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Introduzione

Il training fisico è stato proposto ed uti-
lizzato nel trattamento non farmacologico
dello scompenso cardiaco da circa 15 anni,
malgrado solo recentemente sia stato rico-
nosciuto come un vero e proprio strumento
terapeutico1 e sia entrato a far parte delle
raccomandazioni delle principali Società
Cardiologiche internazionali2,3. I numerosi
studi controllati pubblicati finora in lettera-
tura, malgrado presentino differenze ri-
guardo alla selezione dei pazienti e alle mo-
dalità con cui veniva effettuato (frequenza,
durata, intensità e lunghezza del ciclo),
hanno tuttavia dimostrato in maniera uni-
voca che il training è in grado di migliora-
re la capacità funzionale calcolata con il te-
st da sforzo cardiorespiratorio4-6. In pratica
questo risultato significa che il training fisi-
co controllato è in grado di migliorare l’ef-
ficienza del sistema del trasporto dell’ossi-
geno, espresso dal consumo di ossigeno
calcolato all’apice dello sforzo (VO2 max),

che è condizionato, come in un sistema di
ruote dentate, dalla funzione ventilatoria,
dalla funzione cardiocircolatoria e dalla ca-
pacità di estrazione dell’ossigeno da parte
dei muscoli scheletrici7.

Una serie di studi ha successivamente
cercato di scomporre il dato relativo alla
capacità funzionale nelle sue componenti.
È stato così dimostrato che il training fisico
è in grado di migliorare significativamente
la funzione ventilatoria. In particolare tale
miglioramento è stato calcolato in base al-
l’indice ventilazione/produzione di anidri-
de carbonica da sforzo (VE/VCO2), che
esprime l’incompetenza della ventilazione
ad adeguarsi alle aumentate esigenze in os-
sigeno che si verificano durante lo sforzo e
che rappresenta un predittore indipendente
di mortalità nello scompenso cardiaco8,9.

Il training fisico è inoltre in grado di
contrastare in maniera significativa quella
serie di modificazioni funzionali e struttu-
rali che si verificano nei muscoli scheletri-
ci e respiratori, che, configurando il quadro
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Exercise training is a recommended treatment for chronic heart failure. So far, randomized clin-
ical trials showed that exercise training can improve peak oxygen consumption and reduce neuro-
hormonal and adrenergic activation, nevertheless, the effect on left ventricular remodeling is still con-
troversial.

The present study reviewed the randomized clinical trials that investigated the effects of exercise
training on left ventricular remodeling. After a first study that showed a worsening of left ventricu-
lar function, the following studies showed a neutral effect, and finally, the ELVD-CHF study showed
both a reduction in left ventricular dilation and an improvement of ejection fraction. These different
results could be explained by the pharmacological treatment before exercise training: in the first
study patients did not assume ACE-inhibitors, in the following studies most patients assumed ACE-
inhibitors and, finally, in ELVD-CHF, patients assumed ACE-inhibitors and about one fifth of them
were on beta-blockers too.

In conclusion, exercise training may improve peak oxygen consumption and reduce neurohor-
monal and adrenergic activation in patients with chronic heart failure. Further studies are necessary
to assess if exercise training, associated with ACE-inhibitors and beta-blockers, can reverse or pre-
vent left ventricular remodeling.
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della “miopatia dello scompensato”, hanno un ruolo
centrale nella genesi dei sintomi dello scompenso car-
diaco – dispnea ed astenia – e che contribuiscono in
maniera determinante alla riduzione della capacità fun-
zionale10.

Infine il training fisico si è dimostrato in grado di in-
terferire in maniera significativa con l’attivazione neu-
rormonale che è caratteristica della sindrome dello
scompenso cardiaco. Una serie di studi ha dimostrato
che il training fisico è in grado di determinare un reset-
ting del sistema nervoso autonomo11, di interferire con il
sistema renina-angiotensina-aldosterone e di determina-
re una riduzione significativa dell’aldosteronemia, del
peptide natriuretico atriale e dell’arginina-vasopressina12.

I benefici del training fisico sono quindi soprattutto
riferibili agli effetti su ventilazione, estrazione periferi-
ca di ossigeno e attivazione neurormonale. 

