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Prefazione

Le linee guida ed i documenti di consenso degli
esperti hanno l’obiettivo di presentare tutte le evidenze
disponibili su una specifica materia al fine di aiutare i
medici nella valutazione dei benefici e dei rischi con-
nessi ad una particolare procedura diagnostica o tera-
peutica. Questi documenti dovrebbero essere di ausilio
nell’iter decisionale della pratica clinica quotidiana. 

Negli ultimi anni la Società Europea di Cardiologia
(ESC), diverse organizzazioni scientifiche ed altre so-
cietà affiliate hanno emanato un gran numero di linee
guida e di documenti di consenso. Questa profusione ri-
schia di ridurre l’autorevolezza e la validità delle linee
guida, che possono essere garantite solo se stabilite at-
traverso un iter decisionale incontestabile. Questa è una
delle ragioni per cui l’ESC e le altre società scientifiche
hanno definito raccomandazioni per la formulazione e
l’emissione di linee guida e di documenti di consenso. 

Nonostante gli standard per l’emissione di linee gui-
da e di documenti di consenso siano ben definiti, ad un
recente riesame delle linee guida e dei documenti di
consenso pubblicati su riviste specialistiche tra il 1985 e
il 1998 è emerso che, nella maggior parte dei casi, gli
standard metodologici non sono stati rispettati. È per-
tanto di fondamentale importanza che le linee guida e le
raccomandazioni vengano presentate in un formato fa-
cilmente interpretabile. Di conseguenza anche la loro
successiva applicazione deve essere attuata in modo
adeguato. Si è anche tentato di stabilire se le linee guida
determinino un miglioramento della qualità della prati-
ca clinica e l’utilizzo delle risorse destinate alla sanità. 

La Commissione ESC per le Linee Guida Pratiche
supervisiona e coordina la preparazione di nuove linee
guida e di documenti di consenso prodotte dalle Task
Force e dai gruppi di esperti. Gli esperti selezionati per
queste Commissioni devono fornire dichiarazioni pub-
bliche su ogni loro rapporto che possa rappresentare un
reale o potenziale conflitto d’interesse. Queste dichia-
razioni sono conservate alla European Heart House,
quartiere generale dell’ESC. La Commissione è altresì
responsabile dell’approvazione di queste linee guida e
di questi documenti.

La Task Force ha classificato l’utilità e l’efficacia
della procedura e/o dei trattamenti raccomandati e il li-
vello di evidenza come indicato nelle seguenti tabelle:

Classe delle raccomandazioni.

Classe I Evidenza e/o consenso generale che un ap-
proccio diagnostico/trattamento sia vantaggio-
so, utile ed efficace

Classe II Evidenza contrastante e/o divergenza di opi-
nione circa l’utilità/efficacia del trattamento

Classe IIa Il peso dell’evidenza/opinione è a favore del-
l’utilità/efficacia

Classe IIb L’utilità/efficacia risulta meno chiaramente
stabilita sulla base dell’evidenza/opinione

Classe III* Evidenza o consenso generale che il trattamen-
to non sia utile/efficace e che in alcuni casi
possa essere dannoso

* La Società Europea di Cardiologia sconsiglia l’utilizzo della
Classe III.
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Introduzione

Lo scopo di queste linee guida è di fornire il razio-
nale per la diagnosi e il trattamento dello scompenso
cardiaco (SC) acuto nella popolazione adulta. 

La Commissione ESC per le Linee Guida Pratiche
ha nominato la Task Force per le linee guida sullo SC
acuto, composta da rappresentanti dell’Associazione
per lo Scompenso Cardiaco dell’ESC e da membri del-
la Società Europea di Medicina Intensiva (ESICM). Le
raccomandazioni elaborate dalla Task Force sono state
inoltrate ad un comitato di revisori e sono state appro-
vate dalla Commissione per le Linee Guida Pratiche
dell’ESC e dall’ESICM. Unitamente alle linee guida
per la diagnosi e il trattamento dello SC cronico1, que-
ste linee guida costituiscono le raccomandazioni per la
diagnosi e il trattamento dello SC. 

Le raccomandazioni sono anche pubblicate come
documento originale2, come linee guida tascabili e co-
me CD educazionale dell’ESC.

Epidemiologia, eziologia e contesto clinico

L’invecchiamento della popolazione in numerosi
paesi insieme all’aumentata sopravvivenza dopo un in-
farto miocardico acuto (IMA)3 hanno portato ad un ra-
pido incremento del numero di pazienti con SC croni-
co4 con un concomitante aumento del numero di ospe-
dalizzazioni per aggravamento di SC. La coronaropatia
rappresenta la causa di SC acuto nel 60-70% dei casi5-7,
in particolar modo nella popolazione anziana laddove
nei soggetti più giovani lo SC acuto è spesso conse-
guenza di cardiomiopatia dilatativa, aritmie, cardiopa-
tia congenita o valvolare, o miocardite. Le cause e le
complicanze dello SC acuto sono riportate in tabella I.

Nei paesi europei, circa l’1-2% della spesa sanitaria
è assorbita dallo SC8,9, di cui il 75% circa per pazienti
ospedalizzati. Lo SC avanzato e l’aggravamento acuto
ad esso associato sono diventati la sindrome medica più
costosa in ambito cardiologico10,11.

I pazienti con SC acuto hanno una prognosi molto
severa. Infatti, la mortalità è particolarmente elevata in
pazienti con IMA associato a SC severo e raggiunge il
30% a 12 mesi12. Dati simili sono stati riportati per l’e-
dema polmonare acuto con una mortalità ospedaliera
del 12% ed una mortalità a 12 mesi del 40%13.

Circa il 45% dei pazienti ospedalizzati per SC acu-
to vengono nuovamente ricoverati almeno 1 volta (e il
15% almeno 2 volte) entro 12 mesi14,15. Stime circa il
rischio di morte o di riospedalizzazione entro 60 giorni
della prima ospedalizzazione variano dal 30 al 60%, a
seconda della popolazione studiata5,6,16-19. 

DEFINIZIONI, TAPPE DIAGNOSTICHE, STRUMENTAZIONE

E MONITORAGGIO DEL PAZIENTE CON SCOMPENSO

CARDIACO ACUTO

Definizione e classificazione clinica

Definizione. Lo SC acuto viene definito come l’in-
sorgenza rapida di sintomi e segni conseguenti ad una
funzionalità cardiaca anomala e può manifestarsi in
presenza o assenza di precedente cardiopatia. La dis-
funzione cardiaca può essere dovuta a disfunzione si-
stolica o diastolica, ad aritmie o ad un “mismatch” tra
precarico e postcarico, coronaropatia e rappresenta
una minaccia per la vita tale da richiederne il tratta-
mento urgente.

Livello di evidenza.

Livello di evidenza A Dati derivati da numerosi trial clinici
randomizzati o metanalisi

Livello di evidenza B Dati derivati da un singolo trial clinico
randomizzato o da grandi studi non ran-
domizzati

Livello di evidenza C Consenso degli esperti e/o studi di pic-
cole dimensioni; studi retrospettivi e re-
gistri

Tabella I. Cause e fattori precipitanti dello scompenso cardiaco
(SC) acuto.

1 Aggravamento di SC cronico preesistente (ad esempio car-
diomiopatia)

2 Sindromi coronariche acute
A. Infarto miocardico/angina instabile con ampia estensio-
ne della zona ischemica e disfunzione ischemica
B. Complicanza meccanica di un infarto miocardico acuto
C. Infarto del ventricolo destro

3 Crisi ipertensiva
4 Aritmia acuta (tachicardia ventricolare, fibrillazione ven-

tricolare, fibrillazione o flutter atriale, altre tachicardie so-
praventricolari)

5 Insufficienza valvolare (endocardite, rottura delle corde
tendinee, peggioramento di insufficienza valvolare preesi-
stente)

6 Stenosi aortica severa
7 Miocardite acuta severa 
8 Tamponamento cardiaco
9 Dissezione aortica

10 Cardiomiopatia post-partum
11 Fattori precipitanti non cardiovascolari

A. Inadeguata compliance alla terapia medica
B. Sovraccarico di fluidi
C. Infezioni, in particolare polmonite o setticemia
D. Danno cerebrale severo
E. Dopo chirurgia maggiore
F. Ridotta funzionalità renale
G. Asma
H. Abuso di stupefacenti
I. Abuso di alcool
J. Feocromocitoma 

12 Sindromi da elevata portata cardiaca
A. Setticemia
B. Crisi tireotossica
C. Anemia
D. Sindromi “shunt”
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Lo SC acuto può manifestarsi come un evento acu-
to de novo (SC acuto in soggetti con anamnesi negativa
per disfunzione cardiaca) oppure come aggravamento
acuto di uno SC cronico. 

Il paziente con SC acuto può presentare una tra nu-
merose condizioni cliniche specifiche (Tab. II):
a) aggravamento acuto di uno SC (de novo oppure co-
me aggravamento di uno SC cronico) con segni e sinto-
mi di SC acuto lievi tali da non soddisfare i criteri per
la diagnosi di shock cardiogeno, edema polmonare o
crisi ipertensiva;
b) SC acuto ipertensivo: segni e sintomi di SC associa-
ti ad ipertensione e funzionalità ventricolare sinistra re-
lativamente preservata, con Rx-torace suggestivo per
edema polmonare;
c) edema polmonare (confermato all’Rx-torace) asso-
ciato ad insufficienza respiratoria severa con rantoli e
ortopnea, con pressione parziale di ossigeno general-
mente < 90% in aria ambiente prima del trattamento;
d) shock cardiogeno: lo shock cardiogeno viene defini-
to come evidenza di ipoperfusione d’organo indotta
dallo SC dopo correzione del precarico. Malgrado non
esista alcuna chiara definizione dei parametri emodina-
mici, e ciò rende ragione delle differenze di prevalenza
ed esito finale riportate nei vari studi (Tab. II), lo shock
cardiogeno è solitamente caratterizzato da un calo pres-
sorio (pressione arteriosa sistolica < 90 mmHg oppure
una diminuzione di oltre 30 mmHg della pressione ar-
teriosa media) e/o oliguria (< 0.5 ml/kg/ora), con una
frequenza cardiaca < 60 b/min con o senza segni di con-
gestione d’organo. C’è un continuum dalla sindrome da
bassa portata allo shock cardiogeno; 
e) lo scompenso da alta portata è caratterizzato da
un’alta portata cardiaca, solitamente con elevata fre-
quenza cardiaca (dovuta ad aritmie, tireotossicosi, ane-
mia, morbo di Paget e meccanismi iatrogeni o di altra
natura), con organi periferici caldi, congestione polmo-
nare, e talvolta bassa pressione arteriosa come nello
shock settico;
f) lo SC ventricolare destro è caratterizzato da una sin-
drome da bassa portata con pressione venosa giugulare
aumentata, epatomegalia e ipotensione. 

Vengono utilizzate anche altre classificazioni per lo
SC acuto. La classificazione di Killip è basata sui segni
clinici e sull’Rx-torace, mentre la classificazione di
Forrester è basata sui segni clinici e sui parametri emo-
dinamici. Queste classificazioni sono state validate per
lo SC acuto post-IMA e pertanto risultano maggior-
mente applicabili nello SC acuto de novo. La terza clas-
sificazione di “severità clinica” è stata validata in una
unità cardiomiopatie20 ed è basata sui sintomi clinici21,
risultando maggiormente applicabile nello SC cronico
con aggravamento22.

Classificazione di Killip. La classificazione di Killip
è nata con lo scopo di fornire una stima clinica della
severità del danno miocardico nel trattamento del-
l’IMA23: Ta
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- stadio I: assenza di SC. Nessun segno clinico di SC;
- stadio II: presenza di SC. I criteri diagnostici includo-
no il riscontro di rantoli, terzo tono e ipertensione pol-
monare venosa; congestione polmonare con rantoli nel-
la metà inferiore dei campi polmonari;
- stadio III: presenza di SC severo. Edema polmonare
franco con rantoli estesi a tutti i campi polmonari;
- stadio IV: presenza di shock cardiogeno. I segni in-
cludono calo pressorio (pressione arteriosa sistolica ≤ 90
mmHg) e riscontro di vasocostrizione periferica, come
oliguria, cianosi e diaforesi.

Classificazione di Forrester. Anche la classificazione di
Forrester è stata elaborata per pazienti con IMA suddi-
visi in quattro gruppi in base allo stato clinico ed emo-
dinamico (Fig. 1)24. I pazienti sono classificati dal pun-
to di vista clinico in base alla presenza di ipoperfusio-
ne periferica (polso filiforme, cute fredda e umida, cia-
nosi periferica, ipotensione, tachicardia, confusione,
oliguria) e di congestione polmonare (rantoli, Rx-tora-
ce patologico) e dal punto di vista emodinamico in
base alla presenza di basso indice cardiaco (≤ 2.2
l/min/m2) ed elevata pressione capillare polmonare
(PCP) (> 18 mmHg). Il lavoro originale definiva la stra-
tegia terapeutica in base al quadro clinico ed emodina-
mico. La mortalità era del 2.2% per lo stadio I, del
10.1% per lo stadio II, del 22.4% per lo stadio III e del
55.5% per lo stadio IV.

Classificazione basata sulla “severità clinica”. Questa
classificazione è basata sull’osservazione della circola-
zione periferica (perfusione) e sull’auscultazione pol-
monare (congestione). I pazienti vengono classificati
come appartenenti alla classe I (gruppo A) (caldi e sec-
chi), alla classe II (gruppo B) (caldi e umidi), alla clas-
se III (gruppo L) (freddi e secchi) e alla classe IV (grup-

po C) (freddi e umidi). Questa classificazione è stata
prognosticamente validata in una unità cardiomiopa-
tie20 ed è pertanto applicabile a pazienti con SC croni-
co sia ospedalizzati che ambulatoriali. 

La sindrome clinica di scompenso cardiaco acuto.
Lo SC acuto è una sindrome clinica caratterizzata da ri-
dotta portata cardiaca, ipoperfusione tissutale, aumento
della PCP e congestione tissutale. Il meccanismo sotto-
stante può essere cardiaco o extracardiaco, e può esse-
re transitorio e reversibile con risoluzione della sindro-
me acuta, oppure può indurre danno permanente e pro-
gressione verso lo SC cronico. La disfunzione cardiaca
può essere dovuta a disfunzione miocardica diastolica
(principalmente indotta dall’ischemia o infezione), a
disfunzione valvolare acuta, a tamponamento pericar-
dico, ad aritmie, oppure a “mismatch” tra precarico e
postcarico. Numerose patologie extracardiache, alte-
rando le condizioni di carico cardiaco, possono indurre
SC acuto; ad esempio a) un postcarico aumentato do-
vuto ad ipertensione sistemica o polmonare o ad embo-
lia polmonare massiva, b) un precarico aumentato do-
vuto a sovraccarico di fluidi o a ridotta diuresi in con-
seguenza di insufficienza renale o endocrinopatia, op-
pure c) una portata elevata dovuta a infezione, tireotos-
sicosi, anemia, morbo di Paget. Lo SC può aggravarsi
per la coesistenza di patologie degli organi periferici.
Lo SC severo può anche indurre insufficienza multior-
gano, che può essere letale. 

Un’adeguata terapia medica a lungo termine e, se
possibile, la correzione anatomica della patologia sot-
tostante potrebbero prevenire ulteriori “attacchi” da
sindrome di SC acuto e migliorarne la prognosi a lungo
termine. 

La sindrome clinica di SC acuto può essere classifi-
cata come prevalentemente scompenso anterogrado si-
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Figura 1. Classificazione clinica dello scompenso cardiaco (classificazione di Forrester). H I-IV = severità emodinamica, con i valori di riferimento
per l’indice cardiaco (IC) e la pressione capillare polmonare (PCP) mostrati sull’asse verticale e su quello orizzontale rispettivamente. C I-IV = seve-
rità clinica; NTG = nitroglicerina. Da Forrester et al.24.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.14.90 Mon, 18 May 2026, 02:51:35



nistro o destro, come scompenso retrogrado sinistro o
destro, oppure come una combinazione di entrambi.

Scompenso cardiaco acuto anterogrado (sinistro e de-
stro). Lo SC acuto anterogrado può essere lieve-mode-
rato con solo affaticamento da sforzo, oppure può esse-
re severo, con sintomi di ridotta perfusione tissutale a
riposo, debolezza, confusione, sonno, cute pallida con
cianosi periferica, cute fredda e umida, polso filiforme
e oliguria, culminando nello shock cardiogeno vero e
proprio.

Questa sindrome può essere indotta da numerose
patologie. Un’anamnesi adeguata potrebbe indicare la
diagnosi principale; ad esempio a) sindrome coronari-
ca acuta con fattori di rischio rilevanti, anamnesi remo-
ta e sintomi suggestivi; b) miocardite acuta con anam-
nesi recente suggestiva per infezione virale; c) disfun-
zione valvolare acuta con anamnesi di valvulopatia cro-
nica o chirurgia valvolare, oppure infezione con possi-
bilità di endocardite batterica, oppure trauma toracico;
d) embolia polmonare con anamnesi rilevante e sintomi
suggestivi; oppure e) tamponamento pericardico. 

L’esame obiettivo del sistema cardiovascolare po-
trebbe indicare la diagnosi principale; ad esempio la
presenza di vene del collo distese e di polso paradosso
(tamponamento pericardico), la presenza di toni cardia-
ci attutiti a causa di disfunzione sistolica miocardica,
oppure la scomparsa dei toni protesici valvolari o di un
soffio suggestivi di patologia valvolare.

In caso di SC acuto anterogrado, il trattamento im-
mediato deve prevedere una terapia di supporto per mi-
gliorare la portata cardiaca e l’ossigenazione tissutale
mediante agenti vasodilatatori, somministrazione di
fluidi per ottenere un precarico ottimale, e nel breve ter-
mine supporto con agenti isotropi, e (talvolta) contro-
pulsazione intraortica mediante palloncino. 

Scompenso cardiaco sinistro retrogrado. Lo SC sini-
stro retrogrado può essere conseguente a disfunzione
ventricolare sinistra di vario grado e severità, da lieve-
moderata con sola dispnea da sforzo, all’edema polmo-
nare con mancanza di respiro (tosse secca, talvolta con
sputo schiumoso), pallore o anche cianosi, cute fredda
e umida e pressione arteriosa normale o elevata. Ranto-
li fini sono solitamente udibili sui campi polmonari.
L’Rx-torace rivela congestione/edema polmonare. 

