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Acute heart failure (AHF) represents a relevant burden for emergency departments worldwide. AHF pa-
tients have markedly worse long-term outcomes than patients with other acute cardiac diseases (e.g. acute 
coronary syndromes); mortality or readmissions rates at 3 months approximate 33%, whereas 1-year 
mortality from index discharge ranges from 25% to 50%.

The multiplicity of healthcare professionals acting across the care pathway of AHF patients represents a 
critical factor, which generates the need for integrating the different expertise and competence of general 
practitioners, emergency physicians, cardiologists, internists, and intensive care physicians to focus on care 
goals able to improve clinical outcomes.

This consensus document results from the cooperation of the scientific societies representing the different 
healthcare professionals involved in the care of AHF patients and describes shared strategies and pathways 
aimed at ensuring both high quality care and better outcomes. The document describes the patient jour-
ney from symptom onset to the clinical suspicion of AHF and home management or referral to emergency 
care and transportation to the hospital, through the clinical diagnostic pathway in the emergency depart-
ment, acute treatment, risk stratification and discharge from the emergency department to ordinary wards 
or home. The document analyzes the potential role of a cardiology fast-track and Observation Units and 
the transition to outpatient care by general practitioners and specialist heart failure clinics.

The increasing care burden and complex problems generated by AHF are unlikely to be solved without 
an integrated multidisciplinary approach. Efficient networking among emergency departments, intensive 
care units, ordinary wards and primary care settings is crucial to achieve better outcomes. Thanks to the 
joint effort of qualified scientific societies, this document aims to achieve this goal through an integrated, 
shared and applicable pathway that will contribute to a homogeneous care management of AHF patients 
across the country.

Key words. Acute heart failure; Care pathway; Care transitions; Emergency department; Hospital discharge.
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ABBREVIAZIONI E ACRONIMI
ACLS advanced cardiac life support
ANMCO Associazione Nazionale Medici Cardiologi Ospedalieri
ATS American Thoracic Society
BADL Basic Activities of Daily Living
BAV blocco atrioventricolare
BNP peptide natriuretico di tipo B
BPCO broncopneumopatia cronica ostruttiva
CPAP pressione continua positiva delle vie aeree
DEA Dipartimento di Emergenza-Accettazione
ECG elettrocardiogramma
EGA emogasanalisi
ERS European Respiratory Society
ESC Società Europea di Cardiologia
e.v. per via endovenosa
FADOI  Federazione delle Associazioni dei Dirigenti Ospedalieri 

Internisti
FiO2 frazione inspiratoria di ossigeno
hsTn troponina ad alta sensibilità
IADL Instrumental Activities of Daily Living
IC intervallo di confidenza
MMG medico di medicina generale
MPI Multidimensional Prognostic Index
NIV ventilazione non invasiva
NSTEMI  infarto miocardico senza sopraslivellamento del  

tratto ST
NT-proBNP  frammento N-terminale del propeptide natriuretico  

di tipo B
OBI Osservazione Breve Intensiva
OR odds ratio
PAS pressione arteriosa sistolica
pCO2 pressione parziale di anidride carbonica
PDTA percorso diagnostico-terapeutico assistenziale
pO2 pressione parziale di O2
PS Pronto Soccorso
PS-PEEP  supporto pressorio con pressione positiva di fine 

espirazione
SaO2 saturazione arteriosa di ossigeno
SC scompenso cardiaco
SIAARTI  Società Italiana di Anestesia Analgesia Rianimazione e 

Terapia Intensiva
SIMEU Società Italiana della Medicina di Emergenza-Urgenza
SIMG  Società Italiana di Medicina Generale e delle Cure 

Primarie
SIMI Società Italiana di Medicina Interna
SIC Società Italiana di Cardiologia
SpO2 saturazione periferica di ossigeno
STEMI infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST
UTIC unità di terapia intensiva cardiologica

1. INTRODUZIONE

1.1 Premessa, razionale ed obiettivi del documento
La rapida insorgenza ex novo di uno spettro di segni e sintomi o 
il peggioramento di una preesistente condizione di scompenso 
cardiaco (SC) cronico delineano la sindrome dello SC acuto, 
una condizione clinica potenzialmente letale, che richiede un 
trattamento urgente per prevenire il deterioramento multiorga-
no secondario alla congestione e all’ipoperfusione viscerale1,2.

L’eterogeneità dei fenotipi clinici di SC acuto, che inclu-
de quadri diversi come l’edema polmonare, lo SC congesti-
zio cronico riacutizzato, lo shock cardiogeno, unitamente 
all’ampio spettro di disfunzione ventricolare riscontrabile con-
testualmente alla diagnosi3, concorrono agli scarsi progressi 
ottenuti nel trattamento della sindrome acuta. Negli ultimi 20 
anni, nessun nuovo farmaco ha dimostrato la capacità di mi-
gliorare la mortalità intraospedaliera e gli esiti a distanza nello 
SC acuto. Per contro, le indicazioni per i comuni trattamenti in 
acuto, in uso da quasi mezzo secolo, come diuretici, vasodila-
tatori, inotropi, sono ad oggi basate sull’opinione di esperti1.

Un fattore critico nella gestione dello SC acuto è rappre-
sentato dalla molteplicità di professionisti sanitari coinvolti nel 
percorso diagnostico-terapeutico di questa sindrome, medici 
di medicina generale (MMG), medici di emergenza, cardiolo-
gi, internisti, anestesisti-rianimatori, e quindi dalla necessità di 
integrare conoscenze e competenze diverse e di convergere 
su obiettivi assistenziali in grado di migliorare gli esiti clinici.

Questo documento di consenso intersocietario promosso 
dall’Area Scompenso Cardiaco dell’Associazione Nazionale 
Medici Cardiologi Ospedalieri (ANMCO) nasce dall’esigenza 
di convogliare in un percorso assistenziale condiviso le com-
petenze dei diversi professionisti impegnati nella cura dei 
pazienti con SC acuto dalla fase preospedaliera all’accesso e 
alla dimissione dal Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergen-
za-Accettazione (PS/DEA) per l’ospedalizzazione o il rientro a 
domicilio.

Il crescente carico assistenziale e le complesse problema-
tiche generate dallo SC acuto non possono trovare adeguata 
soluzione al di fuori di un approccio integrato multidisciplina-
re, che ponga efficacemente in rete le strutture di emergenza 
con le unità di degenza intensiva e ordinaria e con il contesto 
delle cure territoriali. Il lavoro congiunto delle Società Scien-
tifiche espressione delle diverse figure professionali coinvolte 
nell’assistenza ai pazienti con SC acuto è pertanto apparso un 
momento fondamentale per condividere strategie e percorsi 
volti a garantire sia livelli assistenziali di qualità, che esiti mi-
gliori, possibilmente omogenei sul territorio nazionale. 

Le opzioni alternative all’ospedalizzazione dipendono 
molto sia dalle caratteristiche cliniche e socio-assistenziali del 
singolo paziente che dall’offerta di cure disponibile; per una 
gestione ottimale del percorso di cura a partire dal PS/DEA 
sono infatti necessarie risorse sia ospedaliere che territoriali. 
L’obiettivo è poter dimettere il paziente dopo aver raggiunto 
la stabilizzazione clinica, rivalutato e modificato la terapia, ri-
mandandolo a domicilio con l’avvio di uno stretto e precoce 
monitoraggio ambulatoriale, idealmente entro 72 h nell’am-
bito delle cure primarie o, per i soggetti a più alto rischio che 
più si giovano di interventi intensivi precoci, attivando l’ac-
cesso ad ambulatori specialistici cardiologici o multidisciplina-
ri, con la programmazione di approfondimenti diagnostici a 
breve termine. Infine, nella crescente popolazione di pazienti 
molto anziani, con multimorbilità, fragilità e ridotta autono-
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punto d’accesso alle cure ospedaliere per i pazienti con SC 
acuto, in letteratura i dati relativi alle caratteristiche cliniche e 
ai trattamenti adottati provengono prevalentemente da regi-
stri, soprattutto cardiologici3,8, di pazienti già ospedalizzati, o 
da database amministrativi, privi di correlato clinico, con un 
quadro frammentato della complessità della sindrome. Pochi 
studi hanno analizzato specificamente i pazienti non ospeda-
lizzati e dimessi direttamente dai PS/DEA (Tabella 1)9-14. 

Lo SC acuto si conferma una patologia dell’anziano con 
un’età media nell’ottava decade di vita, una distribuzione di 
genere che ricalca la demografia dell’età avanzata e un’eleva-
ta prevalenza di forme ricorrenti di SC cronico riacutizzato. In 
mancanza di raccomandazioni consolidate, la scelta del per-
corso che il paziente con SC acuto seguirà a valle dei PS/DEA 
si basa, ad oggi, prevalentemente sulla presentazione clinica 
e sull’organizzazione interna della struttura ospedaliera; non 
sorprende, pertanto, la grande variabilità nei tassi di ospe-
dalizzazione. Se negli Stati Uniti circa l’80% dei pazienti che 
accedono al PS/DEA vengono ricoverati4, come anche rilevato 
dallo studio italiano SAFE (77.2%)14, in altri paesi fino a un 
terzo dei pazienti viene dimesso direttamente dal PS/DEA10-13.

In Italia i dati analizzati sui pazienti accettati nei DEA ri-
portano, rispetto ai registri cardiologici14-17, un’età media più 
avanzata e una maggior frequenza di comorbilità mediche, in 
ragione della elevata quota di pazienti (65-75%) che dal DEA 
vengono ricoverati in reparti di medicina interna, piuttosto 
che in cardiologia (Tabella 2).

1.3 Dimensione del problema, mortalità ospedaliera  
e mortalità extraospedaliera
Sebbene solo una minoranza (<10%) dei pazienti con SC acu-
to si presenti in condizioni critiche con compromissione delle 
funzioni vitali4-9, il ricorso al ricovero è frequente per l’intrinse-
ca difficoltà nella conferma diagnostica e nell’identificazione 
eziologica, particolarmente nello SC di nuova insorgenza, nella 
stratificazione del rischio, per la bassa probabilità di risoluzione 
dei sintomi a breve termine e le frequenti comorbilità. Peraltro 
vi sono poche indicazioni supportate da prove di efficacia su 
quali pazienti siano realmente a basso rischio di eventi mag-

mia personale, il ricovero ospedaliero surroga impropriamente 
un ruolo di stabilizzazione e recupero funzionale che potreb-
be essere svolto da strutture residenziali a bassa intensità di 
cura, come ponte a soluzioni assistenziali adeguate ai bisogni 
sia clinici che sociali. 

La collaborazione multidisciplinare e l’adozione di percorsi 
omogenei lungo l’intero arco gestionale saranno fondamen-
tali per migliorare gli esiti di questi pazienti e per l’utilizzo 
razionale delle risorse. 