Più controverso è invece il ruolo del training fisico
sulla funzione cardiaca e sul fenomeno del rimodella-
mento ventricolare. Lo scopo della presente rassegna è
quello di riconsiderare i rapporti tra training fisico, far-
maci e rimodellamento ventricolare alla luce delle ac-
quisizioni più recenti.

Farmaci e rimodellamento ventricolare

Il termine “rimodellamento ventricolare” è stato
usato per definire quella serie di modificazioni di volu-
me e di forma cui va incontro il ventricolo sinistro do-
po un danno miocardico e che non sono secondarie ad
un aumento della lunghezza dei sarcomeri precarico-
dipendente13. In pratica la fase del rimodellamento ven-
tricolare rappresenta una condizione di transizione tra
l’evento indice e l’instaurarsi di una serie di circoli vi-
ziosi che conducono alla sindrome dello scompenso
cardiaco14.

I meccanismi fisiopatologici alla base del rimodel-
lamento sono stati ampiamente studiati negli ultimi 15
anni15-20. Si tratta di un fenomeno complesso in cui
svolgono un ruolo centrale i fattori che promuovono
l’ipertrofia cellulare (cell growth factors), la deposi-
zione di matrice extracellulare (mediata da angioten-
sina II, endotelina, aldosterone, TGF-beta), i fenome-
ni di apoptosi, e fattori regolatori come fattore natriu-
retico atriale, bradichinine e ossido nitrico21,22. Il pro-
cesso si automantiene attraverso stimoli di ordine
meccanico (l’aumento dello stress parietale che deter-
mina la progressiva dilatazione ventricolare), ma è
modulato soprattutto da influenze neurormonali, in
particolare dal sistema renina-angiotensina-aldostero-
ne e dall’iperattivazione adrenergica oltre che da spe-
cifiche alterazioni del programma genetico23, che a lo-
ro volta possono essere favorevolmente influenzate
dall’intervento terapeutico24.

Anche se alcuni autori inizialmente hanno attribui-
to al rimodellamento ventricolare un significato com-
pensatorio, successivamente è stato ampiamente dimo-

strato il suo ruolo sfavorevole25 fino all’acquisizione
che si tratti di uno dei maggiori predittori di mortalità
dopo un infarto miocardico17. I tempi in cui si instaura
non sono facilmente prevedibili e a volte possono esse-
re anche molto brevi.

Alla fine degli anni ’80 Pfeffer e Braunwald26 per
primi evidenziarono che nel postinfarto il rimodella-
mento ventricolare poteva essere contrastato farmaco-
logicamente e questi studi posero le basi per l’utilizzo
degli ACE-inibitori in questo contesto clinico. Più re-
centemente l’estensione del concetto di “rimodella-
mento ventricolare” alla disfunzione ventricolare sini-
stra di qualsiasi eziologia ha condotto ad una rianalisi
delle diverse terapie per lo scompenso cardiaco in chia-
ve anti-rimodellamento. Lo stato dell’arte sul rimodel-
lamento ventricolare, il suo ruolo prognostico e la pos-
sibilità di una sua prevenzione o regressione sono stati
oggetto di una Consensus Conference i cui risultati sono
stati recentemente pubblicati sul Journal of the Amer-
ican College of Cardiology20.

Anche se finora i dati disponibili sulla possibilità di
interferire efficacemente con il rimodellamento ventri-
colare sono praticamente limitati ad ACE-inibitori e be-
tabloccanti, vi sono presupposti interessanti anche per
altre classi di farmaci come i sartanici27 e gli antialdo-
steronici28.