Varie patologie del cuore sinistro potrebbero causa-
re questa sindrome: disfunzione miocardica dovuta a
patologie croniche preesistenti; un insulto acuto come
l’ischemia miocardica o l’infarto, una valvulopatia aor-
tica o mitralica, disturbi del ritmo oppure neoplasie del
cuore sinistro. Patologie extracardiache associate a
questa sindrome sono l’ipertensione, condizioni di au-
mentata portata cardiaca (anemia, tireotossicosi) e pa-
tologie neurologiche (tumori cerebrali oppure traumi).

L’esame obiettivo cardiovascolare, che comprende
il battito apicale, la qualità dei toni cardiaci, la presen-
za di soffi, e l’auscultazione dei campi polmonari per la

presenza di rantoli fini e di sibili espiratori (asma car-
diogeno), potrebbe suggerire la diagnosi principale. 

Il trattamento dello SC sinistro retrogrado prevede
fondamentalmente l’uso di vasodilatatori e diuretici,
broncodilatatori e narcotici a seconda dei casi. Si po-
trebbe rendere necessario il sostegno respiratorio me-
diante pressione positiva continua delle vie aeree
(CPAP) oppure mediante ventilazione non invasiva a
pressione positiva (NIPPV). In alcuni casi, la ventila-
zione invasiva può essere necessaria dopo intubazione
endotracheale.

Scompenso cardiaco destro retrogrado. La sindrome di
SC acuto destro è dovuta a patologie polmonari e car-
diache destre, ivi incluse esacerbazioni di broncopneu-
mopatie croniche con ipertensione polmonare oppure
patologia polmonare massiva (polmonite massiva o
embolia polmonare), IMA destro, patologie tricuspida-
li (traumatiche o infettive) e patologie pericardiche
acute o subacute. Deve essere presa in considerazione
anche una patologia cardiaca sinistra avanzata progre-
dita sino allo scompenso destro. Le patologie extracar-
diache includono le sindromi nefritiche/nefrotiche e le
epatopatie terminali. Vanno ricordati anche i vari tumo-
ri vasoattivi secernenti peptidi. 

Il quadro clinico iniziale è caratterizzato da affati-
camento, edema alle caviglie, dolore ai quadranti addo-
minali superiori (a causa di congestione epatica), di-
spnea (con versamento pleurico) e distensione addomi-
nale (con ascite). Il quadro conclamato include anasar-
ca con disfunzione epatica ed oliguria. 

L’anamnesi e l’esame obiettivo dovrebbero confer-
mare lo SC acuto destro, suggerire il sospetto diagno-
stico e guidare le indagini successive, che prevedono
l’esecuzione di ECG, emogasanalisi, D-dimero, Rx-to-
race, ecocardiografia Doppler, angiografia o tomogra-
fia computerizzata toracica. 

In caso di SC destro retrogrado il sovraccarico di
fluidi viene trattato con diuretici, incluso lo spironolat-
tone, e talvolta con un breve trattamento con dopamina
(a “dose diuretica”). Altra terapia concomitante può in-
cludere antibiotici per la polmonite e l’endocardite bat-
terica, calcioantagonisti, ossido nitrico oppure prosta-
glandine per l’ipertensione polmonare, come pure anti-
coagulanti, trombolitici o la trombectomia in caso di
embolia polmonare acuta. 

Fisiopatologia dello scompenso cardiaco acuto

Il circolo vizioso nello scompenso cardiaco acuto. Il
denominatore comune finale nella sindrome di SC acuto
è una critica incapacità del miocardio a mantenere un’a-
deguata gettata per la circolazione periferica. Indipen-
dentemente dell’eziologia sottostante, viene attivato un
circolo vizioso che, se non appropriatamente trattato,
porta allo SC cronico e al decesso del paziente come illu-
strato nella figura 2 e descritto dettagliatamente altrove2.
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Affinché i pazienti con SC acuto siano in grado di
rispondere al trattamento, la disfunzione miocardica
deve essere reversibile. Ciò è particolarmente impor-
tante quando lo SC acuto è causato da ischemia, stun-
ning o ibernazione, in cui il miocardio disfunzionante
può tornare normale se trattato in modo appropriato. 

Stunning miocardico. Lo stunning miocardico è la dis-
funzione miocardica che si osserva dopo ischemia
prolungata. Può persistere nel breve termine, anche do-
po il ripristino del normale flusso sanguigno25,26. L’in-
tensità e la durata dello stunning dipendono dalla se-
verità e dalla durata dell’insulto ischemico preceden-
te26.

Ibernazione. L’ibernazione è definita come una dis-
funzione miocardica dovuta ad un apporto coronarico
severamente ridotto anche se le cellule miocardiche so-
no ancora intatte. Migliorando il flusso sanguigno e
l’ossigenazione, il miocardio ibernato può ripristinare
la sua normale funzione27.

L’ibernazione e lo stunning possono coesistere. L’i-
bernazione migliora con il ripristino del flusso sangui-

gno e dell’ossigenazione mentre il miocardio “stordito”
mantiene la sua riserva inotropa e può rispondere alla
stimolazione inotropa26,28. In considerazione del fatto
che questi meccanismi dipendono dalla durata del dan-
no miocardico, un rapido ripristino del flusso sangui-
gno e dell’ossigenazione sono indispensabili per far re-
gredire tali alterazioni fisiopatologiche. 

Diagnosi di scompenso cardiaco acuto

La diagnosi di SC acuto si basa sui sintomi e sul
quadro clinico, con l’ausilio di indagini diagnostiche
appropriate come l’ECG, l’Rx-torace, i marker biochi-
mici e l’ecocardiografia Doppler (Fig. 3). Il paziente
viene classificato secondo i criteri precedentemente de-
scritti per la disfunzione sistolica e/o diastolica (Fig. 4),
e secondo le caratteristiche di SC destro o sinistro, an-
terogrado o retrogrado. 

Valutazione clinica. La valutazione clinica sistematica
della circolazione periferica, del riempimento venoso e
della temperatura periferica è una tappa importante.
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Figura 2. Fisiopatologia della sindrome dello scompenso cardiaco acuto. Dopo eventi acuti critici, si ha un rapido deterioramento della funzione ven-
tricolare sinistra che necessita di trattamento medico urgente. Viene riassunta la fisiopatologia della sindrome dello scompenso cardiaco. Le alterazio-
ni meccaniche, emodinamiche e neurormonali sono simili ma non identiche a quelle osservate nello scompenso cardiaco cronico. La progressione op-
pure la regressione di queste alterazioni varia considerevolmente e dipende molto dalla causa sottostante di deterioramento ventricolare sinistro e dal-
la patologia cardiovascolare preesistente. Comunque sia, le alterazioni avvengono rapidamente e per questo motivo lo scompenso cardiaco acuto è no-
tevolmente diverso dalla sindrome di scompenso cardiaco cronico. ADH = ormone antidiuretico; SRAA = sistema renina-angiotensina-aldosterone.
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Nello SC aggravato il riempimento ventricolare de-
stro può essere generalmente valutato dalla pressione
venosa centrale a livello delle vene giugulari interne.
Quando ciò non è praticabile (ad esempio a causa di
valvole venose) si possono utilizzare le vene giugulari
esterne. Nello SC acuto bisogna essere cauti nell’inter-
pretazione di una pressione venosa centrale elevata, in
quanto questa può semplicemente riflettere una ridotta
compliance venosa e ventricolare destra anche in pre-
senza di un riempimento ventricolare destro diminuito. 

La pressione di riempimento ventricolare sinistra
viene valutata mediante l’auscultazione toracica. Di so-
lito, la presenza di rumori umidi nei campi polmonari è
indicativa di una pressione elevata. In caso di conge-
stione polmonare e di versamenti pleurici la conferma,
la classificazione di severità e il follow-up clinico do-
vrebbero avvenire mediante Rx-torace.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

Inoltre, a causa del rapido evolversi del quadro cli-
nico, in condizioni acute la valutazione clinica della
pressione di riempimento ventricolare sinistra può trar-

re in inganno. Sono necessari la palpazione e l’auscul-
tazione cardiaca per determinare la presenza o meno di
ritmi di galoppo (S3, S4). La qualità dei toni cardiaci
così come la presenza di galoppi atriali e ventricolari e
di soffi valvolari sono importanti per porre diagnosi e
per l’inquadramento clinico. La valutazione dell’esten-
sione dell’arteriosclerosi mediante l’identificazione di
polsi mancanti e la presenza di soffi carotidei e addo-
minali è anch’essa spesso importante, specie in caso di
pazienti anziani. 

Elettrocardiogramma. Un ECG normale è molto raro
nello SC acuto. L’ECG permette di identificare il ritmo
e può essere utile per determinare l’eziologia dello SC
acuto e per valutare le condizioni di carico cardiaco. È
essenziale nella valutazione delle sindromi coronariche
acute29-31. L’ECG può anche rilevare la presenza di
un’aumentata tensione ventricolare o atriale sinistra o
destra, di perimiocardite e di condizioni preesistenti co-
me ipertrofia ventricolare destra e sinistra oppure di
cardiomiopatia dilatativa. Le aritmie cardiache dovreb-
bero essere valutate con ECG a 12 derivazioni e me-
diante monitoraggio ECG continuo. 

Rx-torace e tecniche diagnostiche di immagine.
L’Rx-torace e altre metodiche di immagine dovrebbe-
ro essere eseguiti precocemente in tutti i pazienti con
SC acuto al fine di valutare la presenza o assenza di pa-
tologie toraciche o cardiache preesistenti (dimensioni
e morfologia cardiaca) e di congestione polmonare.
Vengono utilizzati sia per confermare la diagnosi che
per seguire il miglioramento oppure la non risposta al-
la terapia. L’Rx-torace permette la diagnosi differen-
ziale tra SC sinistro e malattie polmonari infiammato-
rie o infettive. La tomografia computerizzata con o
senza angiografia di contrasto e la scintigrafia possono
essere impiegate per chiarire la patologia polmonare e
per diagnosticare un’embolia polmonare. La tomogra-
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Figura 3. Tappe diagnostiche nello scompenso cardiaco. BNP = peptide natriuretico di tipo B; CAP = cateterismo arterioso polmonare.

Figura 4. Valutazione della funzionalità ventricolare sinistra (VS) nello
scompenso cardiaco acuto. FEVS = frazione di eiezione ventricolare si-
nistra.
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fia computerizzata e l’ecocardiografia transesofagea
dovrebbero essere utilizzate in caso di sospetta disse-
zione aortica. 

Analisi di laboratorio. Varie analisi di laboratorio do-
vrebbero essere effettuate nei pazienti con SC acuto
(Tab. III). L’emogasanalisi arteriosa (Astrup) consente
di valutare l’ossigenazione (pO2), l’adeguatezza respi-
ratoria (pCO2), l’equilibrio acido-base (pH) e il deficit
di basi, e dovrebbe essere eseguita in tutti i pazienti con
SC severo. Spesso, la valutazione non invasiva median-
te ossimetria e la determinazione dell’“end-tidal” CO2
può sostituire l’Astrup (livello di evidenza C), ma non
in caso di stati di shock con gettata molto bassa e vaso-
costrizione. La determinazione della saturazione di os-
sigeno (SaO2) venosa (ad esempio nella vena giugula-
re) può risultare utile per una stima del bilancio della
disponibilità/richiesta di ossigeno.

Il peptide natriuretico di tipo B (BNP) viene rila-
sciato dai ventricoli cardiaci in risposta allo stiramento
delle pareti ventricolari e al sovraccarico di fluidi ed è
stato utilizzato per escludere e/o identificare la presen-
za di SC congestizio in pazienti ammessi al pronto soc-
corso per dispnea1,32. Sono state proposte soglie deci-
sionali di 300 pg/ml per l’NT-proBNP e di 100 pg/ml
per il BNP, anche se ciò è stato poco valutato nelle po-
polazioni anziane. In caso di edema polmonare im-
provviso, quando il paziente viene ospedalizzato, i li-
velli di BNP possono essere normali. A parte ciò, il
BNP ha un buon valore prognostico negativo per esclu-
dere lo SC33. Diverse condizioni cliniche, incluse l’in-

sufficienza renale e la setticemia, possono essere asso-
ciate ad alterazioni dei livelli di BNP. In caso di livelli
elevati, sono necessari ulteriori test diagnostici. Se vie-
ne confermato lo SC acuto, livelli elevati di BNP e di
NT-proBNP hanno un significato prognostico maggio-
re. Il preciso ruolo del BNP non è stato ancora del tut-
to chiarito34.

Ecocardiografia. L’ecocardiografia è uno strumento
essenziale nella valutazione delle alterazioni funziona-
li e strutturali sottostanti o associate a SC acuto e nella
valutazione delle sindromi coronariche acute.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

L’eco-Doppler dovrebbe essere utilizzato per valu-
tare e monitorare la funzionalità ventricolare destra e
sinistra regionale e globale, la struttura e la funzionalità
valvolare, l’eventuale patologia pericardica, le compli-
canze meccaniche dell’IMA e – occasionalmente – al-
tre lesioni. La portata cardiaca può essere stimata uti-
lizzando valori derivabili dalla valutazione della velo-
cità Doppler aortica o polmonare. Uno studio eco-Dop-
pler appropriato può permettere anche la stima delle
pressioni arteriose polmonari (utilizzando il getto da ri-
gurgito tricuspidale) ed è stato utilizzato per monitora-
re il precarico ventricolare sinistro35-37. L’ecocardiogra-
fia non è stata validata con il cateterismo cardiaco de-
stro in pazienti con SC acuto38.

Altre analisi. In caso di complicanze dovute a patolo-
gia coronarica, come l’angina instabile o l’infarto mio-
cardico, l’angiografia è una metodica importante ed è
stato dimostrato che la rivascolarizzazione sotto guida
angiografica migliora la prognosi30,39.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza B

Come raccomandato nelle linee guida per la dia-
gnosi di SC cronico, la coronarografia è spesso indica-
ta anche in caso di SC acuto prolungato non spiegabile
con altre metodiche diagnostiche1.

L’inserimento di un catetere in arteria polmonare
può essere utile per formulare la diagnosi di SC acuto.
Vedere la sezione “Catetere arterioso polmonare” per
altri dettagli. 

Obiettivi terapeutici nello scompenso cardiaco acuto

Gli obiettivi a breve termine sono di migliorare la
sintomatologia e stabilizzare il paziente dal punto di vi-
sta emodinamico (Tab. IV, Fig. 5)40-51. Da solo, comun-
que, un miglioramento del quadro emodinamico può
trarre in inganno e di solito è necessario anche un mi-
glioramento sintomatologico52. Questi benefici a breve
termine devono essere associati ad effetti favorevoli
sull’esito a lungo termine. Per questo è necessario evi-
tare, o almeno limitare, il danno miocardico. 

Un altro obiettivo della terapia è il miglioramento
dei segni clinici di SC. Una diminuzione del peso cor-
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Tabella III. Analisi di laboratorio per i pazienti ospedalizzati
con scompenso cardiaco acuto.

Emocromo Sempre
Conta piastrinica Sempre
INR Se il paziente è anticoagulato o

presenta scompenso cardiaco
severo

PCR Sempre
D-dimero Sempre (può essere falsamente

positivo se PCR è elevata o se
paziente a lungo ospedalizzato)

Azotemia ed elettroliti 
(Na+, K+, azotemia, creatinina) Sempre
Glicemia Sempre
CK-MB, TnI/TnT cardiaci Sempre
Emogasanalisi arteriosa In caso di scompenso cardiaco

severo o diabete
Transaminasi Da valutare
Analisi urine Da valutare
BNP o NT-proBNP plasmatico Da valutare

Altre analisi di laboratorio specifiche dovrebbero essere richie-
ste per una diagnosi differenziale o per identificare la presenza di
disfunzione d’organo. BNP = peptide natriuretico di tipo B; CK
= creatinchinasi; INR = rapporto internazionale normalizzato
per il tempo di tromboplastina; NT-proBNP = frammento N-ter-
minale del proBNP; PCR = proteina C reattiva; TnI = troponina
I; TnT = troponina T.
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poreo e/o un’aumentata diuresi costituiscono effetti
benefici della terapia in pazienti con SC acuto che
presentano congestione e oliguria44,53. Allo stesso mo-
do un miglioramento della SaO2, della funzionalità re-
nale e/o epatica e/o degli elettroliti sierici, costitui-
scono obiettivi rilevanti del trattamento. I livelli pla-
smatici di BNP riflettono un miglioramento emodina-
mico e concentrazioni ridotte sono considerate bene-
fiche. 

Per quanto riguarda l’esito a lungo termine, gli ef-
fetti benefici includono la riduzione della durata della
terapia vasoattiva e.v., dell’ospedalizzazione e della
frequenza di riospedalizzazione con un intervallo più
lungo prima della riammissione52,54-56. Una riduzione
della mortalità ospedaliera e a lungo termine costituisce
un ulteriore obiettivo importante della terapia. 

Infine, è anche necessario che la strategia terapeuti-
ca utilizzata nei pazienti con SC acuto abbia un profilo
di sicurezza e tollerabilità favorevole. Qualsiasi farma-
co utilizzato in questo contesto dovrebbe essere asso-
ciato ad un tasso basso di interruzione della terapia e ad
una incidenza relativamente bassa di effetti collaterali
dannosi. 

Task Force sullo Scompenso Cardiaco Acuto della Società Europea di Cardiologia

227

Tabella IV. Obiettivi terapeutici nel paziente con scompenso
cardiaco acuto.

Clinici
↓ Sintomi (dispnea e/o affaticamento)
↓ Segni clinici
↓ Peso corporeo
↑ Diuresi
↑ Ossigenazione

Di laboratorio
Normalizzazione degli elettroliti sierici

↓ Azotemia e/o creatinina
↓ Bilirubina S
↓ BNP plasmatico
Normalizzazione della glicemia

Emodinamici
↓ Pressione capillare polmonare < 18 mmHg
↑ Gettata cardiaca e/o sistolica 

Esito
↓ Permanenza nell’unità di terapia intensiva
↓ Durata dell’ospedalizzazione
↑ Intervallo di tempo prima della riospedalizzazione
↓ Mortalità

Tollerabilità
Basso tasso di interruzione della terapia
Bassa incidenza di effetti collaterali dannosi

BNP = peptide natriuretico di tipo B.