Questo documento di consenso si propone di analizzare 
l’intero percorso del paziente dall’esordio dei sintomi di SC 
acuto a domicilio fino alla dimissione dal PS/DEA:

a) Il percorso preospedaliero: diagnosi, gestione domiciliare
o invio in PS/DEA, modalità di trasporto al PS/DEA, terapia
precoce preospedaliera.

b) La diagnosi in PS/DEA, i percorsi clinici strumentali e il trat-
tamento.

c) La stratificazione del rischio e la dimissione dal PS/DEA.
d) Il possibile ruolo del “fast-track” cardiologico e dell’Osser-

vazione Breve Intensiva (OBI).
e) La dimissione a domicilio dal PS/DEA: il MMG e l’ambula-

torio specialistico per la cura dello scompenso (cardiologi-
co/internistico/multidisciplinare).

1.2 Epidemiologia
Lo SC acuto impegna le strutture ospedaliere in tutto il mon-
do. Negli Stati Uniti e in Europa si riportano oltre 1 milione di 
ricoveri all’anno per SC acuto1-4, e i dati nazionali documen-
tano nel 2015 oltre 220 000 ospedalizzazioni in Italia5. A con-
fronto con altre patologie cardiache acute, come le sindromi 
coronariche, gli esiti a distanza dei pazienti con SC acuto sono 
marcatamente sfavorevoli: entro 3 mesi circa un terzo risulta-
no deceduti o riospedalizzati, mentre ad 1 anno dal ricovero 
indice la mortalità varia tra 25% e 50%3,6,7.

I PS/DEA, dove afferiscono la maggioranza dei pazien-
ti con SC acuto, sono responsabili dell’inquadramento dia-
gnostico, della prima stabilizzazione clinica e dell’indirizzo 
impresso a tutto il successivo percorso assistenziale. Sebbene 
i PS/DEA rappresentino nella quasi totalità dei casi il primo 

Tabella 1. Studi osservazionali su pazienti trattati in Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergenza-Accettazione per scompenso cardiaco acuto.

USA9 Canada
Ontario10

Canada
Alberta11

Spagna
ICA-SEMES12

Spagna
EAHFE13

Italia
SAFE14

Tipologia casistica DBA DBA DBA Clinica Clinica Clinica

Periodo 2006-2010 2004-2007 1999-2009 2007-2009 2007-2011 2011-2012

N. pazienti 4 790 837 50 816 44 925 1669 5845 2683 

N. DEA inclusi ≈1000 86 93 20  29 3

Sesso femminile (%) 51 50.6 51 53 56 55 

Età media (anni) 75 76.4 76.4 78 79 84

Scompenso de novo (%) ND 69.4 36.3 29.8 34.6 55

Deceduti in DEA (%) 0.13 ND 0.2 1 ND 2.5

Dimessi dal DEA (%) 15.9 31.7 36 32.7 23.9 20.3*

Ospedalizzati (%) 80.5  68.3 63.8 67.3 76.1  77.2

Mortalità intraospedaliera (%) 3 ND 6.4 ND 7.6 ND

DBA, database amministrativi; DEA, Dipartimento di Emergenza-Accettazione; ND, non disponibile.
*13.9% dopo 12-24 h di osservazione.
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ve termine, e dunque dimissibili a domicilio. La diffusione di 
strumenti specificamente validati nel contesto dei PS/DEA per 
una migliore stratificazione prognostica potrebbe aiutare il 
clinico nei reparti di emergenza nell’identificare i pazienti con 
SC acuto da indirizzare a differenti livelli di intensità di cure 
nell’ambito ospedaliero21, come sarà discusso nello specifico 
capitolo a seguire, o per i quali attivare alternative all’ospeda-
lizzazione come l’OBI o un precoce follow-up ambulatoriale 
specialistico22-27.

2. GESTIONE PREOSPEDALIERA
La gestione preospedaliera dello SC acuto costituisce un mo-
mento centrale nel percorso assistenziale, che andrebbe ade-
guatamente strutturata per offrire modalità di presa in carico 
adeguate alla tipologia del paziente. Infatti il trattamento di un 
paziente con riacutizzazione di SC può essere ben diverso da 
quello del paziente con primo riscontro di malattia. Il rapido 
riconoscimento di uno SC acuto può ridurre la latenza tem-
porale nella diagnosi e trattamento, migliorando l’outcome28.

Nel caso di sintomi di esordio di SC acuto, la percepita 
gravità del quadro clinico può indurre il paziente ad accedere 
direttamente al PS/DEA; ad esempio lo studio osservazionale 
ASCEND-HF ha mostrato che la modalità di accesso in ospedale 
più comune per lo SC acuto era l’autopresentazione29. Peraltro 

giori, e quindi dimissibili in sicurezza clinica. Analisi di database 
amministrativi mostrano che in pazienti con SC acuto la dimis-
sione diretta dal PS/DEA si associa a tassi di mortalità rilevanti 
(1.3% a 7 giorni e 4% a 30 giorni)10, decisamente superiori 
all’1% osservato nei pazienti con dolore toracico. 

Per contro, ben identificati sono i marcatori di alto rischio: 
diversi studi hanno messo in evidenza il ruolo di variabili come 
ipotensione, disfunzione renale, iponatriemia, concentrazioni 
elevate di troponina e peptidi natriuretici, nel condizionare 
una prognosi sfavorevole18,19. Tuttavia, in pazienti con SC 
avanzato riacutizzato, la cronica alterazione di questi para-
metri, legata allo stadio di malattia e alla gravità della con-
dizione clinica, può inficiarne il valore discriminante nel DEA 
nella fase di decisione del percorso clinico appropriato. Per 
contro, assume un ruolo cruciale la conoscenza della storia 
clinica complessiva del paziente, che può consentire una con-
siderazione critica dell’impatto prognostico di variazioni, in 
taluni casi minori, dei parametri clinico-strumentali rispetto 
alle migliori condizioni di stabilità. Per questa tipologia di sog-
getti assume quindi molta importanza una rapida valutazione 
con il coinvolgimento del referente cardiologo che potrebbe 
associarsi ad un trattamento più precoce, all’avvio rapido di 
un appropriato percorso diagnostico-terapeutico assistenziale 
(PDTA) con un ridotto rischio di riaccesso al PS/DEA20. 

Ancora più complessa è, come sopra descritto, l’identifi-
cazione dei pazienti a basso rischio di eventi maggiori nel bre-

Tabella 2. Studi osservazionali italiani in pazienti con scompenso acuto.

SAFE14

(n=2683)
AHF Survey15

(n=2897) 
IN-HF Outcome16

(n=1855) 
CONFINE17

(n=1411)

Contesto PS/DEA Cardiologie Cardiologie Medicine

Età (anni) 84 ± 12 73 ± 11 72 ± 12 78.7 ± 9.6

Sesso femminile (%) 55.8 39.5 39.8 51.6

Scompenso de novo (%) 55 44 43 37

Ipertensione (%) ND 65.6 57.8 62.8

IRC (%) 26.6 24.7 32.5 44.2

BPCO (%) 29.8 29.7 30.1 26.7

Diabete (%) 31.1 38.4 40.4 32.5

Anemia (%) ND 49 38.7 40.5

Eziologia ischemica (%) 23.8 46 42.3 44.5

Fibrillazione atriale (%) 47.1 21 37.7 42.7

Frazione di eiezione (%) 35.8% (<40%) 66% (<40%) 38 ± 14 43.1 ± 12.3

Pressione arteriosa sistolica (mmHg) 138 ± 40 141 ± 37 134 ± 33 141 ± 27

Sodiemia <136 mEq/l (%) ND 45 19 28

Creatininemia (mg/dl) 50 ± 22* 1.7 ± 1 1.2 (1.0-1.6) 1.5 ± 0.9

Mortalità intraospedaliera (%) 2.5 (in DEA) 7.3 6.4 4.4

Durata degenza (giorni) ND 9 [6–13] 10 14.1 ± 10

Terapia infusionale (%)

 Diuretici
 Nitrati
 Inotropi

69.2
19.7
ND

95.3
49.5
24.6

99.4
29.9
19.4

ND
ND
ND

BPCO, broncopneumopatia cronica ostruttiva; IRC, insufficienza renale cronica; ND, non disponibile; PS/DEA, Pronto Soccorso/Dipartimento di 
Emergenza-Accettazione.
*Velocità di filtrazione glomerulare in ml/min/1.73 m2.
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pretazione e la consapevolezza dell’importanza dei sintomi 
possono influenzare il ritardo. La maggior parte dei pazienti 
con SC presentano un graduale peggioramento dei sintomi 
durante i giorni o le settimane precedenti e spesso aspetta-
no molto tempo prima di cercare assistenza medica per una 
scarsa consapevolezza33-35. Alcuni fattori come i tratti del ca-
rattere, la presenza o meno di caregiver, e sintomi psicologici 
come disperazione o depressione possono prolungare i tempi 
di cura preospedaliera36. Altri pazienti aspettano più a lungo 
perché tendono a sottostimare la sintomatologia, ricordano di 
avere già superato delle fasi simili, oppure reagiscono solo a 
variazioni molto importanti nei sintomi, perché sono stati abi-
tuati a livelli elevati di sofferenza37. Ad esempio, nello studio 
multi-metodo (interviste individuali associate a questionari) di 
Jurgens38 oltre metà dei pazienti studiati non sapeva quale 
fosse la causa dei loro sintomi, e quasi un terzo dei pazienti li 
attribuiva a condizioni non correlate alla cardiopatia. Inoltre, 
la metà dei pazienti ha di fatto ammesso di non conoscere i 
sintomi relati allo SC e di non comprenderne l’importanza. 
Quasi l’87% dei pazienti ha percepito che i propri sintomi 
avevano sì un certo grado di gravità, ma la maggior parte 
(80%) ha preferito attendere prima di chiamare aiuto. 

In una metanalisi relativamente recente, Gravely-Witte et 
al.36 hanno dimostrato che la riduzione del tempo di atte-
sa per una cura efficace dei sintomi di SC potrebbe ridurre 
la severità dell’instabilizzazione clinica, i tempi di degenza 
e la mortalità. In oltre 58 000 pazienti osservati nello studio 
ADHERE, in 209 ospedali americani, il ritardo fra insorgenza 
dei sintomi e trattamento, che si associava anche al ritardo 
nella determinazione dei livelli plasmatici di peptide natriu-
retico di tipo B (BNP), era correlato ad un significativo, anche 
se modesto, incremento della mortalità intraospedaliera con 
odds ratio (OR) aggiustato pari a 1.021 (intervallo di confiden-
za [IC] 95% 1.010-1.033, p<0.0001) per ogni ritardo di 4 h39. 
Un recente lavoro sull’esperienza della rete d’emergenza di 
Tokyo, che ha analizzato la relazione fra tempo di insorgenza 
di sintomi per SC acuto e arrivo in ospedale, ha mostrato che 
un minor tempo fra insorgenza dei sintomi e ospedalizzazio-

è documentato che il trasporto medicalizzato in tempi brevi, 
attraverso il supporto strumentale e farmacologico, determina 
un più rapido controllo dei sintomi30,31. Inoltre l’accesso rapido 
in ambulanza è fondamentale quando segni e sintomi dello SC 
acuto sono la presentazione di un infarto miocardico acuto, 
dove è ben consolidato l’utilizzo precoce dei sistemi di soccorso 
per ridurre gli eventi e limitare il danno miocardico32.

