 
PAS >130 mm/Hg (17,5%): mortalità a 1 anno 40,3%	

Dopamina Dobutamina Levosimendan 

Mortara A, et al. J Heart Lung Transplant. 2014;33:1056-65.  



ACEi/antag. AngII alla dimissione dopo uno scompenso 
acuto riducono mortalità e riospedalizzazione precoci 

Predittori di mortalità e/o riospedalizzazione a 30 giorni 
 
ACEi/antag. AngII alla dimissione (OR 0,52; 95%IC 0,35-0,77) 
scompenso acuto su cronico (OR 1,83; 95%CI 1,21-2,77) 
uso di inotropi (OR 2,19; 95%IC 1,40-3,43) 
durata della degenza (OR 1,02; 95%CI 1,01-1,04) 

Di Tano G, et al. Eur J Heart Fail. 2015;17:1032-41. 



CONCLUSIONI 

Le linee guida attuali raccomandano l’utilizzo di ACEi/antagonisti del 
recettore dell’Ang II, β-bloccanti e antagonisti del recettore dei 
mineralcorticoidi per rallentare significativamente la storia naturale 
dello scompenso cardiaco cronico con FEVS ridotta. 

Nel complesso, tale indicazione è recepita dalla comunità dei 
cardiologi, ma l’impiego degli inibitori neuroormonali è ancora 
subottimale, specie per alcuni tipi di paziente. 

Ivabradina può e deve essere considerata in aggiunta agli inibitori 
neuroormonali, compresi i β-bloccanti. 

Ad oggi, le linee guida semplicemente fotografano le modalità di 
trattamento dello scompenso cardiaco cronico con FEVS 
conservata e di quello acuto comunemente attuate nella pratica 
clinica. 