Figura 5. Obiettivi immediati del trattamento dei pazienti con scompenso cardiaco acuto. Nei pazienti con coronaropatia, la pressione arteriosa media
(PAM) dovrebbe essere più alta per assicurare un’adeguata perfusione coronarica (PAM > 70 mmHg oppure sistolica > 90 mmHg). ALS = rianima-
zione cardiopolmonare avanzata; BLS = rianimazione cardiopolmonare di base; CAP = cateterismo arterioso polmonare; CPAP = pressione positiva
continua delle vie aeree; FiO2 = frazione di ossigeno inspirato; IPPV = ventilazione invasiva a pressione positiva; SvO2 = saturazione di ossigeno del
sangue venoso.
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Organizzazione della strategia terapeutica. I miglio-
ri risultati si ottengono se i pazienti con SC acuto ven-
gono trattati prontamente da personale esperto e in zo-
ne riservate per tale patologia. La terapia dovrebbe es-
sere attuata da cardiologi esperti e/o altro personale ade-
guatamente preparato. I servizi diagnostici dovrebbero
permettere un accesso immediato alle procedure dia-
gnostiche come l’ecocardiografia e la coronarografia.

Il trattamento dei pazienti con SC acuto richiede
una strategia terapeutica da attuarsi nell’ambito del si-
stema ospedaliero50.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza B

Studi comparativi hanno riportato una degenza più
breve quando il paziente viene seguito da personale
con una preparazione specifica nella terapia dello
SC17. Il trattamento dello SC acuto dovrebbe essere
seguito sulla base di un programma da attuarsi in un
ambulatorio per lo SC e seguendo le linee guida ESC
in materia1.

Le cure del paziente acuto e la necessità di fornire
informazioni ai suoi parenti saranno generalmente ap-
pannaggio di infermieri esperti. 

Il personale infermieristico nei reparti per lo SC e
gli specialisti della terapia intensiva cardiologica e del-
lo SC dovrebbero avere la possibilità di un aggiorna-
mento professionale continuo.

Sono in fase di elaborazione raccomandazioni, ba-
sate sull’opinione esperta del Gruppo di Lavoro per le
Cure Cardiache Acute, relative alla struttura standard,
al personale infermieristico e alla strumentazione ne-
cessaria nelle unità di terapia intensiva cardiologica e
nelle unità di terapia meno intensiva.

Strumentazione e monitoraggio dei pazienti
con scompenso cardiaco acuto

Il monitoraggio del paziente con SC acuto deve es-
sere iniziato appena possibile dopo il suo arrivo in
pronto soccorso, simultaneamente all’attuazione delle
indagini diagnostiche finalizzate ad individuare l’ezio-
logia primaria. Il tipo e il livello di monitoraggio ne-
cessari possono variare considerevolmente in base alla
severità dello SC e alla risposta alla terapia iniziale.
Fattori logistici locali possono anch’essi essere rilevan-
ti. Le seguenti linee guida sul monitoraggio sono basa-
te sull’opinione di esperti.

Monitoraggio non invasivo. La misurazione seriale
della pressione arteriosa dovrebbe essere pratica comu-
ne in tutti i pazienti acuti; la pressione arteriosa, la tem-
peratura corporea, la frequenza respiratoria e cardiaca e
l’ECG sono obbligatori. Alcune analisi di laboratorio,
come gli elettroliti sierici, la creatininemia, la glicemia
ed i marker di infezione o di altre patologie metaboli-
che, dovrebbero essere richiesti ripetutamente. L’ipo- o
l’iperkaliemia deve essere controllata. Grazie alla stru-

mentazione automatizzata attualmente disponibile, tali
parametri possono essere valutati facilmente ed accura-
tamente. In caso di peggioramento delle condizioni del
paziente, queste analisi vanno eseguite con maggior
frequenza. 

Il monitoraggio ECG (aritmie e tratto ST) è neces-
sario durante la fase acuta dello scompenso, special-
mente se la causa è da attribuire ad ischemia o aritmia.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

Il mantenimento di una pressione arteriosa normale
rappresenta un fattore critico durante la terapia iniziale.
Per tale motivo la pressione arteriosa deve essere misu-
rata regolarmente (ad esempio ogni 5 min) fino a quan-
do non sia stabilito il dosaggio di vasodilatatori, diure-
tici o di farmaci inotropi. In assenza di vasocostrizione
severa e di frequenza cardiaca molto elevata, l’affidabi-
lità della pletismografia non invasiva automatica è ac-
cettabile.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

L’ossimetro è un dispositivo semplice e non invasi-
vo che consente di stimare la SaO2 dell’emoglobina ar-
teriosa. A meno che il paziente non sia in shock cardio-
geno, di solito la stima della SaO2 non varia di più del
2% da quella ottenuta utilizzando un co-ossimetro.
L’ossimetro radiale dovrebbe essere impiegato conti-
nuamente in tutti i pazienti instabili trattati con una fra-
zione di ossigeno inspirato (FiO2) superiore a quella
che si trova nell’aria. Inoltre dovrebbe essere utilizzato
ad intervalli regolari (ogni ora) in tutti i pazienti cui vie-
ne somministrato ossigeno per SC.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

La portata cardiaca e il precarico possono essere
monitorati in modo non invasivo utilizzando metodiche
Doppler (vedere sezione “Ecocardiografia”). Non vi è
sufficiente evidenza per decidere quali di questi due pa-
rametri monitorare e comunque non fa nessuna diffe-
renza, a condizione che i limiti di ogni apparecchio di
monitoraggio siano tenuti presenti e che i dati vengano
utilizzati in modo appropriato.

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

Monitoraggio invasivo. Catetere arterioso. Le indica-
zioni per l’inserimento di un catetere arterioso sono la
necessità di un’analisi battito-battito della pressione ar-
teriosa a causa di instabilità emodinamica o di emogas-
analisi arteriose multiple. Il tasso di complicanze a se-
guito dell’inserimento di un catetere radiale 20G (2
pollici) è basso.

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

Cateteri venosi centrali. I cateteri venosi centrali per-
mettono l’accesso alla circolazione venosa centrale e
sono quindi utili per la somministrazione di fluidi e di
farmaci. Inoltre possono essere utilizzati per monitora-
re la pressione venosa centrale e la SaO2 del sangue ve-
noso (SvO2) nella vena cava superiore o nell’atrio de-
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stro. Questo ci consente di avere una stima del traspor-
to di ossigeno.

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

Per quanto riguarda i pazienti con SC acuto, co-
munque, bisogna porre attenzione ad evitare di sovra-
stimare l’utilità delle pressioni dell’atrio destro, in
quanto raramente queste sono correlate con la pressio-
ne dell’atrio sinistro e quindi con le pressioni di riem-
pimento ventricolare sinistro. Inoltre la pressione veno-
sa centrale può anche variare in base alla presenza di ri-
gurgito tricuspidale significativo e all’utilizzo della
ventilazione a pressione espiratoria positiva. 

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

Catetere arterioso polmonare. Il catetere arterioso pol-
monare (CAP) è un catetere a palloncino flottante che,
oltre alla portata cardiaca, misura anche le pressioni nel-
la vena cava superiore, nell’atrio e ventricolo destro e
nell’arteria polmonare. I cateteri di ultima generazione
possono misurare la pressione semi-continuamente ol-
tre alla SaO2 del sangue venoso misto, al volume tele-
diastolico ventricolare destro e alla frazione di eiezione.

Sebbene l’inserimento di un CAP non sia normal-
mente necessario per la diagnosi di SC acuto, può esse-
re utilizzato per distinguere un meccanismo cardiogeno
da uno non cardiogeno in pazienti con quadro com-
plesso che comprende sia patologie polmonari che car-
diache. Inoltre il CAP viene spesso utilizzato per sti-
mare la PCP, la portata cardiaca ed altri parametri emo-
dinamici e quindi per indirizzare la terapia in caso di
patologia polmonare più severa oppure di scompenso
emodinamico non risolto con la terapia iniziale57,58. In
pazienti con stenosi mitralica, insufficienza aortica, in-
terdipendenza ventricolare, elevata pressione delle vie
aeree oppure con ventricolo sinistro rigido dovuti ad
esempio ad ipertrofia ventricolare sinistra, diabete, fi-
brosi, farmaci inotropi, obesità e ischemia, la PCP non
riflette accuratamente la pressione telediastolica ventri-

colare sinistra. L’insufficienza tricuspidale severa,
spesso presente nei pazienti con SC acuto, può portare
ad una sovrastima oppure ad una sottostima della por-
tata cardiaca misurata mediante termodiluizione. 

Numerosi studi retrospettivi, che hanno valutato
l’utilizzo del CAP in pazienti con IMA, hanno riscon-
trato un aumento della mortalità con questo strumento.
Queste osservazioni erano in parte frutto delle differen-
ze tra i gruppi di pazienti per quanto riguardava la loro
composizione59-61. Osservazioni simili sono state suc-
cessivamente riportate per altri gruppi di pazienti41,61,62.
Un recente studio prospettico randomizzato, che ha ar-
ruolato un gruppo misto di pazienti critici, non ha ri-
portato alcuna differenza nell’esito finale, sebbene la
randomizzazione al CAP abbia comportato un’aumen-
tata rianimazione con fluidi entro le prime 24 ore. Il
CAP non ha danneggiato i pazienti, piuttosto era l’im-
piego delle informazioni ivi derivate (talvolta in modo
inappropriato) che era dannoso48.

L’utilizzo di un CAP è raccomandato nei pazienti
emodinamicamente instabili che non rispondono in mo-
do prevedibile alla terapia tradizionale e nei pazienti con
quadro misto di congestione e ipoperfusione. In questi
casi, il CAP viene inserito al fine assicurare un carico di
fluidi ottimale e per guidare49 la terapia con farmaci va-
soattivi e inotropi (Tab. V). Poiché il tasso di complican-
ze aumenta con la durata del suo impiego, è essenziale
che il catetere venga inserito quando siano necessari da-
ti specifici (di solito riguardo al bilancio dei fluidi) e che
venga rimosso appena non sia più di aiuto (cioè quando
la terapia diuretica e vasodilatatrice sia stata ottimizzata).

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

In caso di shock cardiogeno e di sindrome da bassa
portata prolungata, si raccomanda che la SaO2 del san-
gue venoso misto misurata in arteria polmonare venga
utilizzata come stima del consumo di ossigeno (SpO2-
SvO2). In pazienti con SC acuto, l’obiettivo dovrebbe
essere quello di mantenere la SvO2 > 65%.
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Tabella V. Approccio terapeutico generale allo scompenso cardiaco acuto sulla base dei dati ottenuti dal monitoraggio emodinamico
invasivo.

Parametro Approccio terapeutico consigliato
emodinamico

IC Ridotto Ridotto Ridotto Ridotto Normale
PCP Bassa Alta o normale Alta Alta Alta
PAS (mmHg) > 85 < 85 > 85
Profilo Somministrare Vasodilatatori Prendere in Vasodilatatori Diuretici e.v. se
terapeutico fluidi (sodio nitroprussiato, considerazione (sodio nitroprussiato, la PAS è bassa

NTG); può essere inotropi (dobutamina, NTG); unità di diuretici Inotropi
necessario dopamina) e diuretici e.v. e.v. e prendere in vasocostrittivi
somministrare fluidi considerazione

inotropi (dobutamina,
levosimendan, PDEI)

Per i pazienti con scompenso cardiaco acuto: IC ridotto < 2.2 l/min/m2; PCP bassa se < 14 mmHg, alta se > 18-20 mmHg. IC = indice
cardiaco; NTG = nitroglicerina; PAS = pressione arteriosa sistolica; PCP = pressione capillare polmonare; PDEI = inibitori della fo-
sfodiesterasi.
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TRATTAMENTO DELLO SCOMPENSO CARDIACO ACUTO

Tematiche mediche generali nel trattamento
dello scompenso cardiaco acuto

• Infezioni. Pazienti con SC acuto avanzato sono espo-
sti a complicanze infettive, soprattutto respiratorie o
delle vie urinarie, setticemie o infezioni nosocomiali
con agenti Gram-positivi. Un aumento della proteina
C reattiva e un peggioramento delle condizioni gene-
rali possono essere gli unici segni di infezione – la feb-
bre può mancare. Il controllo meticoloso delle infe-
zioni e le misure atte a mantenere l’integrità della cu-
te sono fondamentali. Gli antibiotici devono essere
prontamente somministrati quando se ne ravvisi l’in-
dicazione. 
• Diabete. Lo SC acuto è associato ad un peggioramen-
to del controllo metabolico. L’iperglicemia è un riscon-
tro frequente. Si deve interrompere la terapia cronica
con ipoglicemizzanti orali e controllare la glicemia me-
diante insulina rapida somministrata in dosi basate su
controlli ripetuti della glicemia. La normalizzazione
della glicemia migliora la sopravvivenza dei pazienti
diabetici severamente ammalati50.
• Stato catabolico. Un bilancio calorico e di azoto ne-
gativo costituisce un problema in corso di SC acuto.
Ciò è in rapporto al diminuito apporto calorico conse-
guente al ridotto assorbimento intestinale. Bisogna pre-
stare attenzione a mantenere un normale bilancio calo-
rico e di azoto. I valori di albuminemia così come il bi-
lancio di azoto possono essere utili per monitorare lo
stato metabolico. 
• Insufficienza renale. C’è una stretta relazione tra SC
acuto ed insufficienza renale. Ciascuna delle due può
causare, aggravare e modificare l’esito dell’altra. Un
monitoraggio attento della funzionalità renale è obbli-
gatorio. La conservazione della funzionalità renale è un
fattore importante da tenere in considerazione quando
si deve decidere sulla strategia terapeutica più appro-
priata per questi pazienti. 

Ossigeno e assistenza ventilatoria

Razionale per l’impiego di ossigeno. Il mantenimen-
to di una SaO2 nei limiti della norma (95-98%) è im-
portante per ottimizzare il trasporto di ossigeno e l’os-
sigenazione degli organi, contribuendo, in tal modo, al-
la prevenzione dello sviluppo di danno d’organo irre-
versibile e di insufficienza multiorgano. 

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

A tal fine bisogna innanzitutto assicurare la pervietà
delle vie aeree e somministrare una FiO2 maggiore. Se
queste misure non sono sufficienti per migliorare l’os-
sigenazione tissutale, è indicata l’intubazione endotra-
cheale.

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza C

Malgrado l’approccio di somministrare ossigeno sia
intuitivo, le evidenze a favore di questa procedura sono,
in realtà, scarse. Alcuni studi hanno dimostrato che l’i-
possia può essere associata ad una riduzione del flusso
coronarico e della portata cardiaca, ad un aumento del-
la pressione arteriosa e delle resistenze vascolari siste-
miche e ad una tendenza ad un’aumentata mortalità51.

È inconfutabile l’indicazione di somministrare ossi-
geno ad elevate concentrazioni nei pazienti ipossiemici
con SC acuto.

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza C

La somministrazione di elevate concentrazioni di
ossigeno nei pazienti senza segni di ipossiemia è più
controversa e potrebbe essere dannosa63.

Supporto ventilatorio senza intubazione endotra-
cheale (ventilazione non invasiva). Due tecniche ven-
gono utilizzate per il supporto ventilatorio: la CPAP op-
pure la NIPPV. Quest’ultima è un metodo per fornire
ventilazione meccanica senza ricorrere all’intubazione
endotracheale. Esiste consenso generale relativamente
al fatto che una di queste due metodiche dovrebbe es-
sere tentata prima di ricorrere all’intubazione endotra-
cheale e alla ventilazione meccanica. L’utilizzo di tec-
niche non invasive riduce drammaticamente la neces-
sità di intubazione endotracheale e di ventilazione mec-
canica. 

Razionale. L’impiego della CPAP è in grado di causare
il reclutamento polmonare ed è associato ad un incre-
mento della capacità funzionale residua. Il migliora-
mento della compliance polmonare, la diminuzione
delle oscillazioni della pressione transdiaframmatica e
del lavoro diaframmatico possono ridurre il lavoro re-
spiratorio globale e quindi il consumo metabolico del-
l’organismo. La NIPPV è una metodica più sofisticata
che necessita di un ventilatore. L’aggiunta di una pres-
sione positiva a fine espirazione (PEEP) all’assistenza
inspiratoria risulta in una modalità tipo CPAP (cono-
sciuta anche come supporto a pressione positiva biva-
lente). I benefici fisiologici di questa modalità sono
uguali a quelli della CPAP ma includono anche un’as-
sistenza inspiratoria, in grado di ridurre ulteriormente il
lavoro respiratorio e, quindi, le richieste metaboliche
globali. 

Evidenza per l’impiego della pressione positiva conti-
nua delle vie aeree e della ventilazione non invasiva a
pressione positiva nei pazienti con insufficienza ventri-
colare sinistra. In pazienti con edema polmonare acuto
causato da insufficienza ventricolare sinistra, la CPAP
migliora l’ossigenazione e riduce i sintomi ed i segni di
SC acuto, con una riduzione anche della necessità di in-
tubazione endotracheale64-68. Gli studi pubblicati sono
stati, finora, relativamente piccoli e quindi non hanno
riportato una diminuzione statisticamente significativa
della mortalità. Una revisione sistematica69, pubblicata
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dopo i primi tre studi, ha suggerito che la CPAP, para-
gonata alla terapia standard, è associata ad una diminui-
ta necessità di intubazione e ad una tendenza a una ri-
dotta mortalità ospedaliera. Non esistono dati indicativi
di particolari rischi associati all’impiego della CPAP.

Sono stati pubblicati tre studi relativi all’impiego
della NIPPV in pazienti con edema polmonare acuto
cardiogeno70-72. Sembra che questa metodica riduca la
necessità di intubazione endotracheale ma ciò non si è
tradotto in una riduzione della mortalità o in un miglio-
ramento a lungo termine. 

Conclusioni. L’impiego della CPAP e della NIPPV in
pazienti con edema polmonare cardiogeno è associato
ad una diminuzione significativa della necessità di in-
tubazione endotracheale e di ventilazione meccanica.

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza A

I dati sono insufficienti per poter dimostrare una di-
minuzione significativa della mortalità; ciononostante
vi è una tendenza in questa direzione. 

Ventilazione meccanica con intubazione endotra-
cheale. La ventilazione meccanica invasiva (utilizzan-
do l’intubazione endotracheale) non dovrebbe essere
impiegata per trattare l’ipossiemia – obiettivo che vie-
ne meglio raggiunto per mezzo dell’ossigenoterapia, la
CPAP o la NIPPV – ma piuttosto per trattare l’affatica-
mento muscolare causato dallo SC acuto. Quest’ultimo
costituisce l’indicazione più frequente all’intubazione
endotracheale e alla ventilazione meccanica. Una fre-
quenza respiratoria ridotta, associata ad ipercapnia e
confusione mentale, sono indicativi di affaticamento
dei muscoli respiratori. 