Se il paziente non si reca spontaneamente al PS/DEA e 
coinvolge il MMG, quest’ultimo deve poter formulare rapi-
damente una diagnosi, che implica il ricorso a procedure dia-
gnostiche da esperire in tempi brevissimi. In questo caso, la 
scelta tra invio al PS o percorso in regime d’urgenza dipende 
dalle caratteristiche cliniche e socio-familiari del paziente, ma 
anche da un contesto operativo che garantisca l’esecuzione 
degli accertamenti necessari, con il convenzionale codice 
d’urgenza ambulatoriale entro 72 h. Nel caso del paziente 
con diagnosi nota di scompenso e sintomi di riacutizzazione, 
il MMG deve cercare di individuare i fattori precipitanti e deci-
dere se trattare a domicilio o inviare in PS/DEA eventualmente 
avvalendosi della consulenza, quando disponibile, dell’Ambu-
latorio SC (Figura 1). 

Poiché lo SC acuto è una condizione potenzialmente le-
tale, occorre considerare l’importanza del fattore tempo. Una 
volta che il paziente sia stato inquadrato clinicamente si deve 
procedere, ove necessario, speditamente all’invio in PS/DEA, 
utilizzando alcuni criteri riassunti nella Tabella 3, e il trasporto 
in ospedale deve avvenire nel più breve tempo possibile.

Molti aspetti sull’impiego dei servizi d’emergenza nei pa-
zienti affetti da SC acuto, come le modalità ed i tempi di attiva-
zione del processo assistenziale in emergenza, e la tipologia dei 
trattamenti nella fase precoce, cioè dall’insorgenza dei sintomi 
di SC acuto al ricovero ospedaliero, sono stati poco esplorati.

2.1 Insorgenza dei sintomi e sospetto diagnostico di 
scompenso cardiaco acuto: la diagnosi preospedaliera
In circa il 50% dei pazienti con SC acuto è stato riportato 
un lungo ritardo preospedaliero nella cura della malattia, 
che può arrivare fino a 7 giorni33. Il riconoscimento, l’inter-

Paziente con sintomi (dispnea ingravescente)

Non storia di 
scompenso

Storia di 
scompenso

Accesso 
diretto al PS 

(118)

Contatto con 
MMG

ambulatoriale o 
domiciliare

Sintomi di 
riacutizzazione

Contatto con 
ambulatorio
scompenso

Contatto
con  MMG

Self
management

Trattamento
domiciliare

Accesso al 
PS (118)

• Terapia
• Accertamenti
con codice di
urgenza

Figura 1. Il percorso del paziente con segni e sintomi di scompenso cardiaco al domicilio.
MMG, medico di medicina generale; PS, Pronto Soccorso.
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ingravescenti, perché non in grado di riconoscerne la gene-
si cardiogena, o che metta in atto azioni inappropriate (es. 
smettere di assumere diuretici per evitare le minzioni notturne 
che disturbano il sonno, attribuendo al farmaco la sensazione 
di astenia). Queste affermazioni non valgono naturalmente 
per i pazienti con uno SC de novo che non conoscono né i 
sintomi, né a che malattia essi si riferiscono; a tale riguardo è 
stato osservato come questi pazienti possano avere dei ritardi 
di accesso alle strutture di emergenza anche molto brevi, per 
un vissuto spesso molto ansioso delle mutate condizioni di 
salute41.

In linea generale sia le ultime linee guida della Società 
Europea di Cardiologia (ESC)1, sia le raccomandazioni eu-
ropee per la gestione del paziente con SC acuto nelle fasi 
pre- e postospedaliera42 raccomandano: (a) l’inserimento dei 
pazienti con SC cronico in programmi di gestione integrata 
della malattia con educazione all’auto-cura domiciliare e alla 
conoscenza dei segni e sintomi; (b) la riduzione del ritardo 
dall’insorgenza dei sintomi all’inizio della terapia in caso di 
instabilizzazione clinica, accelerando i tempi di accesso alle 
strutture sanitarie ma anche iniziando alcuni provvedimenti 
terapeutici al di fuori dall’ospedale (v. paragrafi successivi). 
Al momento comunque le raccomandazioni disponibili non si 

ne si associava ad una più bassa mortalità intraospedaliera 
(OR 0.71, IC 95% 0.51-0.99; p=0.043)40. Tuttavia, altri stu-
di non hanno confermato queste affermazioni. Johansson et 
al.28 hanno analizzato i dati di 1023 pazienti ospedalizzati per 
SC acuto nell’ambito dello studio COACH. I pazienti che si 
presentavano in ospedale con un ritardo inferiore ad un gior-
no avevano una degenza più breve (10 vs 11 giorni, p=0.033) 
e un valore di BNP significativamente inferiore (377 vs 492 
pg/ml, p<0.05) rispetto a coloro che attendevano più giorni, 
ma non vi era differenza significativa in termini di mortalità e 
riospedalizzazione per SC. 

L’educazione all’auto-cura e al riconoscimento dei sintomi 
è un aspetto cruciale nel dibattito sul ritardo nella cura dei 
pazienti con SC cronico riacutizzato, poiché può influenzare 
marcatamente l’attesa nel ricorso all’assistenza più adegua-
ta. La Tabella 4 esemplifica istruzioni in linguaggio comune 
che il medico curante può riproporre ai suoi pazienti con SC 
cronico.

Spesso nei programmi relativi alla gestione del paziente 
affetto da SC, particolarmente dopo la dimissione per un 
episodio acuto, vengono insegnati e prescritti alcuni percorsi 
decisionali in risposta all’insorgenza dei sintomi41. Una for-
mazione adeguata all’auto-cura può essere inserita nell’am-
bito delle tecniche di monitoraggio dei parametri clinici ed 
emodinamici, insegnando al paziente e al caregiver strategie 
gestionali concordate con i medici curanti o con il Centro SC. 
In questi algoritmi è contemplato un ritardo controllato prima 
di contattare un professionista sanitario, cioè un tempo d’at-
tesa, previsto da schemi condivisi fra paziente e team curante, 
a fronte di una reazione adeguata all’insorgenza di un certo 
sintomo, ad esempio riducendo l’attività fisica e assumendo 
diuretici supplementari o diminuendo l’assunzione di liquidi. 
L’educazione impartita deve comprendere il comportamento 
da tenere qualora le strategie non portino alla risoluzione dei 
sintomi, di modo che a fronte di un peggioramento dei sinto-
mi non vi sia indugio nella richiesta di soccorso. Ben diverso è 
il ritardo incontrollato nell’attivazione delle cure sperimentato 
da un paziente che non reagisca a sintomi (dispnea, astenia, 
ecc.) o segni (es. aumento di peso o comparsa di edemi) 

Tabella 3. Quando inviare in Pronto Soccorso/Dipartimento di Emer-
genza-Accettazione.

Riacutizzazione severa

• Dispnea non responsiva alla terapia diuretica

• Edema polmonare acuto

• Segni di congestione grave (ortopnea, epatomegalia, ascite,
edemi)

• Oligo-anuria

• Ipotensione severa (pressione arteriosa sistolica <80-90 mmHg)

Cause non gestibili a domicilio

• Aritmie (tachicardia >120 b/min, polso aritmico, bradicardia
<40 b/min)

• Ischemia miocardica

• Sospetto di embolia polmonare

• Gravi infezioni respiratorie

Inadeguata assistenza domiciliare

Tabella 4. Norme comportamentali per i pazienti.

Avvertire il medico quando nota...

 – Un aumento di peso di più di 2 kg in 1-3 giorni

 – La comparsa o l’aumento del gonfiore di gambe o caviglie

 – La comparsa o il peggioramento dell’affanno e della difficoltà 
a respirare 

 – Che non riesce a fare cose che riusciva a fare fino al giorno 
prima

 – La necessità di aumentare il numero di cuscini con cui dorme 
per ridurre l’affanno

 – Bruschi risvegli notturni con la sensazione di difficoltà a 
respirare

 – La comparsa di tosse quando assume la posizione supina

 – La sensazione o il riscontro di battito cardiaco accelerato o 
irregolare

 – Il riscontro di pressione arteriosa elevata

 – Sensazione di nausea o di digestione lenta dopo aver mangiato 
o durante attività fisica

 – Sintomi di influenza o insorgenza di febbre

 – Riduzione della quantità di urine o urine molto scure

 – Sensazione di estrema stanchezza, vertigine o di testa vuota

Chiamare i servizi di emergenza quando presenta...

 – Grave difficoltà nel respiro, sensazione di soffocamento che 
non si risolve in posizione seduta

 – Improvvisa comparsa di battito cardiaco veloce e irregolare 
che tende a persistere causando sensazione di capogiro o 
svenimento

 – Dolore, oppressione, sensazione di morsa al petto o alla 
gola che non si risolve in pochi minuti o con l’assunzione di 
nitroglicerina

 – Svenimento, perdita di coscienza
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zienti si giovano di una terapia diuretica empirica. In una espe-
rienza svedese43, una diagnosi precoce favoriva l’inizio precoce 
di trattamenti con diuretici, vasodilatatori e ventilazione non 
invasiva (NIV), fin dal primo contatto. A fronte di questo tempo 
guadagnato, la stabilizzazione dei pazienti avveniva più rapi-
damente e il trasporto verso l’ospedale avveniva con maggior 
sicurezza, ma l’impatto prognostico nel breve e lungo termi-
ne del trattamento precoce non era significativamente diverso 
rispetto ad un approccio tradizionale che prevedeva l’ammis-
sione al dipartimento d’emergenza/urgenza e la diagnostica 
classica prima di iniziare il trattamento. Ciò non di meno, uno 
snodo fondamentale nella valutazione di primo contatto per 
impostare la terapia è identificare l’eventuale presenza di una 
sindrome coronarica acuta quale fattore causale principale di 
SC. A seguire, altro punto importante è la rapida identifica-
zione di un’aritmia ad elevata frequenza od una bradiaritmia 
severa, ed infine il riconoscimento di un quadro infiammato-
rio/infettivo che determini una insufficienza respiratoria acuta. 
Pertanto, sono elementi molto importanti l’esame obiettivo, la 
rilevazione dei parametri vitali nonché l’esecuzione dell’elettro-
cardiogramma (ECG) standard. L’attuale tecnologia consente 
l’esecuzione di ECG e di ecografia cardiaca e polmonare con 
dispositivi portatili, potendo così accreditare la diagnosi in ma-
niera sufficientemente certa da consentire l’inizio di una tera-
pia con anticipo spesso significativo rispetto all’arrivo presso la 
struttura ospedaliera di riferimento. 