Vasodilatatori “diretti”. Così come un approccio fi-
siopatologico di tipo “meccanico” (riduzione del post-
carico = miglioramento della funzione sistolica) non è
in grado di far prevedere l’evoluzione verso il rimodel-
lamento ventricolare, allo stesso modo i trattamenti in
grado di interagire solo in maniera “emodinamica”,
senza interferire con l’attivazione neurormonale, non si
sono dimostrati adeguati nella sua prevenzione. A tale
proposito lo studio V-HeFT I29, che ha confrontato pra-
zosina, un alfabloccante vasodilatatore arterioso diret-
to, e l’associazione idralazina-isosorbide dinitrato, do-
po un follow-up di 4 anni ha dimostrato che nei pazienti
che avevano assunto l’associazione idralazina-isosor-
bide dinitrato la frazione di eiezione (FE) rimaneva in-
variata, mentre nei pazienti trattati con prazosina, dopo
un iniziale miglioramento, la FE andava incontro ad
una riduzione. Lo stesso risultato è stato osservato da
McDonald et al.30 che hanno utilizzato l’alfabloccante
terazosina.

A differenza degli alfabloccanti, i nitrati si sono di-
mostrati capaci di interferire con il processo di rimo-
dellamento sia in studi sperimentali31, che in studi cli-
nici32, seppure limitati al breve termine. Per quanto ri-
guarda i calcioantagonisti diidropiridinici i dati sono
scarsi e in genere sfavorevoli, ad eccezione di quelli di-
sponibili per la felodipina nello studio V-HeFT III33.

ACE-inibitori. Una serie di studi eseguiti all’inizio de-
gli anni ’90 ha documentato la capacità degli ACE-ini-
bitori di interferire con il rimodellamento ventricolare
se somministrati precocemente dopo un infarto miocar-
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dico34-36. Successivamente è stato dimostrato che gli
ACE-inibitori interferiscono con la progressiva dilata-
zione ventricolare anche nel paziente con disfunzione
ventricolare sinistra di altra eziologia o in fase avanza-
ta37. Greenberg et al.38, in un’analisi retrospettiva su
301 pazienti arruolati negli studi SOLVD, hanno osser-
vato che, durante un follow-up di 12 mesi, mentre i pa-
zienti trattati con placebo presentavano un progressivo
aumento dei volumi telediastolico e telesistolico e un
incremento della massa ventricolare sinistra, quelli trat-
tati con enalapril mantenevano invariati volumi e spes-
sori.

Il meccanismo attraverso il quale gli ACE-inibitori
interferiscono con il rimodellamento ventricolare non è
del tutto noto, in particolare non è chiaro quanto del lo-
ro effetto possa essere attribuito all’attivazione delle
chinine18.

Betabloccanti. La situazione è più complessa quando
ci si riferisce ai betabloccanti39,40. 

I primi studi sperimentali in cui l’efficacia del beta-
bloccante era stata testata a breve termine hanno dato
risultati deludenti41. Negli studi successivi, dopo un
follow-up a medio-lungo termine, i betabloccanti han-
no dimostrato di poter prevenire il progressivo deterio-
ramento della funzione sistolica e determinare una re-
gressione del rimodellamento ventricolare anche in ca-
si in cui il processo era già ad uno stadio avanzato42,43.
Il risultato è ancora più importante se si considera che
nei principali trial il betabloccante veniva aggiunto al-
la terapia standard comprendente l’ACE-inibitore.

La terapia betabloccante migliora in maniera signi-
ficativa la FE sia nei pazienti con scompenso cardiaco
che nel postinfarto. Il risultato è stato ottenuto con me-
toprololo44, con bisoprololo, limitatamente alla frazio-
ne di accorciamento45, ma la documentazione più am-

pia è disponibile per il carvedilolo46-54. Lo studio au-
straliano-neozelandese51 ha infatti evidenziato che il
carvedilolo riduce significativamente i volumi teledia-
stolico e telesistolico migliorando la FE. Questo mi-
glioramento è già osservabile a 6 mesi e viene mante-
nuto a 12 mesi52. Recentemente Lowes et al.53 hanno
confermato l’effetto favorevole del carvedilolo sulla
geometria ventricolare e sull’insufficienza mitralica.
Infine i ricercatori dello studio CHAPS54 hanno dimo-
strato che il carvedilolo riduce i volumi ventricolari e
migliora la prognosi anche nei pazienti con recente in-
farto miocardico trombolisato e disfunzione ventricola-
re sinistra.

Training e rimodellamento ventricolare:
importanza del pretrattamento farmacologico

Come è stato già ricordato l’effetto del training fisi-
co sulla funzione ventricolare sinistra è considerato li-
mitato.