La ventilazione meccanica invasiva dovrebbe esse-
re impiegata solamente nell’insufficienza respiratoria
acuta che non risponde alla terapia con farmaci vasodi-
latatori, ossigeno e/o CPAP o NIPPV. Un’altra possibi-
lità è l’edema polmonare conseguente a sindrome coro-
narica acuta con sopraslivellamento del tratto ST.

Terapia medica

Morfina e suoi analoghi. La morfina è indicata nelle
fasi iniziali del trattamento del paziente ospedalizzato
con SC acuto severo, soprattutto se associato ad uno
stato ansioso e a dispnea. 

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza B

La morfina induce dilatazione venosa ed una lieve
dilatazione dei vasi arteriosi e diminuisce la frequenza
cardiaca73. In molti studi un bolo e.v. di 3 mg di morfi-
na è stato somministrato non appena inserita l’agocan-
nula. Se necessario, questo dosaggio può essere ripetu-
to.

Anticoagulazione. L’anticoagulazione è un approccio
terapeutico riconosciuto nelle sindromi coronariche

acute, con o senza SC29 e nella fibrillazione atriale31.
Esistono minori evidenze per l’impiego dell’eparina o
dell’eparina a basso peso molecolare (LMWH) nello
SC acuto. In un ampio studio controllato con placebo,
in cui è stata valutata l’efficacia della somministrazio-
ne dell’enoxaparina (40 mg sottocute) in pazienti ospe-
dalizzati per patologie acute, incluso un importante nu-
mero di pazienti con SC acuto, non è stato osservato al-
cun miglioramento clinico con l’enoxaparina, rispetto
al placebo, eccetto per una minore incidenza di trom-
bosi venosa profonda74. Non vi sono studi multicentri-
ci che abbiano paragonato le LMWH con l’eparina non
frazionata (5000 UI 2-3 volte/die). Nello SC acuto un
monitoraggio accurato della coagulazione è obbligato-
rio poiché questa patologia è spesso associata a disfun-
zione epatica. Le LMWH sono controindicate se la
clearance della creatinina è < 30 ml/min o devono co-
munque essere somministrate con grande cautela con
monitoraggio dei livelli dell’anti-fattore Xa.

Vasodilatatori. I vasodilatatori sono indicati come te-
rapia di prima scelta nella maggior parte dei pazienti
con SC acuto. In particolare, essi sono indicati quando
l’ipoperfusione e/o i segni di congestione sono associa-
ti ad una pressione arteriosa adeguata e/o ad una diure-
si ridotta al fine di migliorare la perfusione periferica
e/o di diminuire il precarico (Tab. VI).

Nitrati. In caso di SC ventricolare sinistro acuto, so-
prattutto se associato a sindrome coronarica acuta, i ni-
trati riducono la congestione polmonare senza compro-
mettere la gettata sistolica o aumentare la richiesta mio-
cardica di ossigeno. A basse dosi inducono solamente
vasodilatazione venosa ma, man mano che queste sono
incrementate, compare anche vasodilatazione arteriosa
(arterie coronarie incluse). A dosi appropriate, i nitrati
causano una vasodilatazione bilanciata venosa e arte-
riosa riducendo così sia il precarico che il postcarico,
senza compromettere la perfusione periferica. I loro ef-
fetti sulla portata cardiaca dipendono dai valori iniziali
di precarico e postcarico e dalla capacità del cuore di ri-
spondere alla stimolazione simpatica secondaria all’at-
tivazione dei riflessi barocettivi. 

Inizialmente i nitrati possono essere somministrati
per via orale ma anche la somministrazione e.v. è ben
tollerata (inclusi i pazienti con IMA). Due studi rando-
mizzati in pazienti con SC acuto hanno dimostrato l’ef-
ficacia dei nitrati e.v. in associazione alla furosemide.
Questi studi hanno anche dimostrato come la titolazio-
ne dei nitrati alle dosi massime efficaci, da un punto di
vista emodinamico, in associazione a basse dosi di fu-
rosemide, sia superiore al trattamento basato esclusiva-
mente sull’impiego di alte dosi di diuretici. 

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza B

Uno di questi studi ha comparato l’efficacia della
furosemide e dell’isosorbide dinitrato, somministrato
in bolo e.v., nel controllo dell’edema polmonare acuto
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severo, dimostrando una maggiore efficacia della tera-
pia con nitrati75.

Nella pratica clinica l’efficacia dei nitrati può esse-
re descritta da una curva ad U. Se somministrati a dosi
subottimali, come attività vasodilatatrice, possono ave-
re un effetto limitato nel prevenire le recidive di SC
acuto. D’altra parte, anche la loro somministrazione ad
alte dosi può ridurne l’efficacia. È infatti lo sviluppo di
tolleranza uno dei principali svantaggi della terapia con
nitrati, soprattutto quando questi vengano somministra-
ti e.v. e ad alte dosi. In questi casi, la loro efficacia può
limitarsi solamente alle prime 16-24 ore. I nitrati devo-
no quindi essere somministrati alle dosi necessarie per
ottenere una vasodilatazione ottimale, con incremento
dell’indice cardiaco e calo della PCP. Un’eccessiva va-
sodilatazione periferica può anche causare ipotensione
arteriosa con aggravamento dell’instabilità emodinami-
ca. 

La nitroglicerina può essere somministrata per via
orale o per inalazione (spray di trinitato di glicerolo,
400 �g [2 inalazioni] ogni 5-10 min) oppure per via sub-
linguale (isosorbide dinitrato 5 mg oppure nitrogliceri-
na 0.3 mg) tenendo sotto controllo la pressione arterio-
sa. La titolazione e la somministrazione e.v. di nitrati
(nitroglicerina 20 µg/min, aumentando fino a 200
�g/min, oppure isosorbide dinitrato 1-10 mg/ora) van-
no intrapresi con cautela con attento monitoraggio del-
la pressione arteriosa. La dose somministrata dovrebbe
essere titolata in base alle variazioni della pressione ar-
teriosa. Particolare attenzione è necessaria nei pazienti
con stenosi aortica sebbene questa terapia possa essere
utile anche in queste complesse situazioni. La dose di
nitrati deve essere ridotta se la pressione sistolica scen-
de sotto i 90-100 mmHg e deve essere interrotta defini-
tivamente se la pressione scende ulteriormente. In pra-
tica, nei pazienti inizialmente normotesi si dovrebbero
ottenere delle riduzioni di circa 10 mmHg della pres-
sione arteriosa media.

Nitroprussiato di sodio. Il nitroprussiato di sodio (0.3
�g/kg/min aumentando cautamente la dose fino a 1
�g/kg/min, massimo 5 �g/kg/min) è raccomandato per
pazienti con SC severo e con prevalente aumento del
postcarico come in caso di SC su base ipertensiva o con
insufficienza mitralica. 

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

La titolazione della dose di nitroprussiato di sodio
deve essere eseguita con cautela e con attenta supervi-
sione. Può, talvolta, rendersi necessario il monitoraggio
invasivo della pressione arteriosa. La somministrazione
prolungata può dare origine a tossicità dovuta ai suoi
metaboliti, il tiocianato e il cianuro, e deve essere evi-
tata specialmente in pazienti con insufficienza renale o
epatica severa. Non ci sono studi controllati sull’impie-
go del nitroprussiato di sodio nello SC acuto e l’utilizzo
di questo farmaco nell’IMA ha dato risultati controver-
si76. In caso di SC acuto dovuto a sindrome coronarica
acuta, è preferibile utilizzare i nitrati in quanto il nitro-
prussiato di sodio può causare “furto coronarico”77,78.

Nesiritide. La nesiritide è un nuovo vasodilatatore, re-
centemente sintetizzato per il trattamento dello SC acu-
to40. La nesiritide è la forma ricombinante del BNP ed
è identica all’ormone endogeno. Ha effetti vasodilata-
tori venosi, arteriosi e coronarici con conseguente ridu-
zione del precarico e postcarico ed aumento della por-
tata cardiaca, in assenza di effetti inotropi diretti. 

L’infusione sistemica di nesiritide in pazienti con SC
cronico ha avuto effetti emodinamici favorevoli con in-
cremento della natriuresi ed inibizione dei sistemi reni-
na-angiotensina-aldosterone e simpato-adrenergico79.
In studi comparativi con i nitrati, la nesiritide ha deter-
minato, rispetto a questi, un maggiore miglioramento
emodinamico e meno effetti collaterali senza, tuttavia,
che questo si sia tradotto in un miglioramento del de-
corso clinico. La nesiritide può causare ipotensione ar-
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Tabella VI. Indicazioni e posologia dei vasodilatatori nello scompenso cardiaco (SC) acuto.

Farmaco Indicazione Posologia Principali effetti Altro
collaterali

Glicerolo trinitrato, SC acuto Cominciare con 20 Ipotensione, cefalea Sviluppo di tolleranza
isosorbide 5-mononitrato se pressione arteriosa �g/min, aumentare con l’uso prolungato

adeguata fino a 200 �g/min
Isosorbide dinitrato SC acuto Cominciare con 1 Ipotensione, cefalea Sviluppo di tolleranza

se pressione arteriosa mg/ora, aumentare con l’uso prolungato
adeguata fino a 10 mg/ora

Nitroprussiato di sodio Crisi ipertensiva, 0.3-5 �g/kg/min Ipotensione, tossicità Il farmaco è fotosensibile
shock cardiogeno da isocianati
associato a farmaci
inotropi

Nesiritide* Aggravamento acuto Bolo da 2 �g/kg + Ipotensione
di SC infusione 0.015-0.03

�g/kg/min

* solamente per i paesi in cui è approvato l’impiego. In particolare, in Italia, come nella maggioranza dei paesi europei, non è ancora
approvato l’impiego della nesiritide.
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teriosa. Alcuni pazienti non hanno risposte emodinami-
che significative alla sua somministrazione*.

Calcioantagonisti. I calcioantagonisti non sono racco-
mandati per il trattamento dello SC acuto. Il diltiazem,
il verapamil ed i diidropiridinici sono da considerarsi
controindicati.

Inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensi-
na. Indicazioni. Gli inibitori dell’enzima di conversio-
ne dell’angiotensina (ACE) non sono indicati nella sta-
bilizzazione precoce dei pazienti con SC acuto.

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

Tuttavia, essendo questi pazienti ad alto rischio, gli
ACE-inibitori possono avere un ruolo nel trattamento
iniziale dei pazienti con SC acuto e IMA associato. La
selezione dei pazienti e il momento migliore in cui ini-
ziare la terapia sono ancora controversi.

Effetti e meccanismi d’azione. Gli effetti emodinamici
degli ACE-inibitori sono dovuti alla diminuita sintesi di
angiotensina II e all’aumento dei livelli di bradichinina
che, a loro volta, riducono le resistenze vascolari peri-
feriche e stimolano la natriuresi. La terapia a breve ter-
mine è associata ad una diminuzione dei livelli di an-
giotensina II e di aldosterone mentre aumenta l’attività
reninica ed i livelli di angiotensina I.

A tutt’oggi non sono stati pubblicati studi sull’effi-
cacia degli ACE-inibitori nello SC acuto. Gli studi che
hanno valutato questi farmaci nello SC post-IMA si so-
no focalizzati sugli effetti a lungo termine80,81. Una re-
cente metanalisi ha riportato che la mortalità a 30 gior-
ni era ridotta dal 7.6 al 7.1% nei pazienti trattati con
ACE-inibitori (riduzione del rischio relativo del 7%, in-
tervallo di confidenza del 95% 2-11%, p < 0.004). Que-
sto si traduce in circa 5 decessi in meno per ogni 1000
pazienti che vengono trattati per 4-6 settimane (nume-
ro richiesto da trattare per prevenire 1 decesso = 200).
Gli studi che hanno arruolato pazienti ad alto rischio
hanno evidenziato ampie riduzioni relative ed assolute
della mortalità con ACE-inibitori rispetto al placebo82.

Utilità pratica. La somministrazione e.v. di ACE-inibi-
tori deve essere evitata. Con la terapia orale, la dose ini-
ziale deve essere bassa e va aumentata progressivamen-
te non appena ottenuta la stabilizzazione del paziente
monitorando attentamente la pressione arteriosa e la
funzionalità renale. Una volta iniziata, la terapia con
ACE-inibitori va proseguita per almeno 6 settimane. 

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza A

Gli ACE-inibitori vanno somministrati con partico-
lare attenzione nei pazienti con bassi valori di portata
cardiaca in quanto, in questi casi, si può avere un calo

significativo della filtrazione glomerulare. Il rischio di
intolleranza a questi farmaci è aumentato se vengono
contemporaneamente somministrati agenti antinfiam-
matori non steroidei e in caso di stenosi di entrambe le
arterie renali.

Diuretici. Indicazioni. La somministrazione di diureti-
ci è indicata nei pazienti con SC acuto e con peggiora-
mento acuto di uno SC cronico in presenza di sintomi
secondari a sovraccarico di fluidi. 

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza B

I benefici a livello sintomatico e la loro accettazio-
ne universale da un punto di vista clinico hanno fatto sì
che non siano mai stati valutati formalmente in studi
clinici randomizzati su vasta scala.

Effetti e meccanismi d’azione. I diuretici aumentano la
diuresi aumentando l’escrezione di acqua, cloruro di so-
dio ed altri ioni con conseguente diminuzione dei volu-
mi plasmatico, extracellulare e del contenuto idrosalino
e calo delle pressioni di riempimento ventricolare destro
e sinistro, della congestione periferica e dell’edema pol-
monare83,84. La somministrazione e.v. di diuretici del-
l’ansa è associata anche ad una vasodilatazione periferi-
ca, con calo precoce (5-30 min) della pressione atriale
destra, della PCP e delle resistenze polmonari85. Quan-
do la furosemide viene somministrata in bolo e ad alte
dosi (> 1 mg/kg) vi è il rischio di vasocostrizione rifles-
sa. Differentemente che in corso di terapia cronica, la
somministrazione di diuretici a pazienti con SC avanza-
to può normalizzare le condizioni di carico e ridurre, a
breve termine, l’attivazione neuroumorale86. Special-
mente in caso di sindrome coronarica acuta, i diuretici
vanno somministrati alle dosi minime efficaci e la pre-
ferenza va data ai farmaci vasodilatatori87.

Utilità pratica. La somministrazione e.v. di diuretici
dell’ansa (furosemide, bumetanide, torasemide), con
un rapido e potente effetto diuretico, è la modalità di
prima scelta nei pazienti con SC acuto. Questa terapia
può essere iniziata senza rischi prima dell’arrivo in
ospedale75,88,89 e la dose dovrebbe essere titolata in ba-
se alla risposta diuretica e al miglioramento dei sintomi
di congestione. La somministrazione di una dose di ca-
rico seguita da un’infusione continua di furosemide o di
torasemide si è rivelata più efficace della somministra-
zione solamente in bolo87,90-94. I tiazidici95-97 e lo spiro-
nolattone98 possono essere impiegati insieme ai diureti-
ci dell’ansa. L’associazione di questi farmaci a basse
dosi si è dimostrata più efficace e gravata da meno ef-
fetti collaterali rispetto alla somministrazione di dosag-
gi più elevati di un singolo farmaco95-98. La sommini-
strazione di diuretici dell’ansa insieme alla dobutami-
na91 o ai nitrati75 è un altro approccio terapeutico dimo-
stratosi più efficace e gravato da meno effetti collatera-
li rispetto all’incremento delle dosi della terapia diure-
tica99. 

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C
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* in Italia, come nella maggior parte dei paesi europei, la nesiritide non
è disponibile in commercio.
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Nella tabella VII sono elencate le raccomandazioni
per l’impiego dei diuretici nella pratica clinica. La ta-
bella VIII mostra le dosi raccomandate per i diuretici
comunemente utilizzati nello SC.

Resistenza ai diuretici. La resistenza ai diuretici è defi-
nita come la condizione clinica in cui la risposta ai diu-
retici diminuisce o è addirittura assente prima che l’o-
biettivo terapeutico di risoluzione degli edemi sia stato
ottenuto100. Questa resistenza si associa ad una progno-
si infausta101. È più frequente nei pazienti con SC cro-
nico severo trattati a lungo con terapia diuretica. È sta-
ta, tuttavia, descritta anche secondariamente la deple-
zione acuta di volume conseguente alla somministra-
zione e.v. di diuretici dell’ansa102. La resistenza ai diu-
retici può essere dovuta da numerosi fattori (Tab.
IX)100,102. Sono stati valutati diversi approcci terapeuti-
ci per cercare di risolverla (Tab. X), e, nella pratica cli-
nica quotidiana, le strategie devono essere adattate alle
caratteristiche specifiche di ciascun paziente. L’infu-
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Tabella VII. Impiego dei diuretici nello scompenso cardiaco
acuto.

Cominciare con una dose determinata in base alle condizioni cli-
niche del paziente (vedere tabella VIII)

Titolare in base alla risposta clinica
Ridurre la dose quando la ritenzione idrica è stata controllata
Monitorare frequentemente (ogni 1-2 giorni e, comunque, anche

in base alla risposta diuretica) i livelli sierici di K+ e Na+ e la
funzionalità renale 

Correggere le perdite di K+ e di Mg+

In caso di resistenza alla terapia diuretica, seguire i suggerimen-
ti elencati nella tabella X

Tabella VIII. Dosaggio e somministrazione dei diuretici.

Severità della Diuretico Dose Commenti
ritenzione idrica (mg)

Moderata Furosemide, o 20-40 Per via orale o e.v. a seconda dei sintomi clinici
Bumetanide, o 0.5-1.0 Titolare la dose in base alla risposta clinica
Torasemide 10-20 Monitorare la pressione arteriosa ed i livelli sierici

di Na+, K+ e creatinina
Severa Furosemide, o 40-100 e.v.

Infusione di furosemide 5-40/ora Preferibile in bolo ad alte dosi
Bumetanide, o 1-4 Per via orale o e.v.
Torasemide 20-100 Per via orale

Refrattaria a diuretici Aggiungere HCTZ, o 25-50 2 volte/die L’associazione con un diuretico tiazidico è preferibile
dell’ansa ad una dose molto alta del solo diuretico dell’ansa

Metolazone, o 2.5-10/die Il metolazone è più efficace se la clearance della
creatinina < 30 ml/min

Spironolattone 25-50/die Lo spironolattone è il farmaco di scelta se il paziente
non ha insufficienza renale ed i livelli di K+ sierico
sono normali o bassi

In caso di alcalosi Acetazolamide 0.5 e.v.
Refrattaria a diuretici Aggiungere dopamina per Considerare l’ultrafiltrazione o l’emodialisi in caso
dell’ansa e tiazidici vasodilatazione renale, di insufficienza renale coesistente

oppure dobutamina come
agente inotropo

HCTZ = idroclorotiazide.