I trattamenti iniziali anticipabili nella fase extraospedaliera 
sono in larga misura gli stessi che si pongono in essere nella 
fase ospedaliera (Tabella 6): ossigenoterapia in soggetti con 
saturimetria di ossigeno significativamente ridotta (<90%) 
e tachipnea; terapia diuretica in soggetti congesti non gra-
vemente ipotesi; vasodilatatori (nitroglicerina sublinguale) in 
soggetti con pressione arteriosa elevata, tenendo conto che 
la terapia diuretica di per se stessa può determinare riduzio-
ne della pressione arteriosa, e che soffi toracici su focolaio 
aortico possono suggerire cautela poiché indicativi di stenosi 
aortica. L’utilizzo precoce della NIV è in parte limitato dalla 
disponibilità di tecnologia adeguata, nonché dall’evidenza o 
meno di disfunzione ventricolare destra o di valvulopatie – in 
particolare la stenosi aortica emodinamicamente significati-
va, che può favorire o esacerbare l’ipotensione. Altre terapie, 
escluse quelle di rianimazione cardiorespiratoria e circolatoria 
d’emergenza, richiedono un contesto ospedaliero per essere 
eseguite in sicurezza42.

2.3 Modalità di trasporto in ospedale 
Il trasporto in ospedale dovrebbe avvenire preferibilmente 
in una ambulanza attrezzata. A fronte delle note differenze 
nelle attrezzature fra aree geografiche e nelle tipologie di 
personale (personale volontario, paramedico, medico), que-
sto documento propone un set minimo di dotazioni per le 
ambulanze che vengano attivate nel sospetto di uno SC acuto 
nei domini del personale, delle possibilità diagnostiche e dei 
trattamenti a bordo.

In ogni realtà regionale va reso disponibile un documen-
to organizzativo, simile a quello che determina il trattamento 
dello STEMI, dove si differenzi il tipo di ambulanza attrezzata 
che deve intervenire a seconda della distanza dal primo punto 
di PS/DEA, della sintomatologia riferita da chi attiva il numero 
dell’emergenza e dell’anamnesi patologica del paziente.

Tra le possibilità diagnostiche si possono considerare, in 
relazione alla dotazione di personale, attrezzature sempli-

basano su prove di efficacia documentate da studi clinici, ma 
piuttosto su pareri degli esperti.

Se una quota di questo ritardo totale è legata a richie-
sta tardiva d’aiuto da parte del paziente, una parte potrebbe 
essere invece determinata da fattori dipendenti dal sistema 
sanitario, come ad esempio il ritardo nel trasporto28. In linea 
generale il Sistema Sanitario Nazionale tramite il numero uni-
co dell’emergenza sanitaria e l’organizzazione delle Regioni 
mette a disposizione una rete in grado di offrire un sistema di 
trasporto efficiente e capillare. In alcune Regioni (es. Toscana) 
sono in corso di formalizzazione nell’ambito dei documenti 
di Rete, percorsi strutturati per le emergenze cardiologiche 
oltre l’infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST 
(STEMI) che comprendono anche lo scompenso acuto. 

La diagnosi di SC acuto al domicilio del paziente può es-
sere semplice, soprattutto in caso di riacutizzazione di uno SC 
cronico già noto, ma spesso richiede esperienza e conoscenza 
del paziente e della malattia da parte del personale sanitario. 
Il punto cardine della diagnosi anche al di fuori dell’ospedale 
è il riconoscimento di quei sintomi che possono essere forte-
mente indicativi di un episodio di SC acuto (Tabella 5).

2.2 La terapia al di fuori dell’ospedale
La terapia extraospedaliera dello SC sconta alcuni fattori limi-
tanti: (1) la ragionevole certezza della diagnosi nei pazienti con 
SC de novo piuttosto che cronici riacutizzati, anche conside-
rando l’importanza del contesto clinico e dei fattori si rischio; 
(2) l’identificazione e correzione dei fattori scatenanti; 3) il peso 
delle comorbilità rispetto alla possibilità di stabilizzare il quadro 
clinico. Poiché al sospetto clinico è frequentemente necessa-
rio affiancare esami strumentali e di laboratorio per la diagnosi 
differenziale, è evidentemente non semplice sviluppare studi 
randomizzati controllati in questo settore. Infatti, sono scarse 
le ragionevoli certezze su quali trattamenti possono essere uti-
lizzati con sicurezza in fase extraospedaliera. A ciò si aggiunge 
la complessità derivante dall’organizzazione e formazione del 
sistema territoriale dell’urgenza/emergenza. In termini di ap-
proccio terapeutico, il profilo emodinamico ha lo stesso valo-
re informativo anche fuori dall’ospedale: la maggioranza dei 
soggetti presenta il cosiddetto profilo “caldo ed umido”1, con 
segni di congestione senza significativa ipoperfusione; tali pa-

Tabella 5. Segni e sintomi di scompenso cardiaco acuto.

Sintomi

Più tipici Dispnea a riposo e da sforzo, ortopnea, dispnea 
parossistica notturna, astenia

Meno tipici Tosse notturna, vertigine, inappetenza, dispepsia, 
dolore addominale, confusione, perdita di 
coscienza, palpitazione 

Segni

Più specifici Rantoli polmonari, turgore delle giugulari, reflusso 
epatogiugulare, terzo tono, ritmo di galoppo, 
lateralizzazione dell’itto

Meno specifici Incremento ponderale o decremento ponderale, 
soffi cardiaci, edemi periferici, ittero, riduzione del 
fremito vocale tattile, del murmure respiratorio 
ed ottusità basali, tachicardia, polsi irregolari ed 
iposfigmici, tachipnea, epatomegalia, ascite, cute 
fredda alle estremità, diaforesi, oliguria
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in considerazione le possibili dotazioni diagnostiche e tera-
peutiche che dovrebbero essere presenti in ambulanza, sot-
tolineando il fatto che tali presidi devono essere adeguati alle 
competenze dell’equipaggio (Tabella 7)44. 

ci (ossimetro, elettrocardiografo) fino a strumentazione più 
complessa con tecniche di imaging e “point of care” con 
determinazione di vari esami bioumorali. Un position paper 
dell’Acute Cardiovascular Care Association dell’ESC ha preso 

Tabella 6. Possibili interventi terapeutici al domicilio in relazione agli scenari clinici.

Scenari extraospedalieri Opzioni terapeutiche Possibili controindicazioni Chi lo può fare

SaO2 < 90% in aria ambiente, 
tachipnoico

O2 per Venturi, FiO2 adeguata per 
target (SaO2 ≥95%)

Assenza di tachipnea, sospetta 
carbo-narcosi, SaO2 ≥95%

Paziente, medico, infermiere, 
118 (o equivalente)

Rantoli al torace, con o senza 
edemi declivi, con o senza 
ottusità toracica sospetta per 
versamento pleurico

Furosemide da 20 a 40 mg e.v., 
ripetibile dopo 5-10 min se 
persiste congestione, tachipnea, 
tachicardia ed ipertensione

Ipotensione (pressione arteriosa 
sistolica <90 mmHg), soffio 
sistolico da sospetta stenosi 
aortica

Medico, 118 (o equivalente)

Pressione arteriosa sistolica >160 
mmHg e assenza di bradicardia 
(FC >50 b/min)

Furosemide da 20 a 40 mg 
e.v., ripetibile dopo 5-10 min,
valutare nitroglicerina/nifedipina 
sublinguale 

Tachicardia (FC >120 b/min), 
soffio sistolico da sospetta  
stenosi aortica

Medico, 118 (o equivalente), 
paziente (terapia sublinguale)

e.v., per via endovenosa; FC, frequenza cardiaca; FiO2, frazione inspiratoria di ossigeno; SaO2, saturazione arteriosa di ossigeno.

Tabella 7. Dotazioni in termini di strumentazioni e farmaci a bordo delle autoambulanze.

Strumentazione Livello di raccomandazione

Elettrocardiografo e monitor Obbligatorio

Teletrasmissione ECG Obbligatorio se non è presente medico a bordo

Monitor ossimetria Obbligatorio

Defibrillatore Obbligatorio

Pacemaker esterno Altamente raccomandato

Ventilazione non invasiva Altamente raccomandata

Ventilazione invasiva Suggerita

Point of care per i biomarker Suggerita

Ecografo portatile Suggerito

Farmaci Livello di raccomandazione (con medico a bordo)

Morfina Obbligatoria

Amiodarone Raccomandato

Lidocaina Raccomandata

Adenosina Raccomandata

Atropina Altamente raccomandata

Epinefrina Obbligatoria

Noradrenalina Raccomandata

Furosemide Obbligatoria

Dobutamina Raccomandata

Terapia antipertensiva Altamente raccomandata (nitrati e.v., nitrato sublinguale, betabloccanti, calcioantagonisti)

In caso di STEMI-NSTEMI Livello di raccomandazione

Fibrinolitico Altamente raccomandato (STEMI)

Enoxaparina Obbligatoria

Aspirina Obbligatoria

Clopidogrel Obbligatorio

Ticagrelor e prasugrel Raccomandato (STEMI)

ECG, elettrocardiogramma; e.v., per via endovenosa; NSTEMI, infarto miocardico senza sopraslivellamento del tratto ST; STEMI, infarto miocardico 
con sopraslivellamento del tratto ST.
Modificata da Beygui et al.44.
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essere sottoposto in caso di riacutizzazione e la SaO2 target 
da perseguire.

Come detto in precedenza, il trasporto del paziente do-
vrebbe avvenire secondo modalità definite da un documento 
organizzativo, analogamente a quanto avviene per la Rete 
dello STEMI. Un paziente che presenti segni di bassa portata 
suggestivi per shock, come raccomandato dalle linee guida 
europee ed americane, dovrebbe essere trasportato presso 
strutture di terzo livello dedicate1,45.

3. GESTIONE OSPEDALIERA
Dal momento dell’insorgenza dei sintomi a domicilio, il pa-
ziente può accedere, direttamente per autopresentazione 
o invio da parte di personale medico, al PS/DEA (Figura 2).
Alla presentazione l’infermiere triagista assegna, sulla base di 
protocolli operativi che tengono conto di una rapida raccolta 
anamnestica, dei parametri vitali e di un breve esame obiet-
tivo, un codice colore che definisce la priorità di accesso alla 
valutazione medica e la necessità e i tempi di rivalutazione 
della condizione clinica. La nuova direttiva ministeriale non 
ancora in vigore modificherà il codice colore inserendo un cri-
terio clinico di emergenza-urgenza46 (Tabella 8).