Una serie di studi eseguiti con valutazione invasiva
delle principali variabili emodinamiche ha evidenziato
che il training è in grado di aumentare la portata car-
diaca, ridurre le resistenze polmonari e periferiche e la
pressione capillare polmonare11,55-57.

Se si considera la capacità funzionale, espressa dal
VO2 max calcolata dal test da sforzo cardiorespiratorio,
il risultato è sempre positivo indipendentemente dalle
modalità utilizzate per effettuare il training fisico (Tab.
I)11,55-68. Il ruolo del training è invece più controverso se
si prendono in considerazione volumi e funzione sisto-
lica del ventricolo sinistro valutati con metodiche non
invasive di medicina nucleare o ecocardiografia.

Nella tabella II11,55,57,62,67-73 sono stati messi a con-
fronto gli studi controllati sul training fisico, eseguiti
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Tabella I. Studi clinici sull’effetto del training fisico sulla capacità funzionale nello scompenso cardiaco cronico.

Autore N. pazienti FE media Durata training Intensità �VO2
sottoposti a training (%) (settimane) training (%)
(pazienti arruolati)

Lee et al.58, 1979 18* ≤ 40 6-8 70% FC ↑ 17
Conn et al.59, 1982 10* 20 5-8 80% FC ↑ 21
Sullivan et al.11, 1988 12* 24 16-24 75% VO2 ↑ 23
Coats et al.60, 1990 11* 19 8 80% FC ↑ 23
Jettè et al.55, 1991 7 (15) 25 4 80% FC ↑ 21
Kayanakis et al.61, 1994 24 (48) 32 3 70% FC ↑ 16
Belardinelli et al.62, 1995 18 (27) 32 8 40% VO2 ↑ 17
Hambrecht et al.56, 1995 11 (22) 26 24 70% VO2 ↑ 33
Keteyian et al.63, 1996 15 (29) 22 24 80% FC ↑ 16
Kavanagh et al.64, 1996 15* 22 52 60% VO2 ↑ 16
Kiilavuori et al.65, 1996 12 (27) 25 24 60% VO2 ↑ 12
Meyer et al.66, 1996 18* 21 3 50% FC ↑ 20
Demopoulos et al.67, 1997 16* 21 12 50% VO2 ↑ 30
Dubach et al.57, 1997 12 (25) 32 8 80% VO2 ↑ 30
ELVD-CHF68, 1997 45 (90) 25 24 50% VO2 ↑ 23

FC = frequenza cardiaca; VO2 = consumo di ossigeno. * studi senza gruppo di controllo.
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negli ultimi 10 anni, in cui è disponibile il dato relati-
vo alle modificazioni dei volumi ventricolari e/o alla
FE. Questa analisi suggerisce alcune interessanti con-
siderazioni soprattutto se si considera la tipologia dei
pazienti studiati e il trattamento farmacologico segui-
to dai pazienti prima di iniziare il ciclo di training fi-
sico.

Jugdutt et al.70 nel 1988 sollevarono il problema ri-
guardo alla sicurezza del training fisico in pazienti con
un recente infarto miocardico e disfunzione ventrico-
lare sinistra severa. In questo studio, che ha preso in
esame solo 19 pazienti, si è osservato che nel sotto-
gruppo di pazienti che presentavano un’asinergia ri-
guardante più del 18% della massa ventricolare, dopo
un periodo di training di 3 mesi, si verificava un peg-
gioramento significativo sia dei diametri ventricolari
che della FE.

Negli anni successivi tuttavia una serie di studi ha
raggiunto conclusioni diverse dimostrando che il train-
ing fisico è sicuro anche nei pazienti con disfunzione
ventricolare sinistra determinando un miglioramento
della capacità funzionale e un effetto complessivamen-
te neutro su volumi ventricolari e FE.