Tabella IX. Cause di resistenza ai diuretici.

Eccessiva contrazione del volume intravascolare
Attivazione neurormonale
Incremento del riassorbimento salino in risposta ad eccessiva

contrazione di volume
Ipertrofia del nefrone distale
Ridotta secrezione tubulare (insufficienza renale, FANS)
Ridotta perfusione renale (bassa portata cardiaca)
Ridotto assorbimento intestinale di un diuretico orale
Non compliance a regime terapeutico o dietetico (dieta ad alto

contenuto di sodio)

FANS = farmaci antinfiammatori non steroidei.

Tabella X. Approccio terapeutico alla resistenza ai diuretici.

Diminuire l’apporto dietetico di Na+/H2O e monitorare gli elet-
troliti112

Ripristino del volume extracellulare in caso di ipovolemia112

Aumentare la dose e/o la frequenza di somministrazione del diu-
retico108,115

Utilizzare la via e.v. (più efficace della via orale)112 e sommini-
strare in bolo, oppure infusione e.v. (più efficace che la som-
ministrazione di un’alta dose in bolo)102-106,115

Utilizzare associazioni di più farmaci107

Furosemide + HCTZ108

Furosemide + spironolattone110

Metolazone + furosemide (questa associazione è efficace an-
che in caso di insufficienza renale)106,109

Associare dopamina111 o dobutamina116 alla terapia diuretica
Ridurre la dose dell’ACE-inibitore117 oppure utilizzare dosi mol-

to basse di ACE-inibitori117,118

Considerare l’ultrafiltrazione o la dialisi se la risposta alle stra-
tegie sopra citate non è soddisfacente119

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; HCTZ = idro-
clorotiazide.
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sione continua di furosemide è più efficace della som-
ministrazione di singoli boli del farmaco103.

Effetti secondari, interazioni. Sebbene i diuretici pos-
sano essere utilizzati senza rischi nella maggioranza dei
pazienti, i loro effetti secondari sono frequenti e posso-
no anche essere causa di minaccia per la vita. Questi ef-
fetti secondari includono l’attivazione neurormonale,
specie del sistema renina-angiotensina-aldosterone e
del sistema nervoso simpatico96, l’ipokaliemia, l’ipo-
magnesemia e l’alcalosi ipocloremica che possono es-
sere causa di gravi aritmie91 e la nefrotossicità con peg-
gioramento dell’insufficienza renale99,104. La diuresi
eccessiva può ridurre troppo la pressione atriale destra
e la PCP causando un ridotto riempimento ventricolare
e la diminuzione della portata cardiaca. Ciò è partico-
larmente importante nei pazienti con SC severo con
predominante disfunzione diastolica oppure con dis-
funzione ventricolare destra di origine ischemica. La
somministrazione e.v. di acetazolamide (1 o 2 dosi) po-
trebbe essere utile per correggere l’alcalosi105.

Nuovi diuretici. Attualmente sono in studio alcune nuo-
ve molecole con effetti diuretici e non solo. Queste in-
cludono gli antagonisti del recettore per la vasopressi-
na V2, il BNP (vedere sezione “Nesiritide”) e gli anta-
gonisti recettoriali dell’adenosina.

Betabloccanti. Indicazioni e razionale per l’impiego
dei betabloccanti. Non esiste alcuno studio che abbia
valutato l’efficacia dei betabloccanti nel trattamento
dello SC acuto. Al contrario, lo SC acuto ha rappresen-
tato una controindicazione all’utilizzo di questi farma-
ci. I pazienti con rantoli estesi oltre le sole basi polmo-
nari oppure con ipotensione arteriosa sono stati esclusi
dagli studi con betabloccanti eseguiti nelle prime fasi
post-IMA. Quando somministrati a pazienti con IMA
senza segni di SC conclamato e/o di ipotensione arte-
riosa i betabloccanti determinano una riduzione dell’e-
stensione dell’area infartuale, riducono l’incidenza di
tachiaritmie minacciose e contribuiscono alla risoluzio-
ne del dolore toracico30,106-108.

La somministrazione e.v. di betabloccanti va presa
in considerazione nei pazienti con dolore toracico di
origine ischemica resistente agli oppiacei, con ische-
mia recidivante, ipertensione, tachicardia o aritmie.
Nello studio con metoprololo eseguito a Goteborg, so-
no stati paragonati metoprololo e placebo, sommini-
strati e.v. precocemente nelle fasi iniziali post-IMA e
continuati per via orale per 3 mesi. L’incidenza di SC
è risultata ridotta nel gruppo trattato con metoprolo-
lo109. Questi effetti benefici si sono rivelati ancora più
marcati nei pazienti con segni di congestione polmo-
nare (rantoli basali e/o terapia e.v. con furosemide) nei
quali è stata osservata una riduzione della mortalità e
della morbilità110. L’esmololo, un betabloccante a bre-
ve durata d’azione, è stato studiato principalmente in
pazienti sottoposti a chirurgia cardiaca. Un piccolo

studio ha paragonato il celiprololo e l’esmololo nello
SC severo. A parità di riduzione della frequenza car-
diaca, è stata osservata una minore riduzione della por-
tata cardiaca con il celiprololo, rispetto all’esmololo,
un effetto verosimilmente secondario all’azione vaso-
dilatatrice periferica del celiprololo111. Il significato
clinico di questa differenza non è comunque chiaro.
Nello studio MIAMI i pazienti con valori elevati di
PCP (fino a 30 mmHg) sono stati sottoposti a monito-
raggio emodinamico invasivo. È stata osservata una di-
minuzione nelle pressioni di riempimento nei pazienti
trattati con metoprololo112.

Utilità pratica. I betabloccanti vanno utilizzati con cau-
tela nei pazienti con SC acuto conclamato e con ranto-
li estesi oltre le sole basi polmonari. La terapia beta-
bloccante e.v. può tuttavia essere utile nei pazienti con
ischemia e/o tachicardia associate e, in questo caso, ri-
sultati favorevoli sono stati ottenuti con il metoprololo
e.v.

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

In ogni caso, la terapia betabloccante va iniziata
precocemente nei pazienti con IMA che si stabilizzano
dopo un episodio di SC acuto.

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza B

Anche per quanto riguarda i pazienti con SC croni-
co che hanno presentato un episodio di SC acuto, la te-
rapia betabloccante va iniziata una volta che il paziente
si sia stabilizzato (generalmente ad almeno 4 giorni
dall’episodio acuto).

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza A

La dose iniziale di bisoprololo, carvedilolo o meto-
prololo dovrebbe essere bassa per poi essere aumentata
lentamente e progressivamente fino alla dose finale uti-
lizzata nei grandi studi clinici. La titolazione deve es-
sere adattata alla risposta individuale. I betabloccanti
possono diminuire la pressione arteriosa e la frequenza
cardiaca in modo eccessivo. In linea di massima, i pa-
zienti in terapia betabloccante ricoverati per un episo-
dio di SC acuto possono proseguire questa terapia a
meno che non si renda necessario un supporto inotropo.
La dose del betabloccante può essere ridotta quando si
sospetti un dosaggio eccessivo (ad esempio, bradicar-
dia e/o ipotensione).

Farmaci inotropi. Indicazioni. I farmaci inotropi sono
indicati nei pazienti con segni di ipoperfusione perife-
rica (ipotensione, ridotta funzionalità renale), con o
senza congestione o edema polmonare, refrattari ai diu-
retici e ai vasodilatatori, somministrati a dosi ottimali
(Fig. 6).

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza C

L’impiego di questi farmaci è potenzialmente dan-
noso perché aumentano la richiesta miocardica di ossi-
geno e il sovraccarico di calcio intracellulare. Per que-
sto motivo devono essere utilizzati con cautela113.
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Nei pazienti con SC cronico ed acuto, i sintomi, il
decorso clinico e la prognosi tornano ad essere critica-
mente dipendenti dalle variabili emodinamiche. Per
questo motivo, il miglioramento dei parametri emodi-
namici può rivelarsi un importante obiettivo terapeuti-
co e la somministrazione di agenti inotropi potrà, in
questo contesto, diventare utile, anche per migliorare la
prognosi. Agli effetti benefici di un miglioramento dei
parametri emodinamici si contrappongono parzialmen-
te, tuttavia, l’aumentato rischio di aritmie e, in alcuni
casi, di ischemia miocardica nonché la possibilità di
un’accelerazione della progressione della disfunzione
miocardica, causata dall’eccessivo incremento del con-
sumo energetico miocardico113,114. Il rapporto ri-
schio/beneficio potrebbe, comunque, non essere ugua-
le per tutti i farmaci inotropi. Quelli il cui meccanismo
d’azione consiste nella stimolazione dei recettori beta1-
adrenergici e che aumentano la concentrazione intra-
cellulare di Ca++ potrebbero essere associati al rischio
maggiore115,116. Infine, solo pochi studi controllati han-
no valutato gli effetti degli agenti inotropi nei pazienti
con SC acuto e pochissimi studi hanno analizzato i lo-
ro effetti sui segni e sintomi di SC e sulla prognosi a
lungo termine116. 

Dopamina. A basse dosi (< 2 �g/kg/min e.v.) la dopa-
mina agisce soltanto sui recettori dopaminergici perife-
rici e diminuisce le resistenze periferiche sia tramite
meccanismi diretti che indiretti. La vasodilatazione si
verifica principalmente a livello della circolazione re-
nale, splancnica, coronarica e cerebrale. Somministrata
a queste dosi a pazienti con ipoperfusione e insuffi-
cienza renale, questo farmaco potrebbe migliorare il
flusso renale, la filtrazione glomerulare, la diuresi e l’e-
screzione di sodio, con un’aumentata risposta agli
agenti diuretici117-120.

A dosi maggiori (> 2 �g/kg/min), la dopamina stimo-
la i recettori beta1-adrenergici, sia direttamente che indi-
rettamente, causando un aumento della contrattilità mio-
cardica e della portata cardiaca. A dosi > 5 �g/kg/min, la
dopamina agisce anche sui recettori alfa-adrenergici cau-
sando un aumento delle resistenze vascolari periferiche
che, sebbene potenzialmente utile in pazienti con ipoten-
sione, potrebbe essere pericoloso nei pazienti con SC
acuto aumentando anche il postcarico, la pressione arte-
riosa polmonare e le resistenze polmonari121.

Dobutamina. La dobutamina è un agente inotropo posi-
tivo il cui meccanismo d’azione consiste principalmen-
te nella stimolazione dei recettori beta1- e beta2-adre-
nergici con conseguenti effetti inotropi e cronotropi po-
sitivi dose-dipendenti122,123 e riduzione riflessa del tono
simpatico e delle resistenze vascolari124. A basse dosi,
la dobutamina tende a causare una lieve vasodilatazio-
ne arteriosa che, riducendo il postcarico, favorisce l’in-
cremento della gettata sistolica. A dosi maggiori, causa
vasocostrizione77.

La frequenza cardiaca è generalmente aumentata in
modo dose-dipendente, anche se in misura minore che
con le altre catecolamine. In ogni modo, a causa della
facilitazione della conduzione atrioventricolare, in pa-
zienti con fibrillazione atriale, la frequenza cardiaca
può aumentare in misura eccessiva. La pressione arte-
riosa sistemica può aumentare lievemente ma può an-
che restare invariata o addirittura diminuire. Similmen-
te, la pressione arteriosa polmonare e la PCP general-
mente si riducono ma in alcuni pazienti possono anche
restare invariate o addirittura aumentare118,121,125.

L’aumento della diuresi, osservato in alcuni pazien-
ti con SC durante infusione di dobutamina, è dovuto al-
l’incremento del flusso renale conseguente all’aumen-
to della portata cardiaca.
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Figura 6. Razionale per l’impiego di farmaci inotropi nello scompenso cardiaco acuto. ACEI = inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensina;
BNP = peptide natriuretico di tipo B; CPAP = pressione positiva continua delle vie aeree; NTG = nitroglicerina; PAS = pressione arteriosa sistolica;
PDEI = inibitori della fosfodiesterasi.
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Utilità pratica. In caso di SC acuto con ipotensione, la
dopamina può essere impiegata come agente inotropo
(> 2 µg/kg/min). Basse dosi di dopamina (≤ 2-3
µg/kg/min) possono essere somministrate per migliora-
re il flusso renale, e quindi la diuresi, in pazienti con
peggioramento acuto di SC cronico ed oliguria. In as-
senza di una risposta favorevole, la terapia va interrot-
ta126 (Tab. XI).

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

Attualmente, la dobutamina è indicata in caso di
evidenza di ipoperfusione periferica (ipotensione, fun-
zionalità renale ridotta) con o senza congestione o ede-
ma polmonare refrattari alla terapia con diuretici e con
vasodilatatori a dosi ottimali (Tab. XI).

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza C

La dobutamina è impiegata per aumentare la porta-
ta cardiaca. Generalmente la velocità di infusione ini-
ziale è di 2-3 �g/kg/min senza dose di carico. La velo-
cità di infusione può poi essere progressivamente mo-
dificata in base ai sintomi, alla risposta della diuresi e
dei parametri emodinamici. I suoi effetti emodinamici
sono proporzionali alla dose che può essere aumentata
fino a 20 �g/kg/min. Cessata l’infusione il farmaco vie-
ne eliminato molto rapidamente, il che lo rende un
agente inotropo molto conveniente in caso di intolle-
ranza o effetti collaterali.

In pazienti in terapia con betabloccanti quali il me-
toprololo, le dosi di dobutamina sono state aumentate
fino a 15-20 �g/kg/min al fine di ottenere un effetto
inotropo127. L’effetto della dobutamina è invece diverso
nei pazienti in terapia con carvedilolo: in caso di infu-
sione alle dosi di 5-20 �g/kg/min la dobutamina può
causare un aumento delle resistenze vascolari polmo-
nari per azione sui recettori alfa1-adrenergici in conco-
mitanza con il blocco dei recettori beta2-vascolari da
parte del carvedilolo128.

Considerando soltanto i dati emodinamici, l’effetto
inotropo della dobutamina è additivo a quello degli ini-
bitori della fosfodiesterasi (PDEI) e l’associazione di

PDEI e dobutamina produce un effetto inotropo positi-
vo più marcato di quello ottenibile con ciascuno di que-
sti farmaci singolarmente128,129.

L’infusione prolungata di dobutamina (> 24-48 ore)
è associata allo sviluppo di tolleranza e alla perdita par-
ziale dei suoi effetti emodinamici121. La sospensione
della dobutamina può essere difficile a causa della pos-
sibilità di recidiva di ipotensione, congestione o insuf-
ficienza renale. Questo problema può talvolta essere ri-
solto riducendo la dose di dobutamina molto lentamen-
te (ad esempio di 2 �g/kg/min a giorni alterni) e otti-
mizzando la terapia vasodilatatrice concomitante (ad
esempio idralazina e/o ACE-inibitori)130. Talvolta, du-
rante questa fase, è necessario accettare un certo grado
di insufficienza renale o di ipotensione.

L’infusione di dobutamina è associata ad un’aumen-
tata incidenza di aritmie sia atriali che ventricolari. Que-
sto effetto è dose-dipendente e potrebbe essere più mar-
cato che con i PDEI131,132. Per questa ragione, deve es-
sere prestata la massima attenzione ai valori di potassie-
mia, specie nei pazienti in terapia con alte dosi di diure-
tici. Un altro fattore limitante è la tachicardia e la dobu-
tamina può causare episodi di dolore toracico in pazien-
ti con patologia coronarica. In pazienti con aree di mio-
cardio ibernato, l’effetto inotropo a breve termine della
dobutamina può accompagnarsi ad un aumento dei fe-
nomeni di necrosi dei miociti e ad un rischio di una per-
dita della capacità di recupero del miocardio133. Non
esistono studi controllati che abbiano valutato l’utilità
della dobutamina nei pazienti con SC acuto e alcuni stu-
di hanno riportato effetti sfavorevoli con un aumento di
eventi cardiovascolari indesiderati42,115.

Inibitori della fosfodiesterasi. Il milrinone e l’enoxi-
mone sono due PDEI di tipo III che vengono utilizzati
nella pratica clinica*. Nei pazienti con SC acuto, questi
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Tabella XI. Somministrazione di agenti inotropi positivi.

Bolo Velocità di infusione

Dobutamina No 2-20 �g/kg/min (�+)
Dopamina No < 3 �g/kg/min: effetto renale (�+)

3-5 µg/kg/min: effetto inotropo (�+)
> 5 µg/kg/min: (�+), effetto vasopressore (�+)

Milrinone* 25-75 �g/kg in 10-20 min 0.375-0.75 �g/kg/min
Enoximone 0.25-0.75 mg/kg 1.25-7.5 �g/kg/min
Levosimendan 12-24 �g/kg/min** in 10 min 0.1 �g/kg/min che può essere diminuita a 

0.05 o aumentata a 2 �g/kg/min
Noradrenalina No 0.2-1.0 �g/kg/min
Adrenalina 1 mg può essere somministrato e.v. al momento 0.05-0.5 �g/kg/min

della rianimazione; può essere ripetuto dopo 3-5 min.
La via endotracheale non è consigliata

* il milrinone non è in commercio in Italia; ** dosi attualmente raccomandate. In pazienti con ipotensione, la terapia va iniziata senza
somministrare il bolo

* in Italia, il milrinone non è disponibile in commercio mentre lo è l’e-
noximone e lo è ancora l’amrinone.
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agenti hanno effetti inotropi, lusitropi e vasodilatatori
periferici significativi. Essi causano un aumento della
portata cardiaca con concomitante calo della pressione
arteriosa polmonare, della PCP e delle resistenze va-
scolari polmonari121,134. Il loro profilo emodinamico è
intermedio tra quello di un agente puramente vasodila-
tatore, come il nitroprussiato, e quello di un agente ino-
tropo puro, come la dobutamina125. Poiché il loro sito
d’azione è distale ai recettori beta-adrenergici, i PDEI
mantengono i loro effetti anche in caso di simultanea
terapia con betabloccanti127,128,135.

I PDEI di tipo III sono indicati in caso di segni di
ipoperfusione periferica, con o senza congestione, re-
frattaria a dosaggi ottimali di diuretici e vasodilatatori
con una conservata pressione arteriosa sistemica.

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

Questi agenti possono essere preferiti alla dobuta-
mina nei pazienti in terapia con betabloccanti e/o con
una risposta inadeguata alla dobutamina.