Il paziente dovrebbe essere trasportato in sicurezza, dopo 
aver reperito una linea venosa periferica, applicato un mo-
nitor-defibrillatore, ed impiegando l’ossigeno in mascherina, 
in modo da stabilizzare quanto più possibile le condizioni 
cliniche. Accanto alle misure raccomandate dai manuali di 
supporto avanzato delle funzioni vitali (advanced cardiac life 
support, ACLS), particolare attenzione deve essere attribui-
ta alla ventilazione ed all’ossigenoterapia. In caso di distress 
respiratorio (saturazione arteriosa di ossigeno [SaO2] <90%, 
frequenza respiratoria >25 atti/min, ortopnea ed aumentato 
lavoro respiratorio) la NIV a pressione continua positiva delle 
vie aeree (CPAP) dovrebbe essere preferita alla sola ossigeno-
terapia. Nella Tabella 7 sono riportati i farmaci che potrebbero 
essere presenti in ambulanza, sempre valutando le competen-
ze del personale.

A proposito dei soggetti con significativa desaturazio-
ne, è importante escludere un quadro di insufficienza re-
spiratoria cronica da broncopneumopatia cronica ostruttiva 
(BPCO) dove la somministrazione di ossigeno ad alto flusso 
potrebbe essere fatale. In alcuni paesi i pazienti affetti da 
BPCO sono stati dotati di un tesserino di riconoscimento che 
riporta il possibile rischio di somministrazione di ossigeno 
ad alto flusso, i flussi di ossigeno cui il paziente dovrebbe 

MMG/UCCP Ambulatorio
scompenso118 Mezzi propri

Domicilio Domicilio

Gestione in DH o 
ambulatoriale evento

Sala Medica
• ECG
• EGA e EGV (dosaggio lattati), esami (laboratorio o point of care)
• Trattamento di emergenza

Presenza di Segni/Sintomi di Allarme
• Segni di infarto miocardico acuto
• Segni di shock
• Segni di distress respiratorio o ipoperfusione sistemica (lattati >2 mmol/l)
• Bradiaritmie, aritmie ventricolari o sopraventricolari ad elevata frequenza

Sospetto di SC acuto
Paziente non critico

Allertare il 
Cardiologo

• Conferma diagnosi
• Ricerca fattori precipitanti e
comorbilità

• Terapia

Allertare il Cardiologo

Paziente CriticoPaziente Critico

PERCORSO 
STEMI

PERCORSO 
STEMI

PERCORSO 
SHOCK

PERCORSO 
SHOCK

PERCORSO  DISTRESS 
RESPIRATORIO

PERCORSO  DISTRESS 
RESPIRATORIO

PERCORSO  ARITMIE 
GRAVI

PERCORSO  ARITMIE 
GRAVI

PERCORSO 
ALTERAZIONI DEL 

CIRCOLO
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ALTERAZIONI DEL 
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 d
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Percorso del 
paziente in 
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respiratorio

10
‐3
0 
 m
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i

SI

NO

Accesso in 
PS/DEA

Triage
• Instabilità dei parametri vitali (PAS <90 o >180 mmHg, FC <40 o >150 b/min,
SaO2 <90%,  FR <10 o >35 atti/min, Glasgow CS <12, Tc

• Rapida anamnesi (sintomi, storia di SC, fattori precipitanti)

SINTOMOSINTOMO

Figura 2. Flow-chart operativa del paziente che accede dal domicilio al Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergenza-Accettazione 
(PS/DEA) con sintomi sospetti per scompenso cardiaco (SC) acuto.
CS, Coma Scale; DH, day-hospital; ECG, elettrocardiogramma; EGA, emogasanalisi arteriosa; EGV, emogasanalisi venosa; FC, 
frequenza cardiaca; FR, frequenza respiratoria; MMG, medico di medicina generale; PAS, pressione arteriosa sistolica; SaO2, sa-
turazione arteriosa di ossigeno; STEMI, infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST; Tc, temperatura corporea; UCCP, 
unità complessa di cure primarie.
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5. Emogasanalisi (EGA) da sangue arterioso o venoso: l’in-
cremento della concentrazione plasmatica dei lattati può
essere legato ad un’aumentata produzione per ridotto
apporto o difficoltoso utilizzo dell’ossigeno a livello dei
tessuti periferici, ridotta eliminazione (in caso di insuffi-
cienza epatica o renale) o una combinazione di esse52,53.
L’aumento dei lattati in corso di shock è marker diagno-
stico validato di ipossia tissutale globale48,54 con ricadu-
te terapeutiche; non solo il valore iniziale di lattati, ma
soprattutto l’andamento nel corso delle ore riveste una
utilità clinica e prognostica55-57.

6. Esami ematochimici: permettono la conferma diagnostica
di sindrome coronarica acuta (troponine), SC acuto (BNP)
o embolia polmonare (D-dimero)58 e indirizzano alla co-
esistenza di altre problematiche cliniche rilevanti (emocro-
mo, creatinina, elettroliti, glicemia, funzionalità epatica e
tireotropina).

Nel caso di pazienti trasportati da ambulanze con perso-
nale medico, disporre all’arrivo in PS/DEA di parte delle infor-
mazioni sopra descritte agevola il percorso intraospedaliero 
del paziente e consente un più tempestivo inizio delle cure.

3.2.1 Percorso del paziente in arresto cardiorespiratorio
In tutti i pazienti privi di coscienza in cui sia stato evidenziato 
un quadro di arresto cardiocircolatorio, devono essere inizia-
te/continuate le manovre di rianimazione cardiopolmonare, 
ed ogni sforzo deve essere fatto per evidenziare la causa re-
sponsabile, ma potenzialmente reversibile, dell’arresto cardio-
respiratorio (Figura 3). 

In tali pazienti vanno subito chiamati il cardiologo oltre al 
medico di medicina d’urgenza e il rianimatore. Il primo porrà 
particolare attenzione alla ricerca di segni elettrocardiografici 
di infarto miocardico acuto per poter avviare rapidamente il 
paziente al percorso STEMI; il secondo garantirà la gestione 
avanzata delle vie aeree e della ventilazione. Insieme valute-
ranno aspetti relativi all’assistenza avanzata con ossigenazio-
ne extracorporea a membrana e al trattamento del post-ar-
resto.

Ogni reparto di PS/DEA dispone normalmente di linee gui-
da interne per il trattamento del malato in arresto cardiore-
spiratorio; nella Figura 3 sono illustrati i percorsi più rilevanti.

3.1 Triage del paziente con sospetto scompenso 
cardiaco acuto e definizione di severità clinica 
La maggior parte dei pazienti che afferiscono al PS presenta 
un quadro caratterizzato da emodinamica stabile con segni 
e sintomi di congestione. Solo una quota minoritaria di pa-
zienti presenta un quadro clinico critico, che condiziona for-
temente la mortalità a breve termine7, con compromissione 
di una o più funzioni vitali (Figura 2). Per l’estrema eteroge-
neità dei quadri clinici e modalità di presentazione, i malati 
critici vengono gestiti nelle fasi iniziali da personale medico 
avente competenze e formazione differenti (medico d’urgen-
za, cardiologo, intensivista). L’applicazione di un percorso di 
diagnosi e trattamento condiviso è cruciale per accelerare la 
definizione eziologica, ridurre la mortalità e il tempo di ospe-
dalizzazione47,48, migliorando la prognosi. 

I prossimi paragrafi tratteranno del percorso dei pazienti 
che mostrano, dopo l’esame clinico e l’esecuzione dei primi 
accertamenti laboratoristici e strumentali, un quadro defini-
to come “critico” (sindrome coronarica acuta con STEMI e 
non-STEMI [NSTEMI] ad alto rischio, shock, distress respira-
torio, alterazione del circolo e aritmie gravi [paragrafo 3.2]) e 
dei pazienti con SC acuto ma in assenza di un quadro critico 
(paragrafo 3.3) (Figura 2).

3.2 Percorso diagnostico-terapeutico del paziente  
con scompenso cardiaco acuto critico
Dalla valutazione medica, che dovrebbe svolgersi entro 10 
min, e dai segni/sintomi di allarme si identificano i quadri cli-
nici ad elevata gravità e con un rischio di evoluzione sfavore-
vole a brevissimo termine. Gli elementi da valorizzare per le 
decisioni cliniche comprendono (Figura 2):

1. Parametri vitali principali: pressione arteriosa sistemica,
frequenza cardiaca, SaO2, temperatura corporea.

2. Caratteristiche del/i sintomo/i di presentazione, storia di
SC cronico, presenza di fattori scatenanti49,50.

3. Esame obiettivo: segni di congestione o ipoperfusione51.
4. ECG a 12 derivazioni: essenziale per escludere una sindro-

me coronarica acuta, ma anche per evidenziare la presen-
za di cause precipitanti come ad esempio una fibrillazione
atriale o un’aritmia ventricolare o sopraventricolare ad
elevata frequenza.

Tabella 8. Il triage del paziente con sospetto scompenso cardiaco acuto in base a segni e sintomi prevalenti secondo l’ultima direttiva ministe-
riale. In parentesi il codice colore.

Codice Denominazione Attesa massima Definizione Rivalutazione

1 (Rosso) Emergenza Accesso immediato Interruzione o compromissione di una  
o più funzioni vitali

Nessuna

2 (Giallo) Urgenza Entro 15 min Rischio di compromissione delle  
funzioni vitali. 
Condizione stabile rischio evolutivo  
o dolore severo

Osservazione diretta o video-mediata, 
monitoraggio costante

 3 (Verde) Urgenza differibile Entro 60 min Condizione stabile senza rischio  
evolutivo con sofferenza e ricaduta  
sullo stato generale che solitamente  
richiede prestazioni complesse

Ripetizione di parte o tutte le fasi della 
valutazione:
 – a giudizio dell’infermiere di triage

4 (Verde) Urgenza minore Entro 120 min Condizione stabile senza rischio  
evolutivo che solitamente richiede 
prestazioni diagnostico-terapeutiche  
semplici mono-specialistiche

 – a richiesta del paziente
 – trascorso tempo d’attesa massimo

5 (Bianco) Non urgenza Entro 240 min Problema non urgente-minima rilevanza 
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metri di laboratorio. L’ecoscopia, o “eco-fast”, in PS/DEA sta 
assumendo un ruolo rilevante sia per confermare il sospetto 
diagnostico, soprattutto quando si dispone di un precedente 
ecocardiogramma di confronto, sia per evidenziare la presen-
za di fattori aggravanti l’episodio ischemico acuto, come una 
rottura cordale, una severa valvulopatia o la presenza di trom-
bi o masse intracardiache. 