Nello studio EAMI71 pubblicato nel 1993, che ha ar-
ruolato pazienti maschi con recente infarto miocardico
randomizzati a training fisico vs controllo per una du-
rata di 6 mesi, si è osservato che i pazienti con FE
≤ 40% sottoposti a training fisico andavano incontro ad
un lieve incremento della dilatazione ventricolare sini-
stra, che era comunque meno accentuata rispetto ai
controlli, mentre la FE migliorava significativamente
nel gruppo training e rimaneva stabile nei controlli. Nei
pazienti con FE > 40% i parametri ecocardiografici ri-
sultarono sovrapponibili tra i pazienti trattati rispetto ai
controlli.

Belardinelli et al.62 hanno studiato 27 pazienti con
scompenso cardiaco (FE media 32%) randomizzati a

training vs controllo. Dopo 2 mesi è stata osservata una
lieve riduzione dei diametri ventricolari nei pazienti
sottoposti a training, mentre la FE rimaneva invariata in
entrambi i gruppi. In uno studio analogo gli stessi auto-
ri hanno osservato che, anche nei pazienti più compro-
messi e con prognosi peggiore identificati dal pattern
“restrittivo” del flusso transmitralico rilevato all’eco-
cardiografia, i diametri e la FE si comportavano in ma-
niera analoga rispetto al gruppo di pazienti meno com-
promessi74.

Dubach et al.57 hanno studiato 25 pazienti con re-
cente infarto miocardico e FE media 32%, randomiz-
zati a training vs placebo per 2 settimane. In linea con
gli studi precedenti anche questo studio ha conferma-
to la sicurezza del training anche nei pazienti con FE
più bassa. Tutti i pazienti studiati erano pretrattati
con ACE-inibitori. I risultati ottenuti dopo 2 settima-
ne si sono confermati anche dopo 1 anno di follow-
up75.

Tali risultati sono stati successivamente confermati
anche da altri studi67,72,76 nei quali il training non ha
modificato i volumi ventricolari. Infine nello studio di
Weigl et al.73, in pazienti con FE media 26%, è stata os-
servata una riduzione dei volumi ventricolari.

Complessivamente la caratteristica comune a questi
studi è stata quella di arruolare solo un numero limita-
to di pazienti con importante riduzione della FE e di
presentare nella maggior parte dei casi un pretratta-
mento con ACE-inibitori. A tale proposito è importante
sottolineare che nello studio di Jugdutt et al.70 nessun
paziente era stato pretrattato con ACE-inibitori.

Un ulteriore contributo alla discussione proviene
dalla serie degli studi ELVD68,69. Un primo studio pub-
blicato nel 199769 riguardava una serie di 77 pazienti
con recente infarto miocardico e FE media 34% rando-
mizzati a training fisico vs controllo per 6 mesi. In que-
sto studio, a differenza del precedente EAMI71, il train-
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Tabella II. Studi clinici sull’effetto del training fisico sul rimodellamento ventricolare nello scompenso cardiaco cronico.

Autore N. pazienti FE media Eziologia Durata Terapia Effetto su
arruolati (%) training

(mesi) ACE-inibitori BB Dilatazione VS FE
(%) (%)

Trn Crl Trn Crl

Jugdutt et al.70, 1988 19 >18 as Post-IMA 3 0 69 ↑ = ↓ =
Sullivan et al.11, 1988 12 24 SCC 4 19 0 = ND = ND
Jettè et al.55, 1991 15 25 Post-IMA 1 11 68 = = ↑ ↑
EAMI71, 1993 31 35 Post-IMA 6 10 78 ↑ ↑↑ ↑ =
Belardinelli et al.62, 1995 27 32 SCC 2 66 0 ↓ = = =
Dubach et al.57, 1997 25 32 Post-IMA 2 100 0 = = = =
Gentilucci et al.72, 1997 8 – SCC 3 100 0 = = – –
Demopoulos et al.67, 1997 16 21 SCC 3 100 0 = ND – ND
ELVD69, 1997 77 34 Post-IMA 6 77 49 = ↑ ↑ =
ELVD-CHF68, 1997 90 25 SCC 6 91 22 ↓ = ↑ =
Weigl et al.73, 1998 24 26 SCC 6 – – ↓ = = =

as = asinergia; BB = betabloccante; Crl = controlli; FE = frazione di eiezione; IMA = infarto miocardico acuto; ND = non disponibile;
SCC = scompenso cardiaco cronico; Trn = training; VS = ventricolare sinistra.
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ing non comportava un peggioramento della dilatazio-
ne ventricolare sinistra, che si verificava nei controlli,
e, confermando i dati dello studio precedente, eviden-
ziava un aumento della FE che non era presente nei
controlli.