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza C

L’enoximone viene somministrato in bolo alla dose
di 0.25-0.75 mg/kg seguito da un’infusione continua al-
la dose di 1.25-7.5 �g/kg/min (Tab. XI). L’ipotensione
dovuta ad un’eccessiva venodilatazione periferica è un
effetto indesiderato che si osserva principalmente in pa-
zienti con basse pressioni di riempimento ventricolari.
Può essere evitata iniziando la somministrazione diret-
tamente con l’infusione senza bolo. Sia con il milrino-
ne (0.4%) che con l’enoximone, la trombocitopenia è
un evento raro.

I dati riguardanti gli effetti dei PDEI sulla prognosi
dei pazienti con SC acuto sono insufficienti ma alimen-
tano preoccupazioni riguardo alla loro sicurezza, so-
prattutto nei pazienti con SC di tipo ischemico54,116,136.

Levosimendan. Il levosimendan ha due principali mec-
canismi d’azione: la sensibilizzazione al Ca++ delle
proteine contrattili, responsabile dell’azione inotropa
positiva, e l’apertura dei canali del potassio della mu-
scolatura liscia vascolare, responsabile della vasodila-
tazione periferica. Alcuni dati suggeriscono che il levo-
simendan possa avere anche un effetto di inibizione
della fosfodiesterasi. Il levosimendan ha un potente
metabolita acetilato che è anch’esso un sensibilizzante
al Ca++ delle proteine contrattili. La sua emivita è di cir-
ca 80 ore e ciò probabilmente spiega gli effetti emodi-
namici prolungati di un’infusione di 24 ore di levosi-
mendan137,138.

Il levosimendan è indicato nei pazienti con SC sin-
tomatico con bassa portata, secondario a disfunzione
sistolica ventricolare sinistra senza importante ipoten-
sione (Tab. XI).

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza B

Il levosimendan viene generalmente somministrato
come infusione e.v. continua alla dose di 0.05-0.1
µg/kg/min preceduta da un bolo di 12-24 �g/kg som-

ministrato in 10 min42,139-141. I suoi effetti emodinamici
sono dose-dipendenti e la velocità di infusione può es-
sere aumentata ad un massimo di 0.2 �g/kg/min. La
maggior parte dei dati clinici derivano da studi in cui
sono stati valutati gli effetti di infusioni di durata varia-
bile dalle 6141 alle 24 ore42,140. Gli effetti emodinamici,
tuttavia, persistono per oltre 48 ore dopo la fine dell’in-
fusione137,142.

L’infusione di levosimendan in pazienti con aggra-
vamento acuto di SC a causa di disfunzione sistolica
ventricolare sinistra è risultata associata ad un aumento
dose-dipendente della portata cardiaca, con una dimi-
nuzione della PCP e delle resistenze vascolari sistemi-
che e polmonari con un lieve calo della pressione arte-
riosa ed un lieve aumento della frequenza cardiaca42,142.
In studi randomizzati in cui il levosimendan è stato pa-
ragonato alla dobutamina, è stato osservato un maggio-
re miglioramento della dispnea e dell’astenia con anche
una minore mortalità con levosimendan rispetto alla
dobutamina42. Al contrario della dobutamina, la rispo-
sta emodinamica al levosimendan persiste o è addirittu-
ra ancora più marcata nei pazienti in terapia betabloc-
cante42.

L’infusione di levosimendan ad alte dosi è stata as-
sociata a tachicardia e ipotensione42 e questo farmaco
non è consigliato nei pazienti con pressione arteriosa
sistolica < 85 mmHg142. In studi comparativi con il pla-
cebo140,141 o con la dobutamina42 non è stata riportata
un’aumentata frequenza di aritmie maligne con il levo-
simendan. Sono state descritte invece riduzioni, verosi-
milmente secondarie alla vasodilatazione e all’attiva-
zione neurormonale e apparentemente dose-dipenden-
ti142, dell’ematocrito e dei livelli ematici di emoglobina
e di potassio42,142.

La terapia con agenti vasopressori nello shock car-
diogeno. La terapia con vasopressori può rendersi ne-
cessaria quando la somministrazione di agenti inotro-
pi e, eventualmente, di un carico di fluidi non sia suf-
ficiente per ripristinare, nonostante un miglioramento
della portata cardiaca, un’adeguata pressione arterio-
sa e perfusione periferica. I vasopressori possono an-
che essere impiegati, in condizioni di emergenza, per
permettere la sopravvivenza del paziente e mantenere
una sufficiente perfusione periferica nonostante una
severa ipotensione arteriosa. Dato che lo shock car-
diogeno si associa ad un aumento delle resistenze va-
scolari periferiche, qualsiasi agente vasopressore va
utilizzato con cautela e soltanto transitoriamente poi-
ché può aumentare il postcarico di un cuore insuffi-
ciente con ulteriore calo del flusso ematico ai tessuti
periferici.

Adrenalina. L’adrenalina è una catecolamina con ele-
vata affinità per i recettori beta1, beta2 e alfa. Viene ge-
neralmente somministrata per infusione alle dosi di
0.05-0.5 �g/kg/min in caso di refrattarietà alla dobuta-
mina e di pressione arteriosa persistentemente bassa. È
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raccomandato il monitoraggio diretto della pressione
arteriosa e della risposta emodinamica per mezzo di un
CAP (Tab. XI).

Noradrenalina. La noradrenalina è una catecolamina
con elevata affinità per i recettori alfa. Viene general-
mente impiegata per aumentare le resistenze vascolari
sistemiche. La tachicardia causata dalla noradrenalina è
generalmente di minore entità rispetto a quella osserva-
ta dopo adrenalina. Il dosaggio è simile a quello utiliz-
zato per l’adrenalina. È preferibile utilizzare la nora-
drenalina (0.2-1 �g/kg/min) nei casi di ipotensione ar-
teriosa conseguente a riduzione delle resistenze vasco-
lari sistemiche, come avviene nello shock settico. La
noradrenalina può essere somministrata in associazio-
ne alla dobutamina per migliorare ulteriormente l’emo-
dinamica143. Può ridurre la perfusione degli organi pe-
riferici.

Glicosidi cardiaci. I glicosidi cardiaci inibiscono l’ATPasi
Na+/K+, potenziando così i meccanismi di scambio
Ca++/Na+ e producendo un effetto inotropo positivo. In
caso di SC l’effetto inotropo positivo conseguente alla
stimolazione beta-adrenergica è attenuato e il rapporto
forza/frequenza è compromesso. Diversamente che nel
caso dei beta-agonisti, in corso di SC, l’effetto inotropo
positivo dei glicosidi cardiaci rimane invariato143 e il
rapporto forza/frequenza viene migliorato144. Nei pa-
zienti con SC cronico, i glicosidi cardiaci migliorano la
sintomatologia e il quadro clinico diminuendo così l’in-
cidenza di ospedalizzazioni per SC senza modificare la
sopravvivenza145,146. Nei pazienti con SC acuto, i glico-
sidi cardiaci aumentano lievemente la portata cardia-
ca147 e diminuiscono le pressioni di riempimento148. In
pazienti con SC severo con episodi di aggravamento
acuto, i glicosidi cardiaci si sono dimostrati efficaci nel
ridurre nuovi episodi di aggravamento acuto149. I fatto-
ri predittivi per questi effetti benefici sono la presenza
di un terzo tono cardiaco, una dilatazione ventricolare
sinistra e la presenza di stasi giugulare durante l’episo-
dio di SC acuto.

Purtroppo, nello studio AIRE la terapia digitalica ha
avuto effetti sfavorevoli sulla prognosi dei pazienti con
IMA associato a SC150. Inoltre, i livelli di creatinchina-
si post-IMA erano più elevati in pazienti in terapia con
glicosidi cardiaci151. Inoltre, in pazienti con IMA e SC
acuto, la terapia con digitale è risultata associata ad una
maggiore incidenza di eventi pro-aritmici minacciosi
per la vita152. Per tutti questi motivi, non possiamo at-
tualmente raccomandare il supporto inotropo con gli-
cosidi cardiaci in pazienti con SC acuto, specie se se-
condario ad IMA. 

Una delle indicazioni per l’impiego di glicosidi car-
diaci nello SC acuto potrebbe essere lo SC indotto da
tachicardia, come ad esempio in corso di fibrillazione
atriale con controllo inadeguato della frequenza cardia-
ca nonostante l’utilizzo di altri agenti come i betabloc-
canti. Un controllo rigoroso delle tachiaritmie durante

l’episodio di SC acuto può bastare per controllare i sin-
tomi di SC153. Le controindicazioni all’impiego di gli-
cosidi cardiaci includono la bradicardia, il blocco atrio-
ventricolare di secondo e di terzo grado, la malattia del
nodo del seno, la sindrome del seno carotideo, la sin-
drome di Wolff-Parkinson-White, la cardiomiopatia
ipertrofica ostruttiva, l’ipokaliemia e l’ipocalcemia. 

Cause e comorbilità dello scompenso cardiaco acuto

Vi sono numerose patologie acute che possono cau-
sare SC acuto de novo oppure favorire un peggiora-
mento acuto dell’insufficienza in un paziente con SC
cronico. Le patologie coronariche e le sindromi coro-
nariche acute sono le cause più frequenti di SC acuto.
Anche le comorbilità non cardiache possono complica-
re in modo rilevante la terapia dello SC acuto.

Patologia coronarica. In caso di sindromi coronariche
acute (angina instabile o infarto miocardico) complica-
te da SC acuto, è indicata la coronarografia (Fig. 7). In
caso di IMA, la riperfusione può migliorare o addirittu-
ra prevenire lo SC acuto29,30. L’angioplastica coronari-
ca o, talvolta, la rivascolarizzazione chirurgica, dovreb-
bero essere prese in considerazione già nelle fasi pre-
coci ed eseguite non appena se ne ravvisi l’indicazione.
Qualora né l’angioplastica coronarica né la chirurgia
coronarica siano disponibili o, comunque, non possano
essere eseguite precocemente, è raccomandata la tera-
pia fibrinolitica precoce29,30.

Tutti i pazienti con IMA e segni e sintomi di SC do-
vrebbero essere sottoposti ad ecocardiografia per poter
valutare la funzionalità ventricolare sinistra regionale e
globale, una possibile valvulopatia associata (princi-
palmente insufficienza mitralica) e per escludere altre
patologie (ad esempio perimiocarditi, cardiomiopatia,
embolia polmonare).

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

Talvolta sono necessarie indagini specifiche per po-
ter valutare la presenza o assenza di ischemia miocar-
dica reversibile.

In caso di shock cardiogeno secondario a sindrome
coronarica acuta, la coronarografia e la rivascolarizza-
zione coronarica vanno eseguite il più precocemente
possibile154. 

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza A

Una temporanea stabilizzazione del paziente è tal-
volta ottenibile mediante somministrazione adeguata di
liquidi, contropulsazione intraortica, terapia medica
con inotropi e nitrati e ventilazione assistita. I prelievi
ematici vanno ripetuti spesso al fine di monitorare i li-
velli degli elettroliti, della glicemia, la funzionalità re-
nale e l’emogasanalisi. Particolare attenzione va impie-
gata nei pazienti diabetici. 

Fino a che non diventeranno disponibili i risultati di
ampi studi multicentrici nell’IMA, la terapia metaboli-
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ca con dosi elevate di glucosio, insulina e potassio resta
controindicata nei pazienti con SC acuto, ad eccezione
dei casi con concomitante diabete155.

Raccomandazione Classe II, livello di evidenza A

Se il quadro emodinamico rimane instabile per di-
verse ore, si può prendere in considerazione un catete-
rismo dell’arteria polmonare mediante Swan-Ganz. In
questo caso, può essere utile monitorare la SvO2 con
prelievi ripetuti.

Raccomandazione Classe II, livello di evidenza B

Quando tutte queste misure si dimostrino inefficaci
per stabilizzare le condizioni emodinamiche, può esse-
re preso in considerazione un supporto meccanico con
assistenza ventricolare sinistra, soprattutto se esiste la
possibilità di sottoporre poi il paziente a trapianto car-
diaco.

In caso di SC ventricolare sinistro e di edema pol-
monare, la strategia terapeutica nella fase acuta è simi-
le a quella utilizzata per le altre cause di edema polmo-
nare. La somministrazione di farmaci inotropi può es-
sere inutile se non dannosa. Va invece considerata la
contropulsazione intraortica154,156,157.

La strategia terapeutica a lungo termine dovrebbe
includere, quando possibile, la rivascolarizzazione co-
ronarica e, in caso di compromissione della funziona-
lità ventricolare sinistra, la somministrazione di ACE-
inibitori e betabloccanti.

Lo SC ventricolare destro in corso di sindrome co-
ronarica acuta è generalmente dovuto ad ischemia ven-
tricolare destra acuta. L’infarto del ventricolo destro
con quadro ECG ed ecocardiografico specifico è una
causa frequente. È raccomandata la rivascolarizzazione
precoce dell’arteria coronaria destra e dei suoi rami. La
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Figura 7. Algoritmo: scompenso cardiaco acuto nell’infarto miocardico acuto. AD = atrio destro; CABG = bypass aortocoronarico; CAP = cateteri-
smo arterioso polmonare con Swan-Ganz; ETE = ecocardiografia transesofagea; FE = frazione di eiezione; IABP = contropulsazione intraortica;
IM = insufficienza mitralica; IVS = setto interventricolare; PTCA = angioplastica coronarica; Qp:Qs = rapporto tra flusso ematico polmonare e flus-
so ematico sistemico; RVS = rottura del setto interventricolare; SAM = movimento anteriore sistolico; VD = ventricolo destro; VAD = dispositivo di as-
sistenza ventricolare.
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terapia di supporto deve includere la somministrazione
di liquidi e di farmaci inotropi. 

Patologia valvolare. Lo SC acuto può essere dovuto a
patologie valvolari non associate a sindrome coronari-
ca acuta, quali l’insufficienza mitralica o aortica acuta,
l’insufficienza valvolare conseguente ad endocardite, la
stenosi mitralica o aortica, la trombosi di protesi valvo-
lare oppure la dissezione aortica. 

Nei pazienti con endocardite, il trattamento è ini-
zialmente conservativo e include gli antibiotici e le al-
tre terapie mediche per lo SC acuto. La disfunzione car-
diaca può essere peggiorata da una concomitante mio-
cardite. Comunque, l’insufficienza valvolare acuta è la
più frequente causa di SC acuto nei pazienti con endo-
cardite. Lo SC va trattato prontamente. Diagnosi e de-
cisioni terapeutiche vanno spesso prese in collabora-
zione con altri esperti, cardiochirurghi, in particolare.
L’intervento chirurgico va effettuato prontamente in ca-
so di insufficienza aortica o mitralica acuta severa.

La chirurgia d’urgenza è indicata in caso di endo-
cardite associata ad insufficienza aortica acuta seve-
ra158-162.

Scompenso cardiaco acuto dovuto a trombosi di
protesi valvolare. Lo SC acuto dovuto a trombosi di pro-
tesi valvolare è associato ad una mortalità elevata163-166.
Tutti i pazienti con sintomi di SC e con sospetta trom-
bosi di protesi valvolare dovrebbero essere sottoposti a
fluoroscopia toracica e, soprattutto, ad ecocardiografia
(transtoracica e/o transesofagea se la visualizzazione
della protesi valvolare è insoddisfacente).

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza B

L’approccio terapeutico è tuttora oggetto di contro-
versia. La trombolisi è utilizzata per protesi valvolari
destre e per pazienti ad alto rischio chirurgico. La chi-
rurgia è invece preferita nei casi di trombosi di protesi
valvolare mitralica o aortica. 

Raccomandazione Classe IIa, Livello di evidenza B

La terapia trombolitica non è efficace se l’ostruzio-
ne è dovuta alla presenza di tessuto fibroso (panno) con
minore trombosi secondaria.

In caso di trombi molto grandi e/o mobili, la terapia
trombolitica è associata ad un aumentato rischio di em-
bolia severa e ictus. In tutti questi pazienti la terapia
chirurgica deve essere considerata come approccio al-
ternativo. In ogni caso, prima di decidere quale approc-
cio utilizzare, va valutata l’eventuale presenza di panno
o di difetti strutturali della protesi valvolare mediante
ecocardiografia transesofagea167.

L’ecografia è indicata in tutti i pazienti sottoposti a
terapia trombolitica. Se la terapia trombolitica non ri-
solve l’ostruzione, va presa in considerazione la chirur-
gia. È stata, tuttavia, prospettata come alternativa anche
l’infusione ripetuta di agenti trombolitici165,168.

Gli agenti trombolitici che possono essere impiega-
ti sono: l’attivatore tissutale del plasminogeno (bolo

e.v. di 10 mg seguito dall’infusione di 90 mg in 90 min)
e la streptochinasi (250 000-500 000 UI in 20 min e poi
1-1.5 milioni di UI in 10 ore). Dopo la trombolisi, va
somministrata, per infusione e.v., l’eparina non frazio-
nata (tempo parziale della tromboplastina attivata 1.5-
2.0 volte il valore di controllo). Si può anche sommini-
strare l’urochinasi alla dose di 4400 UI/kg/ora senza
eparina per 12 ore, e alla dose di 2000 UI/kg/ora con
eparina per 24 ore. 

Dissezione aortica. La dissezione aortica (in particola-
re quella di tipo 1) può manifestarsi con sintomi di SC
con o senza dolore toracico169. Lo SC può diventare il
sintomo principale dopo una fase di dolore toracico169.
Lo SC acuto è solitamente dovuto a crisi ipertensiva
(vedi sezione “Insufficienza renale”) o a insufficienza
aortica acuta. Sono obbligatorie diagnosi e consulenza
chirurgica immediate. L’ecocardiografia transesofagea
è la migliore metodica diagnostica per valutare la
morfologia e la funzionalità valvolare169. La rapidità
dell’intervento chirurgico è essenziale per salvare il pa-
ziente. 

Scompenso cardiaco acuto e ipertensione. Lo SC
acuto è una complicanza nota delle emergenze iperten-
sive. I segni clinici di SC acuto associato a crisi iper-
tensiva consistono quasi esclusivamente nei segni di
congestione polmonare che può essere lieve oppure
molto severa con edema polmonare diffuso ad entram-
bi i polmoni. Viene chiamato “edema polmonare flash”
a causa della sua rapida insorgenza. È obbligatorio il
trattamento precoce con interventi specifici.

La funzione sistolica ventricolare sinistra è spesso
conservata nei pazienti ospedalizzati per edema polmo-
nare acuto associato ad ipertensione (oltre la metà dei
pazienti ha una frazione di eiezione ventricolare sini-
stra > 45%). Sono invece generalmente presenti altera-
zioni della funzione diastolica con riduzione della com-
pliance ventricolare sinistra170,171.