Uno specifico percorso dedicato al paziente con STEMI è 
rappresentato nelle Figure 4 e 5. Il percorso è differenziato 
in base alla disponibilità di un laboratorio di emodinamica 
nell’ospedale sede del PS/DEA di afferenza, e alla disponibilità 
ad eseguire procedure di rivascolarizzazione percutanea32. 

In presenza di distress respiratorio o segni di instabilità del 
quadro emodinamico può essere necessario stabilizzare il pa-
ziente in PS prima del trasporto in emodinamica. 

Come descritto nella Figura 4, in assenza di problematiche 
emodinamiche e/o respiratorie il trasporto in emodinamica 
deve essere immediato, per eseguire l’angioplastica primaria 
entro 60-90 min, pretrattando il paziente con eparina per via 
endovenosa (e.v.) e antiaggreganti secondo le indicazioni del-
le linee guida32. In attesa del trasporto in sala di emodinami-
ca, l’esame ecocardiografico consente di stimare la funzione 
ventricolare sinistra pre-procedura e valutare eventuali com-
plicanze meccaniche dell’infarto. Valori pressori >160 mmHg 
richiedono l’avvio di infusione di vasodilatatori senza ritardare 

3.2.2 Percorso del paziente con sindrome coronarica 
acuta
Il percorso del paziente con STEMI o NSTEMI ad alto rischio 
con segni e sintomi di SC acuto deve prevedere l’immedia-
to coinvolgimento dello specialista cardiologo, con il quale 
affinare l’inquadramento clinico e pianificare la strategia di 
rivascolarizzazione, e la precoce attivazione della sala di emo-
dinamica, se disponibile, per coronarografia in emergenza 
(Figura 4).

3.2.2.1 Percorso sTeMI
In presenza di SC acuto e segni elettrocardiografici compatibili 
con STEMI deve essere eseguita una coronarografia urgente, 
senza attendere il risultato degli indici di miocardionecrosi32. 
Il sospetto di STEMI inferiore o posteriore impone, già in PS, il 
completamento dell’esame elettrocardiografico con le deriva-
zioni rispettivamente destre e posteriori. 

Va comunque sottolineato che l’interpretazione dell’ECG 
per avvalorare la diagnosi di STEMI può essere complessa in 
pazienti con SC cronico o con storia di cardiopatia ischemi-
ca, che spesso (circa l’80% dei casi) presentano alterazioni 
elettrocardiografiche in condizioni basali, quali sovraccarico 
ventricolare sinistro, blocco di branca sinistra, stimolazione 
ventricolare da dispositivo59. Pertanto è importante integra-
re il dato elettrocardiografico con la storia clinica ed i para-

1 shock

Ritmo defibrillabile
(FV/TV senza polso)

Iniziare RCP 30:2 (ridurre al minimo le pause)

Connettere monitor/defibrillatore

Chiamare rianimatore* e cardiologo

Valutazione ritmo

Ritmo non defibrillabile
(PEA/Asistolia)

Riprendi RCP per 2 minuti
(riduci al minimo le pause)

Riprendi RCP per 2 minuti
(riduci al minimo le pause)

Ripresa del circolo

TRATTAMENTO DEL POST‐ARRESTO
• Mantieni SaO2 94‐98%
• Mantieni una normale pCO2
• Esegui ECG a 12 derivazioni
• Tratta le cause precipitanti
• Inizia ipotermia

CAUSE REVERSIBILI

• Ipossia
• Ipovolemia
• Ipo/Iperkaliemia
• Ipotermia

• Trombosi
• Tamponamento
cardiaco

• Tossine
• Pneumotorace
iperteso

DURANTE RCP

• Compressioni di alta
qualità, no interruzioni

• Somministra ossigeno
• Utilizza la capnografia
• Compressioni toraciche

continue quando supporto
ventilatorio avanzato in
sede

• Posiziona accesso
venoso/intraosseo

• Adrenalina ogni 3‐5 min
• Amiodarone dopo 3 shock
• Tratta le cause reversibili

VALUTA
• Utilizzo degli US
• Massaggiatore meccanico
per facilitare i trasferimenti

• Esecuzione di CRG e PCI
• Impianto di ECMO

Cose da 
fare

*Gestione delle vie aeree

Percorso paziente in arresto cardiorespiratorio

Figura 3. Il percorso del paziente incosciente ed in arresto cardiorespiratorio.
CRG, coronarografia; ECG, elettrocardiogramma; ECMO, ossigenazione extracorporea a membrana; FV, fibrillazione ventricolare; 
PCI, procedura coronarica percutanea; pCO2, pressione parziale di anidride carbonica; PEA, attività elettrica senza polso; RCP, ria-
nimazione cardiopolmonare; SaO2, saturazione arteriosa di ossigeno; TV, tachicardia ventricolare; US, ultrasuoni.
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Figura 4. Il percorso del paziente con scompenso cardiaco e sindrome coronarica acuta tipo infarto miocardico con sopra-
slivellamento del tratto ST (STEMI) e senza sopraslivellamento del tratto ST (NSTEMI) ad alto rischio.
ASA, aspirina; CVP, catetere venoso periferico; ECMO, ossigenazione extracorporea a membrana; IABP, contropulsatore 
aortico; PCI, procedura coronarica percutanea; UTIC, unità di terapia intensiva cardiologica.

PAS >160 mmHg

Emodinamicamente stabile?

STEMI e NSTEMI ad alto rischio

Nitrati

PAS <90 mmHg

SaO2 <90%
FR >25 atti/min

Vasopressori Percorso gestione
vie aeree

Laboratorio di Emodinamica

NO NO

NOSI

Figura 5. La terapia e il trasferimento del paziente con infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto 
ST (STEMI) e senza sopraslivellamento del tratto ST (NSTEMI) ad alto rischio.
FR, frequenza respiratoria; PAS, pressione arteriosa sistolica; SaO2, saturazione arteriosa di ossigeno.
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monare cardiogeno (raccomandazione forte, livello di evi-
denza moderato) in quanto capace di migliorare la mecca-
nica respiratoria e ridurre il postcarico del ventricolo sinistro 
attraverso la riduzione dell’escursione della pressione nega-
tiva intratoracica generato dallo sforzo della muscolatura re-
spiratoria68. Mentre la CPAP è ormai ampiamente diffusa, la 
PS-PEEP è per lo più riservata ai casi di severo distress respira-
torio (uso della muscolatura accessoria, pressione parziale di 
anidride carbonica [pCO2] >50 mmHg, pressione parziale di 
ossigeno/frazione inspiratoria di ossigeno [pO2/FiO2] <200) o 
di alterazione dell’equilibrio acido-base con acidosi respira-
toria (pH <7.25), soprattutto in pazienti che mantengono un 
adeguato drive respiratorio1,68. 

Va sempre considerato che gli effetti emodinamici della 
PEEP possono comportare una riduzione significativa del ritor-
no venoso e del postcarico, con un possibile effetto ipoten-
sivo, soprattutto in pazienti con circolo precarico-dipenden-
te (es. disfunzione ventricolare destra, embolia polmonare, 
cardiomiopatia ipertrofica), nei quali si raccomanda pertanto 
cautela nell’applicazione di PEEP elevate. Per contro, nei pa-
zienti con circolo postcarico-dipendente (es. disfunzione sisto-
lica del ventricolo sinistro, insufficienza mitralica significativa), 
studi recenti hanno mostrato effetti emodinamici positivi della 
NIV in termini di funzione del ventricolo destro, di riduzio-
ne delle resistenze vascolari polmonari e miglioramento della 
perfusione periferica69. 

Sulle indicazioni all’avvio della NIV, alla scelta della me-
todica di ventilazione e al monitoraggio della sua efficacia si 
riportano di seguito alcune considerazioni (Figura 6):

• L’esecuzione di una EGA arteriosa alla presentazione è ob-
bligatoria, per identificare il profilo respiratorio, guidare le
scelte terapeutiche e impostare il monitoraggio.

• Nei pazienti con indicazione alla NIV che non presentino
ipercapnia o acidosi respiratoria (cioè che abbiano pCO2

≤50 mmHg e pH ≥7.25), il presidio di scelta è la CPAP,
iniziando con PEEP di 5-10 cmH2O. I target da raggiunge-
re sono frequenza respiratoria <20 atti/min, SpO2 ≥95%,
pO2/FiO2 >300.

• Nei pazienti con BPCO riacutizzata le linee guida ERS/
ATS68 raccomandano l’impiego della NIV nei pazienti iper-
capnici che presentano pH <7.35, pCO2 >45 mmHg e fre-
quenza respiratoria >20 atti/min, in assenza di altra causa
metabolica di acidosi. Un tentativo con la NIV è racco-
mandato salvo rapido deterioramento clinico che richiede
intubazione tracheale. Nei pazienti responder in genere
si osserva una riduzione della frequenza respiratoria e un
miglioramento del pH nelle prime 4 h dall’inizio della NIV.

• All’avvio della NIV deve fare seguito un monitoraggio
seriato dell’EGA arteriosa a 15 min e successivamente a
intervalli regolari e predefiniti, per adattare le impostazio-
ni dei presidi e cogliere precocemente segni di fallimento
della terapia (riduzione del pH, aumento della pCO2).

In caso di rapido deterioramento clinico, fallimento della
NIV, ipoperfusione con aumento dei lattati o alterazione dello 
stato di coscienza, devono essere prontamente considerate 
l’intubazione oro-tracheale e la ventilazione meccanica.

Alla luce di quanto sopra, si suggerisce un approccio a 
step crescenti:

1. Somministrare ossigeno per mantenere SaO2 >90%.
2. Se inefficace, passare a CPAP con 10 cmH2O (con casco o

maschera full face).

il trasferimento. Pazienti con STEMI e associati segni di bassa 
portata richiedono la somministrazione di agenti vasopresso-
ri o/e inotropi, spesso contestuale al trasferimento in sala di 
emodinamica (Figura 5). 

Per i pazienti con STEMI in shock cardiogeno gli autori del-
lo studio IABP-SHOCK II hanno proposto uno score di rapido 
utilizzo per la stratificazione del rischio60. Il punteggio, deri-
vato dalla popolazione del trial e validato nella popolazione 
dello studio CardShock61, consta di semplici variabili (eziolo-
gia della sindrome coronarica acuta, età, infarto miocardico 
pregresso, rivascolarizzazione chirurgica pregressa, stato con-
fusionale, frazione di eiezione ridotta, concentrazione di lat-
tati), facilmente reperibili già dal primo approccio in PS/DEA, 
e ha mostrato una buona correlazione con la mortalità a 30 
giorni (28% nel basso rischio, 42.9% nell’intermedio, 77.3% 
nell’alto rischio), permettendo di identificare i pazienti che po-
trebbero beneficiare di un supporto di circolo più sostenuto 
fin dalle prime fasi di assistenza62. Per questi pazienti sarebbe 
auspicabile il trasferimento immediato in un centro di terzo 
livello dove è possibile l’impianto precoce di un dispositivo di 
assistenza al circolo, prima ancora della rivascolarizzazione63 e 
il successivo ricovero in unità di terapia intensiva cardiologica 
(UTIC) (Figura 5).