Nel successivo studio ELVD-CHF68, relativo a 90
pazienti con scompenso cardiaco cronico e FE media
25%, si è osservata una riduzione della dilatazione ven-
tricolare sinistra in presenza di un incremento della FE.
Un’analisi dei dati ha escluso che il miglioramento del-
la FE potesse essere secondario all’aumento della di-
stensione diastolica conseguente ad una lieve riduzione
della frequenza cardiaca; infatti i volumi telediastolici
sono sovrapponibili a quelli osservati nei controlli. La
riduzione delle alterazioni segmentarie della contratti-
lità e del volume telesistolico evidenzia invece che in
questi casi il training determina degli effetti favorevoli
sulla funzione sistolica e sul rimodellamento ventrico-
lare. In questo studio il 91% dei pazienti era stato pre-
trattato con ACE-inibitori e un ulteriore 22% anche con
betabloccanti.

Dagli studi effettuati emerge che il training fisico è
un trattamento utile nei pazienti con disfunzione ven-
tricolare sinistra (indipendentemente dall’eziologia)
ed è sicuro anche nei pazienti con funzione sistolica
più compromessa. I meccanismi attraverso i quali si
può esplicare questa azione possono essere differenti.
Il training fisico interferisce con l’attivazione adrener-
gica e neurormonale, mentre due studi recenti hanno
suggerito la possibilità che il training fisico possa con-
trastare il rimodellamento ventricolare anche attraver-
so un miglioramento della microcircolazione o con un
effetto favorevole sulla funzione endoteliale. Belardi-
nelli et al.77 hanno effettuato uno studio randomizzato
a training fisico a lungo termine (14 mesi) vs placebo
in 99 pazienti con scompenso cardiaco di prevalente
origine ischemica. Nei pazienti sottoposti a training fi-
sico è stato osservato un miglioramento dell’indice di
perfusione miocardica (thallium activity score) alla
scintigrafia miocardica perfusionale. Analoghi risulta-
ti sono stati riportati recentemente da uno studio giap-
ponese78.

Risultati per certi versi simili, anche se ottenuti con
metodologia differente sono quelli di Hambrecht et
al.79 che hanno studiato 19 pazienti con disfunzione
endoteliale coronarica, espressa da anomala risposta
vasocostrittrice all’acetilcolina, randomizzandoli a
training vs placebo. I pazienti sottoposti a training per
4 settimane presentavano un significativo migliora-
mento della funzione endoteliale e della riserva coro-
narica.

Nel complesso, l’efficacia del training fisico sul ri-
modellamento ventricolare sembra essere condizionata
dal pretrattamento farmacologico che precede il perio-
do di training. Infatti l’analisi degli studi evidenzia un
trend che va dal risultato negativo di Jugdutt et al.70, in
cui nessuno dei pazienti era stato pretrattato farmacolo-
gicamente, ad una serie di studi con effetto “neutro” o

debolmente positivo, in cui i pazienti erano pretrattati
con ACE-inibitori in alta percentuale, fino allo studio
ELVD-CHF, che ha dimostrato un effetto favorevole
del training fisico sul rimodellamento ventricolare in
una popolazione di pazienti pretrattati con ACE-inibi-
tori a cui, in buona percentuale, si associava anche il
trattamento con betabloccanti (22%). In questi casi
l’effetto del training va a sommarsi a quello combinato
di ACE-inibitori e betabloccanti, come evidenziato re-
centemente anche da Exner et al.80 che, analizzando re-
trospettivamente i risultati degli studi SOLVD, hanno
confermato l’effetto sinergico ed additivo dell’associa-
zione ACE-inibitori-betabloccanti nello scompenso
cardiaco.