Gli obiettivi della terapia dell’edema polmonare
acuto associato ad ipertensione sono la diminuzione del
precarico e del postcarico ventricolare, la riduzione
dell’ischemia miocardica e il mantenimento di un’ade-
guata ventilazione con risoluzione dell’edema. Il tratta-
mento va iniziato immediatamente impiegando, nel-
l’ordine, le seguenti misure: ossigenoterapia, CPAP op-
pure la ventilazione non invasiva e, se necessaria, la
ventilazione meccanica invasiva, di solito per un perio-
do molto breve; inoltre, somministrazione e.v. di far-
maci antipertensivi.

L’obiettivo della terapia antipertensiva dovrebbe,
inizialmente, essere quello di ridurre molto rapidamen-
te (entro 2 min) la pressione arteriosa sistolica e dia-
stolica di circa 30 mmHg. In seguito, si dovrebbe dimi-
nuire progressivamente, anche nel giro di diverse ore,
la pressione arteriosa ai valori precedenti la crisi iper-
tensiva. Non ci si dovrebbe curare, in questa fase, di ri-
durre la pressione arteriosa ai valori normali in quanto
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ciò potrebbe compromettere la perfusione d’organo.
L’iniziale rapido calo della pressione arteriosa potreb-
be essere ottenuto utilizzando i seguenti farmaci, da so-
li, o in combinazione se l’ipertensione persiste: a) diu-
retici dell’ansa e.v., in particolare se il paziente ha un
chiaro sovraccarico di fluidi con storia di SC cronico;
b) nitroglicerina o nitroprussiato di sodio e.v. per dimi-
nuire il precarico venoso e il postcarico arterioso e au-
mentare la perfusione coronarica; c) si può prendere in
considerazione anche un calcioantagonista (come la ni-
cardipina) in quanto questi pazienti presentano gene-
ralmente anche disfunzione diastolica con aumentato
postcarico.

I betabloccanti non sono raccomandati in caso di
edema polmonare in atto. Ciononostante, in alcuni ca-
si, e in particolare se la crisi ipertensiva è dovuta a feo-
cromocitoma, il labetololo, somministrato lentamente
con un monitoraggio attento della frequenza cardiaca e
della pressione arteriosa in bolo e.v. di 10 mg seguito da
un’infusione di 50-200 mg/ora, può essere efficace.

Insufficienza renale. Lo SC e l’insufficienza renale
spesso coesistono172-174 e l’uno può essere causa del-
l’altro. Lo SC causa ipoperfusione renale sia diretta-
mente che tramite l’attivazione di meccanismi neu-
roumorali175. Anche la terapia concomitante con diu-
retici, ACE-inibitori e farmaci antinfiammatori non
steroidei può contribuire allo sviluppo di insufficien-
za renale. 

L’analisi delle urine può dare risultati variabili a se-
conda della causa di insufficienza renale. Se l’insuffi-
cienza renale è dovuta ad ipoperfusione, il rapporto so-
dio/potassio urinario è caratteristicamente < 1. La ne-
crosi tubulare acuta può essere diagnosticata sulla base
di un aumento della natriuresi con riduzione dell’azoto
urinario e tipiche alterazioni del sedimento urinario. In
caso di insufficienza renale, va anche valutata la possi-
bilità di una stenosi dell’arteria renale e di ostruzioni a
livello postrenale.

Una disfunzione renale lieve-moderata è general-
mente asintomatica e ben tollerata. Ciononostante, an-
che un lieve aumento della creatininemia e/o una ridu-
zione della filtrazione glomerulare sono associati, in
modo indipendente, ad un aggravamento della progno-
si176,177.

La presenza di insufficienza renale acuta concomi-
tante rende necessari la diagnosi e il trattamento delle
patologie ad essa conseguenti: anemia, alterazioni elet-
trolitiche ed acidosi metabolica. Le anomalie elettroli-
tiche (ipo- ed iperkaliemia ed ipo- ed ipermagnesemia)
così come l’acidosi metabolica vanno rapidamente cor-
rette in quanto possono causare aritmie, ridurre la ri-
sposta ai farmaci e peggiorare la prognosi178.

L’insufficienza renale modifica anche la risposta e
la tollerabilità ai farmaci impiegati per il trattamento
dello SC: digossina, ACE-inibitori, antagonisti recetto-
riali dell’angiotensina e spironolattone. Nei pazienti
con concomitante compromissione della funzione re-

nale, la terapia con ACE-inibitori è associata ad un’au-
mentata incidenza di insufficienza renale grave e di
iperkaliemia. Un aumento della creatininemia > 25-
30% e/o livelli > 3.5 mg/dl (> 266 �mol/l) sono con-
troindicazioni relative al proseguimento della terapia
con ACE-inibitori.

L’insufficienza renale moderata-grave (ad esempio
creatininemia > 2.5-3 mg/dl [> 190-226 �mol/l]) è an-
ch’essa associata ad una diminuita risposta ai diuretici
– fattore predittivo di aumentata mortalità nei pazienti
con SC101. In tali pazienti può essere necessario au-
mentare progressivamente la dose di diuretici dell’ansa
e/o aggiungere un diuretico con diverso meccanismo
d’azione (ad esempio il metolazone). Purtroppo, ciò
può essere associato ad ipokaliemia e ad un ulteriore
calo della filtrazione glomerulare. 

Nei pazienti con grave disfunzione renale e riten-
zione idrosalina refrattaria alla terapia, può rendersi ne-
cessaria l’emofiltrazione continua veno-venosa. Asso-
ciata a terapia con inotropi positivi, questa può aumen-
tare il flusso ematico renale, migliorare la funzione re-
nale e ripristinare una risposta alla terapia diuretica.
Questo approccio è risultato associato ad un aumento
della diuresi, una riduzione dei sintomi, delle pressioni
di riempimento ventricolare e della stimolazione sim-
patica con un miglioramento della funzione polmonare,
dell’iponatremia e degli esami di funzione renale e con
un’aumentata risposta ai diuretici179. Il peggioramento
della funzione renale potrebbe anche rendere necessa-
ria la dialisi, specie in caso di iponatremia, acidosi e ri-
tenzione idrica intrattabile. La scelta tra dialisi perito-
neale, emodialisi oppure emofiltrazione dipende in ge-
nere dalla disponibilità e dai valori iniziali di pressione
arteriosa180.

I pazienti con SC sono a maggior rischio di svilup-
pare danno renale dopo somministrazione di mezzi di
contrasto. La misura preventiva impiegata più frequen-
temente, vale a dire l’idratazione pre- o postprocedura-
le, può non essere tollerata in quanto il sovraccarico
osmotico e di liquidi potrebbe favorire un edema pol-
monare. Altre misure preventive che possono essere
meglio tollerate sono l’utilizzo del volume minimo
possibile di mezzi di contrasto iso-osmotici, la non
somministrazione di farmaci nefrotossici (ad esempio
gli agenti antinfiammatori non steroidei) e il pretratta-
mento con N-acetilcisteina181,182, e/o l’agonista seletti-
vo dei recettori DA1, fenoldopam183. L’emodialisi pre-
procedurale è efficace nel prevenire la nefropatia nei
pazienti con insufficienza renale grave184.

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza B

Patologie polmonari e broncocostrizione. I broncodi-
latatori sono indicati nei pazienti con SC acuto e bron-
cocostrizione. Ciò spesso avviene in pazienti con con-
comitante pneumopatia, ad esempio asma, bronchite
cronica ostruttiva185 e infezioni polmonari. I broncodi-
latatori possono migliorare la funzionalità cardiaca, ma
non debbono essere utilizzati in sostituzione della tera-

242

Ital Heart J Suppl Vol 6 Aprile 2005

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.14.90 Mon, 18 May 2026, 02:51:35



pia specifica per lo SC acuto. Il trattamento iniziale di
solito consiste in 2.5 mg di albuterolo (salbutamolo)
(0.5 ml di soluzione allo 0.5% in 2.5 ml di soluzione fi-
siologica) somministrato con nebulizzatore. Tale dose
può essere ripetuta ogni ora per le prime ore e poi in ba-
se al quadro clinico.

Aritmie e scompenso cardiaco acuto. Non vi sono
ampi studi sulla prevalenza delle aritmie né come cau-
sa né come fattore complicante lo SC acuto. Nello stu-
dio osservazionale EuroHeart sullo SC, la fibrillazione
atriale era presente al momento della prima ospedaliz-
zazione nel 9% dei pazienti e 42% di questi avevano
un’anamnesi positiva per fibrillazione atriale cronica o
parossistica. Aritmie ventricolari pericolose per la vita
erano invece presenti al momento della prima ospeda-
lizzazione nel 2% dei pazienti e sono state osservate co-
me problema acuto concomitante nell’8% della popo-
lazione studiata5.

Bradiaritmie. La bradicardia si osserva soprattutto nei
soggetti con IMA, specie in quelli con occlusione del-
l’arteria coronaria destra. 

Il trattamento iniziale delle bradiaritmie consiste
generalmente nella somministrazione di atropina (0.25-
0.5 mg e.v.) ripetibile, in caso di necessità. L’isoprote-
renolo può essere infuso alla dose di 2-20 µg/min in ca-
so di dissociazione atrioventricolare con risposta ven-
tricolare insoddisfacente, ma è da evitare in caso di
ischemia. Un ritmo ventricolare lento associato a fibril-

lazione atriale può essere trattato con la teofillina (0.2-
0.4 mg/kg/ora), somministrata inizialmente in bolo e
poi in infusione. Se la terapia medica non dà risultati
soddisfacenti, è indicato il posizionamento di un pace-
maker temporaneo186. L’ischemia va trattata il prima
possibile, prima o dopo l’inserimento del pacemaker
secondo il caso187-189 (Tab. XII).

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza C

Tachicardia sopraventricolare. Le tachiaritmie sopra-
ventricolari possono causare, o essere complicanza, di
SC acuto190. Le tachicardie atriali persistenti possono
causare aggravamento di SC e rendere, quindi, neces-
saria l’ospedalizzazione. Nello stesso modo, la fibrilla-
zione atriale con risposta ventricolare rapida può cau-
sare cardiomiopatia dilatativa e SC acuto.

Raccomandazioni per il trattamento delle tachiaritmie
sopraventricolari nello scompenso cardiaco acuto. Il
controllo della frequenza ventricolare è importante nei
pazienti con fibrillazione atriale e SC acuto, in partico-
lare quando è presente disfunzione diastolica31.

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza A

I pazienti con riempimento di tipo restrittivo o segni
di tamponamento possono, comunque, improvvisa-
mente peggiorare in seguito ad una rapida riduzione
della frequenza cardiaca. Sono obbligatori il rapido
controllo della frequenza o la cardioversione immedia-
ta (Tab. XII). La terapia della fibrillazione atriale varia
in base alla sua durata31.
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Tabella XII. Trattamento delle aritmie nello scompenso cardiaco acuto.

Fibrillazione ventricolare o tachicardia Defibrillare con 200-300-360 J (preferibilmente con defibrillazione bifasica sommini-
ventricolare in assenza di polsi periferici strando un massimo di 200 J). In caso di inefficacia degli shock iniziali, iniettare adrena-

lina 1 mg, o vasopressina 40 UI e/o amiodarone 150-300 mg

Tachicardia ventricolare Cardioversione se il paziente è instabile; se il paziente è stabile, la cardioversione può es-
sere tentata utilizzando amiodarone o lidocaina

Tachicardia sinusale o Utilizzare i betabloccanti, se tollerati dal punto di vista clinico ed emodinamico:
Tachicardia sopraventricolare Metoprololo, 5 mg e.v. in bolo lento (può essere ripetuto se tollerato)

L’adenosina può essere impiegata per rallentare la conduzione atrioventricolare o per la
cardioversione di una tachicardia da rientro
In rari casi si possono utilizzare:

Esmololo, 0.5-1.0 mg/kg in 1 min, seguito da un’infusione di 50-50-300 µg/kg/min, o
Labetololo, bolo di 1-2 mg, seguito da infusione di 1-2 mg/min (fino ad un totale di 50-200
mg). Il labetololo è indicato anche in caso di scompenso cardiaco acuto associato ad una
crisi ipertensiva o feocromocitoma con boli di 10 mg fino ad una dose totale di 300 mg

Fibrillazione o flutter atriale Cardioversione non appena possibile. Per rallentare la conduzione atrioventricolare si pos-
sono somministrare digossina, 0.125-0.25 mg e.v., oppure un betabloccante e.v., oppure
l’amiodarone. L’amiodarone può indurre una cardioversione farmacologica senza compro-
mettere la funzione ventricolare sinistra. Il paziente va trattato con eparina

Bradicardia Atropina, 0.25-0.5 mg e.v. fino ad una dose totale di 1-2 mg
Come misura temporanea, isoproterenolo 1 mg in 100 ml di NaCl infuso fino a una velo-
cità massima di 75 ml/ora (2-12 �g/min)
Se la bradicardia è resistente all’atropina, va impiegata la stimolazione elettrica ventrico-
lare per via transcutanea o transvenosa. La teofillina può essere impiegata nei pazienti con
infarto miocardico acuto e bradicardia atropina-resistente con un bolo di 0.25-0.5 mg/kg
seguito da un’infusione di 0.2-0.4 mg/kg/ora
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I pazienti con fibrillazione atriale e SC acuto devo-
no essere scoagulati. In caso di fibrillazione atriale pa-
rossistica, la cardioversione medica o elettrica va presa
in considerazione dopo la diagnostica iniziale e la sta-
bilizzazione del paziente. Se la durata della fibrillazio-
ne atriale è > 48 ore, il paziente va scoagulato e la fre-
quenza cardiaca controllata in modo ottimale per 3 set-
timane prima della cardioversione. In caso di instabilità
emodinamica, è indicata la cardioversione urgente,
escludendo comunque la presenza di un trombo atriale
mediante ecocardiografia transesofagea prima della
cardioversione31.

In caso di fibrillazione atriale acuta, il verapamil e il
diltiazem sono da evitare poiché possono peggiorare lo
SC e causare blocco atrioventricolare di terzo grado.
L’amiodarone ed i betabloccanti sono stati impiegati
con successo sia per il controllo della frequenza cardia-
ca che per la prevenzione delle recidive di fibrillazione
atriale3,191.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza A

Il verapamil può essere preso in considerazione per
il trattamento della fibrillazione atriale o della tachicar-
dia parossistica sopraventricolare con QRS stretto nei
pazienti con solo lieve disfunzione sistolica ventricola-
re sinistra.

Gli agenti antiaritmici di classe I devono essere evita-
ti nei pazienti con bassa frazione di eiezione, specie se
anche con complessi QRS larghi. La dofetilide è un nuo-
vo farmaco che ha dato risultati promettenti per quanto ri-
guarda la cardioversione e la prevenzione delle recidive
di fibrillazione atriale, ma sono necessari ulteriori studi
per valutarne la tossicità e l’efficacia nello SC acuto192.

I betabloccanti, se tollerati, possono anche essere
impiegati nel trattamento delle tachiaritmie sopraven-
tricolari193,194. In caso di tachicardia con complessi
QRS larghi si può tentare con la somministrazione di
adenosina. Invece, in caso di tachiaritmia con SC acuto
ed ipotensione, va presa in considerazione la combina-
zione con la cardioversione elettrica previa sedazione. I
pazienti con IMA e SC, e quelli con SC diastolico, non
tollerano le aritmie sopraventricolari rapide.

I livelli plasmatici di potassio e magnesio vanno
normalizzati, in particolare nei pazienti con aritmie
ventricolari178,195.

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza B

Trattamento delle aritmie minacciose per la vita. La fi-
brillazione e le tachiaritmie ventricolari sono un’indi-
cazione per la cardioversione elettrica immediata asso-
ciata, se necessaria, all’assistenza ventilatoria e, se il
paziente è conscio, alla sedazione (Tab. XII). 

L’amiodarone e gli agenti betabloccanti possono
prevenire le recidive di queste aritmie3,191.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza A

In caso di aritmie ventricolari ricorrenti e di instabi-
lità emodinamica, sono indicati l’angiografia e lo stu-
dio elettrofisiologico immediati. In caso di substrato

aritmico focale, l’ablazione con radiofrequenza può eli-
minare la tendenza all’aritmia ma gli effetti a lungo ter-
mine non sono ancora certi3,196 (Tab. XII).

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

Scompenso cardiaco acuto perioperatorio. Nel pe-
riodo perioperatorio, lo SC acuto è solitamente asso-
ciato ad ischemia miocardica, che è generalmente si-
lente, cioè, non associata a dolore toracico.

Trattamento chirurgico dello scompenso cardiaco
acuto

Lo SC acuto è una complicanza grave di numerose
patologie cardiache. Se eseguita urgentemente o imme-
diatamente, la terapia chirurgica può migliorare la pro-
gnosi di alcune di esse (Tab. XIII). Le opzioni chirurgi-
che includono la rivascolarizzazione coronarica, la cor-
rezione di lesioni anatomiche, la sostituzione o rico-
struzione valvolare e il supporto circolatorio tempora-
neo con l’assistenza meccanica. L’ecocardiografia è la
metodica più importante nell’iter diagnostico (Fig. 3).

Scompenso cardiaco acuto associato a complicanze
dell’infarto miocardico acuto. Rottura della parete li-
bera. La rottura della parete libera è diagnosticata nel-
lo 0.8-6.2% dei pazienti con IMA197. Di solito il pa-
ziente muore improvvisamente a causa di tampona-
mento cardiaco o dissociazione elettromeccanica. Ra-
ramente la diagnosi viene formulata prima della morte
del paziente. Ciononostante, in alcuni casi la rottura
della parete si manifesta con un quadro clinico subacu-
to (un trombo oppure aderenze che tamponano la rottu-
ra) con possibilità di intervento una volta che la condi-
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Tabella XIII. Cause di scompenso cardiaco acuto che necessita-
no di trattamento chirurgico.