In caso di episodio di STEMI e shock in un ospedale non 
dotato di emodinamica è indicata la trombolisi precoce se non 
sussistono controindicazioni assolute32, poiché non sempre è 
possibile attivare il trasporto in condizioni di shock. 

3.2.2.2 Percorso del PazIenTe con nsTeMI ad alTo rIschIo

I criteri clinici che identificano un quadro di SC acuto associa-
to a NSTEMI ad alto rischio comprendono l’instabilità emo-
dinamica (tachicardia, ipotensione arteriosa, sintomi e segni 
di insufficienza cardiaca o shock cardiogeno), le complicanze 
meccaniche dell’infarto come insufficienza mitralica severa 
ischemica o difetto interventricolare da rottura del setto, e un 
severo quadro aritmico. In questo gruppo di pazienti, il rischio 
di eventi gravi è estremamente elevato (mortalità 30-50% a 
seconda delle casistiche), tale da giustificare una strategia in-
vasiva immediata alla stregua dello STEMI64-66.

In assenza di segni elettrocardiografici di STEMI/NSTEMI, 
sebbene la ricerca dell’eziologia dello SC acuto sia essenziale, 
in un paziente critico la necessità di procedere ad una rapida 
stabilizzazione del quadro respiratorio o del circolo assume la 
priorità. 

3.2.3 Percorso del paziente con distress respiratorio 
Nel paziente con distress respiratorio, definito come fre-
quenza respiratoria <10 o >35 atti/min e/o saturazione peri-
ferica di ossigeno (SpO2) <90%, l’obiettivo del trattamento 
è ripristinare un’adeguata ossigenazione ematica, inizial-
mente somministrando ossigeno fino a garantire una SpO2 
≥90% (Figura 6). Ove l’ossigenoterapia risulti insufficiente a 
risolvere il quadro, possono essere impiegati presidi di NIV, 
che comprendono la CPAP e il supporto pressorio con pres-
sione positiva di fine espirazione (PS-PEEP). Benché non vi 
sia accordo in letteratura sul ricorso sistematico a tali presi-
di, il supporto respiratorio precoce con NIV ha dimostrato, 
in diverse esperienze, di ridurre la necessità di intubazione 
oro-tracheale nell’edema polmonare cardiogeno67. Anche le 
recenti linee guida della European Respiratory Society/Ame-
rican Thoracic Society (ERS/ATS) del 2017 raccomandano 
l’impiego della NIV (sia CPAP che PS-PEEP) nell’edema pol-
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to correlazioni con gli esiti in questo grande studio di coorte 
prospettico, suggerendo che le indicazioni e le modalità di 
somministrazione del diuretico siano più importanti del tem-
po di inizio della terapia. Riguardo alla posologia di utilizzo, 
nel paziente naive da trattamento diuretico cronico la dose 
iniziale suggerita in PS/DEA è di 40 mg di furosemide in bolo 
e.v. (fino a 80 mg se nota insufficienza renale con velocità di 
filtrazione glomerulare stimata <60 ml/min/1.73 m2); nel pa-
ziente cronico riacutizzato, si suggerisce di iniziare con una 
dose e.v. almeno pari a quella in corso al domicilio per os. 
Nello studio DOSE, i pazienti del braccio “alte dosi”, trattati 
con una dose di diuretico e.v. pari a 2.5 volte la dose domi-
ciliare, hanno manifestato eventi sovrapponibili ai soggetti 
trattati con basse dosi e un transitorio peggioramento della 
funzione renale, a fronte però di un maggiore sollievo dai 
sintomi e una più rapida decongestione e riduzione dei livelli 
di peptidi natriuretici71; altre esperienze hanno invece osser-
vato una relazione tra utilizzo di alte dosi di diuretico nelle 
prime ore di trattamento e una riduzione della mortalità72. 
In caso di risposta diuretica inadeguata, indicazioni differenti 
vengono fornite dalle linee guida europee e americane1,73: 
le prime suggeriscono l’associazione di un diuretico tiazidico 
(es. metolazone), le seconde consigliano in prima battuta il 
raddoppio della dose di furosemide prima dell’associazione 
con un altro diuretico. Le sole linee guida americane preve-

3. In caso di mancata risposta in ossigenazione (pO2/FiO2

<200) o aumento della pCO2 con riduzione del pH, intro-
durre ventilazione PS-PEEP a FiO2 nota.

In caso di inefficacia dell’ossigenoterapia (step 1) è au-
spicabile una decisione condivisa fra rianimatore, medico 
di medicina d’urgenza o cardiologo sulla escalation della 
terapia respiratoria, anche in considerazione dello stato di 
perfusione e di coscienza. Contemporaneamente al ripri-
stino di un’adeguata meccanica respiratoria, nella gestione 
del distress respiratorio occorre intervenire sulla congestio-
ne polmonare e sull’instabilità emodinamica. Caposaldo del 
trattamento della congestione sono i diuretici dell’ansa (fu-
rosemide, torasemide, acido etacrinico), in grado di alleviare 
efficacemente e rapidamente i sintomi. Non vi sono, però, 
indicazioni unanimi rispetto alla tempistica e alle dosi di 
utilizzo. In un’analisi condotta su 2761 pazienti consecutivi 
afferenti per SC acuto al dipartimento d’emergenza è sta-
to esaminato l’impatto del tempo “door-to-diuretic”70. Nel 
gruppo trattato con diuretico entro 60 min dall’arrivo, non 
sono risultate significativamente diverse rispetto al gruppo 
trattato dopo 60 min, sia la mortalità intraospedaliera (5.0 
vs 5.1%; p>0.999), che la mortalità ad 1 mese (4.0 vs 3.0%; 
log-rank p=0.246) e ad 1 anno (20.6 vs 19.3%; log-rank 
p=0.458). Il “door-to-diuretic time” non ha quindi dimostra-
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Inizio PS‐PEEP
(scelta PEEP e PS in 

base all’emodinamica)

Figura 6. Il percorso del paziente con distress respiratorio.
CPAP, pressione positiva continua delle vie aeree; EGA, emogasanalisi arteriosa; IOT, intubazione oro-tracheale; MV, maschera 
di Venturi; pCO2, pressione parziale di anidride carbonica; pO2/FiO2, pressione parziale di ossigeno/frazione inspiratoria di ossi-
geno; PS-PEEP, supporto pressorio con pressione positiva di fine espirazione; SaO2, saturazione arteriosa di ossigeno.
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3.2.4 Percorso del paziente con alterazione del circolo  
e del profilo pressorio 
Accanto alla gestione del distress respiratorio, è fondamenta-
le considerare il controllo del profilo pressorio (Figura 7). 

I pazienti ipertesi o normotesi all’esordio soffrono ve-
rosimilmente di una maldistribuzione dei liquidi, oltre che 
di un effettivo sovraccarico. Pertanto, il trattamento si può 
avvalere, oltre che di diuretici, dei vasodilatatori, che in Ita-
lia sono rappresentati unicamente dai nitrati (nitroglicerina, 
isosorbide dinitrato, nitroprussiato), non essendo approvata 
nesiritide (Tabella 9). Le evidenze a favore dell’uso dei nitrati 
in PS/DEA sono piuttosto deboli. In un piccolo studio di 40 
pazienti con edema polmonare acuto cardiogeno, Sharon et 
al.76 hanno riportato un significativo beneficio prognostico 

dono in caso di mancata risposta al diuretico l’aggiunta di 
dopamina a bassa dose per preservare meglio la funzione 
e il flusso ematico renale (classe di raccomandazione IIb). 
L’utilizzo di dopamina a basso dosaggio è da molti anni una 
questione estremamente controversa; a fronte di alcuni dati 
postivi provenienti da eleganti studi fisiopatologici su casi-
stiche limitate74, altre esperienze controllate, anche più re-
centi, hanno smentito una sua superiorità rispetto al solo 
diuretico dell’ansa nell’ottenere una più rapida ed efficace 
decongestione e nel preservare meglio la funzione renale75. 
Entrambe le linee guida americane ed europee concordano 
sull’indicazione all’utilizzo di terapie sostitutive renali in caso 
di congestione refrattaria, non responsiva a terapia medica, 
e/o insufficienza renale acuta.
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Figura 7. Il percorso del paziente con alterazioni del circolo e del profilo pressorio.
CVC, catetere venoso centrale; FC, frequenza cardiaca; FR, frequenza respiratoria; PAS, pressione arteriosa sistolica; PVC, 
pressione venosa centrale; SaO2, saturazione arteriosa di ossigeno.

Tabella 9. Modalità di utilizzo dei nitrati.

Vasodilatatore Dose Effetti collaterali Commenti

Nitroglicerina Iniziare 10-20 μg/min
Max 200 μg/min

Cefalea, ipotensione

Isosorbide dinitrato Iniziare 1 mg/h
Max 10 mg/h

Cefalea, ipotensione Dose/risposta non lineare

Nitroprussiato di sodio Iniziare 0.3 μg/kg/min
Max 5 μg/kg/min

Ipotensione marcata,  
tossicità da tiocianati

Usato in UTIC non in PS/DEA 

PS/DEA, Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergenza-Accettazione; UTIC, unità di terapia intensiva cardiologica.
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In conclusione, è ormai opinione condivisa che, se da una 
parte l’uso di nitrati in PS/DEA non fornisce un guadagno 
prognostico a breve o medio termine, dall’altra il loro utilizzo 
nello scompenso acuto può essere giustificato in presenza di 
un profilo ipertensivo o, nel paziente normoteso, in presenza 
di ischemia miocardica o insufficienza valvolare, per la rapida 
efficacia e l’assenza di eventi avversi osservati (Figura 7).

3.2.5 Percorso del paziente in shock
Il paziente critico con segni clinici ed ematochimici di ipoper-
fusione periferica, a meno di quadri elettrocardiografici di 
STEMI o NSTEMI ad alto rischio o instabilità aritmica, deve 
rientrare nel percorso di gestione e trattamento dedicato allo 
shock. La Figura 8 descrive il comportamento suggerito di 
fronte a pazienti che presentino un quadro di shock definito 
come PAS <90 mmHg per più di 30 min, associata a segni di 
congestione polmonare e almeno un segno di ipoperfusione 
d’organo. È importante ricordare che la semplice ipotensione 
non identifica uno stato di shock.