L’ipotesi che emerge da questi studi è che un effet-
to sinergico sul rimodellamento ventricolare è ipotiz-
zabile non solo per l’associazione ACE-inibitori e be-
tabloccanti, ma anche per quella tra ACE-inibitori, be-
tabloccanti e training fisico che agiscono sugli stessi
meccanismi fisiopatologici neuroendocrini. In parti-
colare è possibile suggerire che, perché il training fi-
sico possa interferire sul rimodellamento ventricolare,
il paziente debba trovarsi in una condizione neuror-
monale favorevole, come quella che si realizza dopo
un adeguato periodo di pretrattamento con ACE-inibi-
tori e betabloccanti. Al fine di testare questa ipotesi,
recentemente il Gruppo Italiano di Cardiologia Riabi-
litativa (GICR) ha messo a punto lo studio CATHeFT
(CArvedilol and physical Training in Heart Failure
Trial), attualmente in corso, che si pone l’obiettivo di
valutare se in pazienti con scompenso cardiaco croni-
co stabilizzato e FE ≤ 40% il training fisico possa ag-
giungere un ulteriore effetto sul rimodellamento ven-
tricolare in pazienti trattati con ACE-inibitori e carve-
dilolo.

Conclusioni

Il training fisico è oggi un trattamento raccomanda-
to nei pazienti con scompenso cardiaco. Il suo effetto è
soprattutto riconducibile ad un miglioramento della
ventilazione, dell’estrazione periferica dell’ossigeno e
ad un’efficace interferenza con l’iperattivazione neu-
rormonale.

L’analisi degli studi effettuati suggerisce tuttavia
che il training fisico possa avere un effetto favorevole
anche sul rimodellamento ventricolare perlomeno
quando è preceduto da un adeguato trattamento farma-
cologico. Infatti i risultati sono stati significativamente
migliori nei pazienti che assumevano ACE-inibitori e
probabilmente un vantaggio ulteriore è ipotizzabile nel
caso di un pretrattamento con betabloccanti.

Ulteriori studi sono necessari per stabilire definiti-
vamente il contributo del training fisico nel tratta-
mento dello scompenso cardiaco cronico stabile81, so-
prattutto riguardo agli effetti sul rimodellamento ven-
tricolare.
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Riassunto

Il training fisico rappresenta uno dei trattamenti
raccomandati nello scompenso cardiaco cronico sta-
bile. Numerosi studi clinici controllati hanno dimo-
strato che il training fisico è in grado di migliorare la
capacità funzionale ed interferire con l’attivazione
adrenergica e neurormonale, mentre più controverso è
il suo ruolo sul rimodellamento ventricolare. Tra i
trattamenti farmacologici utilizzati nello scompenso
cardiaco solo ACE-inibitori e betabloccanti si sono
dimostrati in grado di contrastare il rimodellamento
ventricolare.

Da un’analisi degli studi clinici controllati sugli
effetti del training fisico sul rimodellamento ventrico-
lare si osserva che in un primo studio il training fisico
aveva avuto un effetto sfavorevole, in una serie di stu-
di pubblicati successivamente un effetto neutro, men-
tre nel recente ELVD-CHF si è osservata una riduzio-
ne della dilatazione ventricolare sinistra e un miglio-
ramento della frazione di eiezione. Una possibile
chiave interpretativa può risiedere nel diverso pretrat-
tamento dei pazienti sottoposti a training fisico: infat-
ti nel primo studio nessun paziente era pretrattato con
ACE-inibitori, negli studi successivi una percentuale
elevata di pazienti riceveva ACE-inibitori, infine, nel-
l’ELVD-CHF i pazienti erano trattati con ACE-inibi-
tori e in circa un quinto dei casi assumevano anche un
betabloccante.

In conclusione, il training fisico rappresenta un trat-
tamento per lo scompenso cardiaco in grado di miglio-
rare la capacità funzionale e contrastare l’attivazione
adrenergica e neurormonale. Sono necessari ulteriori
studi per confermare la presenza di un effetto additivo
tra training fisico, ACE-inibitori e betabloccanti con
possibili implicazioni sulla reversibilità e la prevenzio-
ne del rimodellamento ventricolare. 

Parole chiave: Carvedilolo; Training fisico; Scompen-
so cardiaco; Disfunzione ventricolare sinistra; Rimo-
dellamento ventricolare.
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