Shock cardiogeno dopo IMA in pazienti con coronaropatia mul-
tivasale
Difetto del setto interventricolare post-IMA
Rottura della parete libera
Scompenso acuto di valvulopatia preesistente
Insufficienza o trombosi di protesi valvolare
Rottura di aneurisma aortico o di dissezione aortica nel sacco pe-
ricardico
Insufficienza mitralica acuta dovuta a:
- rottura ischemica di muscolo papillare 
- disfunzione ischemica di muscolo papillare
- rottura mixomatosa delle corde tendinee
- endocardite
- trauma
Insufficienza aortica acuta dovuta a:
- endocardite
- dissezione aortica
- trauma toracico chiuso
Rottura di aneurisma del seno di Valsala
Aggravamento acuto di cardiomiopatia cronica che necessita di
supporto meccanico

IMA = infarto miocardico acuto.
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zione sia stata diagnosticata. La maggior parte di que-
sti pazienti presenta segni di shock cardiogeno, ipoten-
sione improvvisa e/o perdita di coscienza. In alcuni pa-
zienti, la rottura è preceduta da dolore toracico, nausea,
vomito, nuovo sopraslivellamento del tratto ST nelle
derivazioni delle zone infartuate oppure alterazioni del-
l’onda T198. Tali pazienti dovrebbero essere sottoposti
immediatamente ad ecocardiografia (Fig. 7). Il quadro
clinico, con versamento pericardico > 1 cm e aree di
aumentata ecodensità nell’ambito del versamento, con-
sente di confermare la diagnosi199. Si può ottenere una
temporanea stabilizzazione emodinamica con la peri-
cardiocentesi e la somministrazione di fluidi e di agen-
ti inotropi positivi. Il paziente va trasferito immediata-
mente in sala operatoria senza ulteriori indagini dia-
gnostiche. Sono stati anche descritti rari casi di rottura
di parete manifestatisi come complicanza dell’eco-do-
butamina post-IMA200.

Rottura postinfartuale del setto interventricolare. La
rottura del setto interventricolare si osserva nell’1-2%
dei pazienti con IMA. Dati recenti suggeriscono, per
l’era trombolitica, un’incidenza più bassa ed un’insor-
genza più precoce172,173,201. Di solito, la rottura del set-
to interventricolare si verifica 1-5 giorni dopo IMA. Il
primo segno è un soffio olosistolico, in genere in sede
parasternale inferiore sinistra in pazienti con rapido de-
terioramento clinico e segni di SC acuto/shock cardio-
geno dopo IMA (Fig. 7A). 

L’ecocardiografia consente di confermare la dia-
gnosi e valutare la funzione ventricolare, la localizza-
zione della rottura del setto interventricolare, l’entità
dello shunt sinistro-destro e la coesistenza di insuffi-
cienza mitralica (Fig. 7B).

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

Lo studio delle tensioni di ossigeno su prelievi otte-
nuti mediante CAP con valutazione dell’aumento di os-
sigeno tra atrio e ventricolo destro permette la stima del
rapporto tra flusso ematico polmonare e sistemico (ge-
neralmente ≥ 2).

Raccomandazione Classe III, livello di evidenza C
per CAP diagnostico quando l’ecocardiografia

permette la diagnosi 

Raccomandazione Classe II, livello di evidenza C
per CAP impiegato per il monitoraggio

I pazienti emodinamicamente instabili devono esse-
re sottoposti a contropulsazione intraortica, a terapia
con vasodilatatori ed agenti inotropi e (se necessario)
anche a ventilazione assistita. In generale, i pazienti
vengono sottoposti anche ad angiografia coronarica.
Questo in base ad alcuni piccoli studi retrospettivi che
dimostrano come la concomitante rivascolarizzazione
possa migliorare lo stato funzionale tardivo e la so-
pravvivenza172,174.

Pressoché tutti i pazienti sottoposti a terapia medica
muoiono. La maggior parte dei pazienti viene sottopo-
sta a chirurgia il più precocemente possibile dopo la

diagnosi. La mortalità ospedaliera per i pazienti sotto-
posti a chirurgia è del 20-60%. Dopo i miglioramenti
della tecnica chirurgica e della protezione cardiaca, stu-
di recenti hanno riportato un esito migliore172,201.

Negli ultimi anni ci si sta muovendo verso un con-
senso generale a favore di un ricorso precoce alla chi-
rurgia, da effettuarsi non appena posta la diagnosi. In-
fatti, la rottura si può espandere improvvisamente con
conseguente shock cardiogeno – il fattore predittivo
negativo più importante di esito sfavorevole173,202. I pa-
zienti con rottura del setto interventricolare vanno ope-
rati urgentemente se sono emodinamicamente stabili e
immediatamente se sono in shock cardiogeno.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

Recentemente, è stata descritta la possibilità che l’i-
percinesia compensatoria dei segmenti cardiaci basali
determini un’ostruzione all’efflusso ventricolare sini-
stro in pazienti con IMA anteriore apicale, nuovo soffio
sistolico e shock cardiogeno. Questo quadro può regre-
dire una volta che la terapia appropriata causi la regres-
sione dell’ostruzione all’efflusso ventricolare sini-
stro203.

Insufficienza mitralica acuta. Un’insufficienza mitrali-
ca acuta severa si osserva in circa il 10% dei pazienti che
sviluppano shock cardiogeno post-IMA204. Questa com-
plicanza si manifesta 1-14 giorni (solitamente 2-7) dopo
l’infarto. In caso di insufficienza mitralica acuta dovuta
a rottura completa dei muscoli papillari, la maggior par-
te dei pazienti non operati muore nelle prime 24 ore.

La rottura parziale di uno o più muscoli papillari è
più frequente della rottura totale ed è associata ad una
migliore sopravvivenza. Nella maggior parte dei pa-
zienti l’insufficienza mitralica è secondaria a disfun-
zione piuttosto che a rottura dei muscoli papillari. An-
che l’endocardite può causare insufficienza mitralica
severa con indicazione a chirurgia riparativa. 

L’insufficienza mitralica acuta severa si manifesta
con edema polmonare e/o shock cardiogeno. A causa
dell’improvviso e grave aumento della pressione atria-
le sinistra, il soffio sistolico apicale può mancare. L’Rx-
torace mostra segni di congestione polmonare (che può
essere unilaterale). L’ecocardiografia confermerà la
presenza e la severità dell’insufficienza mitralica e per-
metterà anche di valutare la funzione ventricolare sini-
stra. L’atrio sinistro è solitamente piccolo o appena in-
grandito. Per alcuni pazienti può essere necessaria l’e-
cocardiografia transesofagea per stabilire la diagnosi. 

Si può utilizzare il CAP per escludere la rottura del
setto interventricolare; la curva della PCP può mostra-
re ampie onde V da rigurgito. Le pressioni di riempi-
mento ventricolare possono essere utilizzate per guida-
re la terapia (Fig. 7C).

Raccomandazione Classe IIb, livello di evidenza C

La maggior parte dei pazienti va stabilizzata con
contropulsazione intraortica prima del cateterismo car-
diaco e della coronarografia. Se il paziente presenta in-
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sufficienza mitralica acuta, va sottoposto ad intervento
chirurgico il prima possibile. Infatti, molti pazienti pos-
sono aggravarsi improvvisamente o andare incontro ad
altre gravi complicanze205. In caso di insufficienza mi-
tralica severa ed edema polmonare o shock cardiogeno,
il paziente va sottoposto ad intervento chirurgico di
emergenza.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza C

Assistenza meccanica e trapianto cardiaco

Indicazioni. L’assistenza circolatoria meccanica tem-
poranea può essere indicata in pazienti con SC acuto
che non rispondono alla terapia convenzionale quando
vi sia la possibilità di un recupero del miocardio, oppu-
re come ponte al trapianto cardiaco o ad altri interventi
che potrebbero comportare un recupero significativo
della funzionalità cardiaca (Fig. 8).

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza B

I progressi del disegno e della funzionalità dei di-
spositivi si tradurrà in un aumento del numero dei po-
tenziali candidati al loro utilizzo nel breve e lungo ter-
mine.

Contropulsazione intraortica con palloncino. La con-
tropulsazione intraortica è diventata una componente
standard della terapia dei pazienti con shock cardioge-
no o SC acuto ventricolare sinistro severo quando si ve-
rifichino anche almeno una delle seguenti condizioni:
a) mancata rapida risposta alla somministrazione di
fluidi, alla terapia con farmaci vasodilatatori e al sup-
porto inotropo; b) insufficienza mitralica significativa
oppure rottura del setto interventricolare, al fine di ot-
tenere la stabilizzazione emodinamica in modo tale da
effettuare studi diagnostici o strategie terapeutiche; o c)
ischemia miocardica severa associata, come prepara-
zione alla coronarografia e alla rivascolarizzazione.

La contropulsazione intraortica viene eseguita gon-
fiando e sgonfiando un palloncino di 30-50 ml posizio-
nato per via transfemorale nell’aorta toracica. Il gon-
fiaggio del palloncino in fase diastolica determina un
aumento della pressione diastolica aortica e del flusso
coronarico, mentre lo sgonfiaggio del palloncino in fa-
se sistolica diminuisce il postcarico e facilita lo svuota-
mento del ventricolo sinistro. La contropulsazione in-
traortica può significativamente migliorare il quadro
emodinamico, ma il suo impiego va ristretto a quei pa-
zienti la cui sottostante patologia può effettivamente es-
sere migliorata (ad esempio con rivascolarizzazione co-
ronarica, sostituzione valvolare o trapianto cardiaco)
oppure può migliorare spontaneamente (ad esempio lo
stordimento miocardico nella fase iniziale post-IMA o
interventi chirurgici a cuore aperto, miocardite)206. La
contropulsazione intraortica è controindicata in pazien-
ti con dissezione aortica o insufficienza aortica signifi-
cativa. Non va utilizzata in pazienti con vasculopatia
periferica grave, cause non correggibili di SC oppure
con insufficienza multiorgano.

Raccomandazione Classe I, livello di evidenza B

Dispositivi di assistenza ventricolare. I dispositivi di as-
sistenza ventricolare sono pompe meccaniche che svol-
gono parzialmente il lavoro meccanico del ventricolo
(Tab. XIV). Questi dispositivi riducono il carico ventri-
colare, diminuendo così il lavoro miocardico, e pompa-
no il sangue nel circolo arterioso aumentando così il
flusso d’organo e periferico207-209. Alcuni dispositivi so-
no dotati di un sistema per l’ossigenazione extracorpo-
rea210. Nuovi dispositivi per il trattamento dello SC cro-
nico (piuttosto che acuto) rallentano la progressione del-
la dilatazione ventricolare. Recentemente, sono stati
sviluppati nuovi dispositivi per il supporto circolatorio
acuto, a breve termine, dei pazienti con SC acuto o con
aggravamento acuto. Alcuni dispositivi necessitano di
una sternotomia mediana e di un intervento chirurgico
complesso, altri semplicemente estraggono il sangue
dal sistema arterioso, per poi ripomparlo nei sistemi ar-
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Figura 8. Selezione dei candidati per l’utilizzo di dispositivi di assi-
stenza ventricolare sinistra. * nessuna risposta alla terapia convenzio-
nale dello scompenso cardiaco acuto, incluso l’uso appropriato di diu-
retici e fluidi, agenti inotropi e.v. e vasodilatatori; ** disfunzione degli
organi periferici, incluse patologie sistemiche gravi, insufficienza re-
nale grave, patologia polmonare o disfunzione epatica, danno perma-
nente del sistema nervoso centrale; § recupero potenziale della funzio-
ne miocardica, ad esempio ischemia miocardica acuta, shock postcar-
diotomia, miocardite acuta, patologia valvolare acuta oppure candi-
dati al trapianto cardiaco; §§ nessun miglioramento clinico dopo con-
tropulsazione intraortica e ventilazione meccanica; §§§ l’indicazione
finale potrebbe dipendere dalla disponibilità dei dispositivi di assi-
stenza e dall’esperienza dell’équipe dedita all’impiego dei mezzi di as-
sistenza cardiovascolare.
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terioso e venoso. In alcuni pazienti, il miglioramento
emodinamico e clinico può essere spettacolare. 

Se il recupero dallo SC acuto oppure il trapianto
cardiaco non sono possibili, l’impiego di dispositivi di
assistenza ventricolare non è accettabile. In uno studio
clinico randomizzato è stato riportato che il trattamen-
to con dispositivi di assistenza ventricolare era associa-
to ad una prognosi migliore di quella dopo terapia con-
venzionale, ma era anche molto costoso ed associato ad
infezioni frequenti e complicanze trombotiche211. È ne-
cessaria una certa esperienza per l’impianto e il funzio-
namento di questi dispositivi che, per tale motivo, van-
no utilizzati soltanto nel contesto di programmi istitu-
zionalizzati. Nella tabella XIV sono elencati i sistemi
più frequentemente utilizzati e le principali indicazioni.

Raccomandazione Classe IIa, livello di evidenza B

La tromboembolia, l’emorragia e le infezioni sono
le complicanze più frequentemente associate all’utiliz-
zo di dispositivi di assistenza ventricolare207-211. Altre
complicanze frequenti sono l’emolisi e il malfunziona-
mento del dispositivo.

Trapianto cardiaco. Il trapianto può essere preso in
considerazione come possibilità terapeutica in caso di
SC acuto grave con prognosi severa. È questo il caso
della miocardite acuta grave, della cardiomiopatia post-
puerperale oppure di pazienti con IMA esteso con esi-
to insoddisfacente dopo rivascolarizzazione. In ogni ca-
so, il paziente non può essere sottoposto a trapianto pri-
ma che le sue condizioni si siano stabilizzate con l’aiu-
to di dispositivi e di pompe artificiali.

Commenti riassuntivi

La sindrome clinica dello SC acuto si può manife-
stare come SC acuto de novo oppure come aggrava-

mento acuto di SC cronico con quadro clinico princi-
palmente anterogrado oppure retrogrado, sinistro o de-
stro.

Il paziente con SC acuto necessita di una valutazio-
ne diagnostica e di cure immediate così come del fre-
quente ricorso a manovre di rianimazione al fine di mi-
gliorare i sintomi e la sopravvivenza. 

L’iter diagnostico iniziale deve includere l’esame
clinico supportato dall’anamnesi, ECG, Rx-torace, do-
saggio del BNP o dell’NT-proBNP plasmatico ed altre
analisi di laboratorio. L’ecocardiografia va eseguita
non appena possibile (a meno che non sia stata esegui-
ta recentemente con risultato disponibile). 

La valutazione clinica iniziale deve includere la de-
terminazione del precarico, del postcarico e della pre-
senza di insufficienza mitralica e di altre patologie sot-
tostanti (incluse le patologie valvolari, le aritmie e le
patologie concomitanti come infezione, diabete mellito
e patologie respiratorie o renali). Le sindromi coronari-
che acute sono una causa frequente di SC acuto e spes-
so è necessaria la coronarografia. 

Dopo la valutazione iniziale, va inserito un catetere
e.v. e vanno monitorati i segni fisici, l’ECG e la SaO2.
Se necessario, va inserito anche un catetere arterioso.

Il trattamento iniziale dello SC acuto include:
• la somministrazione di ossigeno con maschera faccia-
le o con CPAP (al fine di ottenere una SaO2 94-96%);
• la vasodilatazione con nitrati o nitroprussiato;
• la terapia diuretica con furosemide o altri diuretici
dell’ansa (inizialmente bolo e.v. seguito da infusione
continua se necessaria);
• la morfina per il sollievo dallo stress fisico e psicolo-
gico e per migliorare il quadro emodinamico;
• i fluidi e.v. se la condizione clinica dipende dal preca-
rico e se vi sono segni di una bassa pressione di riem-
pimento. Ciò potrebbe necessitare la valutazione della
risposta all’iniziale somministrazione di fluidi;

Task Force sullo Scompenso Cardiaco Acuto della Società Europea di Cardiologia

247

Tabella XIV. Dispositivi di assistenza meccanica.

Apparecchio Sistema Indicazione principale Commenti

Extracorporei
Pompe a flusso continuo Numerosi Supporto nel breve-termine I più facili da utilizzare. I meno costosi
Pompe centrifughe Numerosi Ampia esperienza

Possono includere anche gli ossigenatori
extracorporei a membrana
Necessità di monitoraggio continuo
Paziente allettato

Pulsatili Thoratec Supporto a breve termine Facili da usare. Non molto costosi
Abiomed Post-cardiotomia Necessità di monitoraggio continuo

Disfunzione ventricolare Paziente allettato
sinistra e destra
Ponte al trapianto cardiaco

Intracorporei
Impiantabili, pulsatili HeartMate Possibile utilizzo a lungo termine Costosi

Novacor Ponte al trapianto Il paziente può muoversi e riabilitarsi
Ponte al recupero

Cuore totalmente artificiale Nessun recupero atteso Sperimentali
Non candidato al trapianto Esperienza limitata
In alternativa al trapianto
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• un trattamento specifico per altre condizioni sotto-
stanti di tipo metabolico ed organo-specifiche;
• i pazienti con sindrome coronarica acuta o altre pato-
logie cardiache complicate devono essere sottoposti a
cateterismo cardiaco ed a coronarografia in considera-
zione di un possibile intervento invasivo, inclusa la chi-
rurgia;
• la terapia medica appropriata con farmaci betabloc-
canti ed altri agenti va iniziata come qui descritto.

Altre terapie specifiche (Figg. 5-7, Tab. XIV) vanno
effettuate in base alle caratteristiche cliniche ed emodi-
namiche del paziente nel caso che questi non risponda
alla terapia iniziale. Ciò potrebbe includere l’impiego
di agenti inotropi o di farmaci sensibilizzanti al calcio
in caso di aggravamento di SC, oppure agenti inotropi
in caso di shock cardiogeno.

Lo scopo della terapia dello SC acuto è di corregge-
re l’ipossia ed aumentare la portata cardiaca, la perfu-
sione renale, l’escrezione di sodio e la diuresi. Potreb-
bero essere necessarie altre terapie – ad esempio l’ami-
nofillina e.v. oppure un beta2-agonista per la broncodi-
latazione. In caso di SC refrattario, può essere prescrit-
ta l’ultrafiltrazione oppure la dialisi.

Va preso in considerazione, se indicato, l’impiego di
ulteriori supporti per i pazienti con SC acuto refrattario
oppure con SC terminale (Figg. 7 e 8). Questo potreb-
be includere: la contropulsazione intraortica, la ventila-
zione meccanica, oppure i dispositivi di assistenza ven-
tricolare come misure temporanee o come ponte al tra-
pianto cardiaco.

I pazienti con SC acuto possono recuperare in mo-
do molto soddisfacente. Ciò dipende dall’eziologia e
dalla fisiopatologia sottostanti. A questo scopo, è ne-
cessario un trattamento spesso prolungato ed altamente
specialistico. Questo trattamento può spesso essere for-
nito, con maggiore facilità, da parte di un’équipe spe-
cializzata per il trattamento dello SC che possa rapida-
mente iniziare il necessario iter diagnostico e terapeuti-
co nonché fornire le informazioni necessarie al pazien-
te e ai suoi familiari.
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