Il paziente in shock deve essere monitorato per via invasiva, 
con il posizionamento, appena possibile, di un catetere venoso 
centrale (stima della volemia, monitoraggio della saturazione 

dall’uso dei nitrati e.v. rispetto al trattamento con pressione 
positiva bifasica delle vie aeree. Altri studi, sempre di dimen-
sioni esigue, non hanno confermato gli stessi risultati, così 
come neutri sono stati i risultati di uno studio osservazionale 
che ha analizzato l’outcome di circa 11 000 pazienti giunti 
in PS/DEA con SC acuto; confrontando la mortalità globale a 
7, 30, 90 giorni e ad 1 anno del gruppo trattato con nitrati 
(circa il 30% del totale) con il gruppo di controllo non sono 
emerse differenze significative, anche se è stata confermata 
l’efficacia dei nitrati nell’alleviare più rapidamente i sinto-
mi di congestione77. Il significato clinico e prognostico del 
trattamento con vasodilatatori in relazione all’entità della 
riduzione della pressione arteriosa sistolica (PAS) e al tempo 
di somministrazione è stato valutato in 1670 pazienti con-
secutivi con SC acuto arruolati nel Registry Focused on Very 
Early Presentation and Treatment in Emergency Department 
of Acute Heart Failure78. In questa esperienza, l’utilizzo pre-
coce di vasodilatatori (entro 6 h dall’arrivo in ospedale) era 
associato ad una migliore risposta diuretica e minore mor-
talità a 1 anno (hazard ratio aggiustato 0.74, IC 95% 0.57-
0.96, p=0.028), a condizione che la riduzione pressoria non 
fosse eccessiva (<25%). 
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(diuresi  <30 ml/h, stato mentale alterato, cute fredda e sudata, lattati >2 mmol/l) 
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Figura 8. Il percorso del paziente in shock.
CVC, catetere venoso centrale; ECMO, ossigenazione extracorporea a membrana; FC, frequenza cardiaca; IABP, contropulsatore aortico; PAM, 
pressione arteriosa media; PAS, pressione arteriosa sistolica; PVC, pressione venosa centrale; SvcO2, saturazione venosa centrale di ossigeno; 
VCI, vena cava inferiore.
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• presenza ed entità di disfunzione ventricolare sinistra: utile
sia nei casi di infarto miocardico acuto, per orientare sulla
sede dell’occlusione coronarica, sia per il confronto con un
dato ecocardiografico preesistente (nel caso di cardiomio-
patie con preesistente disfunzione ventricolare per valutare
l’eventuale peggioramento), o nel sospetto di miocardite;

• presenza ed entità di disfunzione ventricolare destra: utile
a completamento diagnostico nei casi di sospetta embolia
polmonare o SC avanzato;

• esclusione di complicanze meccaniche di un infarto mio-
cardico acuto;

• valutazione del quadro volemico: dimensioni e collassabi-
lità della vena cava inferiore, valutazioni dinamiche quali
il “passive leg raising”; particolare attenzione va posta in
caso di intubazione oro-tracheale e ventilazione mecca-
nica perché la valutazione della vena cava inferiore non
è affidabile;

• esclusione di patologie valvolari severe;
• esclusione di un tamponamento cardiaco da importante

versamento pericardico.

L’evidenza di disfunzione sistolica del ventricolo sinistro,
dilatazione e disfunzione del ventricolo destro, valvulopatie 
mitro-aortiche significative, versamento pericardico tampo-
nante, orientano verso una causa cardiogena del quadro clini-
co e guidano il ricorso a terapie invasive (es. pericardiocentesi) 
o farmacologiche (inotropo nella disfunzione ventricolare sini-
stra, fibrinolisi nella disfunzione ventricolare destra e successi-
va diagnosi di tromboembolia polmonare). Viceversa, alcune 
esperienze hanno riportato come il riscontro di un ventricolo 
sinistro piccolo e ipercinetico abbia elevata specificità (94%) 
per la diagnosi di shock settico81. 

Allo stesso modo l’esecuzione di un’ecografia toracica 
da parte di un operatore esperto può aiutare nel processo di 
diagnosi differenziale, fornendo oltre alle stesse informazioni 
di una semplice radiografia del torace, anche altri importanti 
elementi relati alla presenza di congestione, o di addensa-
menti polmonari e interstiziopatia in un tempo estremamente 
rapido82,83 (v. paragrafo 3.3.2).

3.2.5.1 TraTTaMenTo dello shock

Lo shock cardiogeno inizia come problema puramente emo-
dinamico (secondario alla riduzione della portata cardiaca da 

venosa centrale di ossigeno), una linea arteriosa (monitoraggio 
della pressione arteriosa media, esecuzione di EGA seriate) e 
un catetere vescicale per la misura della diuresi oraria45,53. È 
inoltre indicato il monitoraggio della portata cardiaca sistemica, 
da implementare una volta che il paziente è ricoverato in area 
critica (UTIC/rianimazione) se persiste un quadro di ipoperfu-
sione dopo ottimizzazione volemica48. La portata può essere 
monitorata mediante termodiluizione polmonare (catetere ar-
terioso polmonare), termodiluizione transpolmonare o sistema 
PulseContour. In associazione a queste metodiche possono 
essere impiegati anche sistemi che si basano su tecniche im-
pedenziometriche, che negli ultimi anni si sono affermati come 
affidabili e di facile utilizzo, soprattutto per studiare variazioni 
di indici quali la portata cardiaca o le resistenze periferiche nello 
stesso paziente79. Sebbene alcuni trial clinici abbiano mostrato 
un’assenza di benefici reali dall’utilizzo del monitoraggio inva-
sivo della pressione polmonare, studi osservazionali mostrano 
che il ruolo del monitoraggio invasivo rimane potenzialmente 
molto importante sia dal punto di vista diagnostico che della 
gestione del paziente in shock. Soprattutto nei casi di shock 
cardiogeno refrattario o nei casi in cui la diagnosi eziologica 
dello shock non è chiara, l’uso del catetere polmonare può 
fornire informazioni importanti per la diagnosi differenziale e 
guidare la terapia, purché gestito da personale esperto sia nel 
posizionamento che nell’interpretazione dei dati emodinami-
ci45. La scelta della metodica di monitoraggio dipenderà in ogni 
caso anche dalle condizioni cliniche, ad esempio se l’ecocardio-
grafia rivela insufficienza tricuspidale le tecniche basate sulla 
termodiluizione non sono utilizzabili.

La diagnosi differenziale tra le varie forme di shock può 
non essere semplice, ma generalmente è il risultato dell’in-
tegrazione tra le informazioni cliniche (es. recente intervento 
chirurgico o trauma nel caso di shock ipovolemico), la valuta-
zione obiettiva (es. la temperatura elevata nel caso di shock 
settico) e le valutazioni strumentali.

L’approfondimento diagnostico nel paziente in shock decor-
re parallelo agli interventi terapeutici, così che nella valutazione 
iniziale (primi 10-15 min) dovrebbero essere attuate tutte le mi-
sure strumentali disponibili per identificare l’eziologia del quadro. 

L’esecuzione immediata di un esame ecocardiografico è 
indicata in tutti i pazienti che presentino un quadro di shock 
cardiogeno o instabilità emodinamica32,80 allo scopo di ricava-
re le seguenti importanti informazioni (Tabella 10):

Tabella 10. Ruolo dell’ecocardiografia nel paziente in shock.

Struttura in valutazione Inquadramento diagnostico Approccio terapeutico

Ventricolo sinistro Disfunzione sisto-diastolica ventricolare sinistra
Ventricolo sinistro piccolo e ipercinetico,  
IVS con ostruzione all’efflusso

Supporto inotropo
Adeguamento volemia/controllo della FC

Ventricolo destro Dilatazione e disfunzione ventricolare destra 
Stima aumento PAP

Ricerca TEP, fibrinolisi 
Valutare terapia inotropa

Vena cava inferiore (diametro e 
collassabilità)

Congestione venosa
Ipovolemia

Diuretici, vasodilatatori 
Correzione della volemia

Valvola mitrale e aortica IM severa massiva
Stenosi mitralica e aortica
Insufficienza aortica

Vasodilatatore, diuretico
Adeguamento volemia, controllo FC e PA, diuretici

Pericardio Versamento pericardico tamponante Pericardiocentesi

FC, frequenza cardiaca; IM, insufficienza mitralica; IVS, ipertrofia ventricolare sinistra; PA, pressione arteriosa; PAP, pressione arteriosa polmo-
nare; TEP, tromboembolia polmonare.
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lattati (arteriosi o venosi) e dalla riduzione della SaO2. La 
perfusione tissutale dipende oltre che dalla portata cardia-
ca anche della disponibilità del circolo a cedere ossigeno 
ai tessuti (quindi ossigenazione del sangue, contenuto di 
emoglobina, affinità di questa per l’ossigeno).

• Funzione ventilatoria/ossigenazione: nella maggior parte
dei pazienti in shock è presente congestione polmonare, 
anche se non è condizione necessaria. Quale che sia il 
quadro clinico di presentazione, è comunque indispensa-
bile valutare e ottimizzare gli scambi respiratori per miglio-
rare la disponibilità di ossigeno per gli organi bersaglio.

Come evidenziato nella flow-chart della Figura 8, in pre-
senza di volemia adeguata il cardine del trattamento farmaco-
logico è costituito prevalentemente dai vasopressori e solo in 
una seconda fase dall’associazione con inotropi. Sull’utilizzo 
di questi farmaci (Tabella 11) nelle fasi precoci dello shock, ci 
limiteremo ad alcune considerazioni:

 – In pazienti fortemente ipotesi (PAS <80 mmHg) è op-
portuno iniziare con noradrenalina o adrenalina. Al 
momento non vi sono, in letteratura, evidenze forti a 
supporto dell’uso dell’una o dell’altra molecola1,87, an-
che se recentemente uno studio in circa 60 pazienti con 
shock cardiogeno post-infartuale randomizzati ad adre-
nalina e noradrenalina ha mostrato che a fronte di un 
effetto emodinamico sostanzialmente sovrapponibile la 
noradrenalina si caratterizzava per un minore numero di 
pazienti che rimanevano in shock refrattario e un mino-
re numero di eventi88. Anche in una recente metanalisi 
che ha incluso 2583 pazienti con shock cardiogeno non 
sottoposti ad intervento cardiochirurgico, l’adrenalina 
si associava ad una maggiore mortalità sia alla norma-
le analisi statistica che dopo correzione con “propensity 
score”89. Va tuttavia ricordato che il 20% circa di que-
sti pazienti erano resuscitati da un arresto cardiaco con 
utilizzo di dosi molto elevate di adrenalina e che anche 

ridotta contrattilità), ma rapidamente evolve in sindrome emo-
dinamico-metabolica, secondaria all’ischemia tessutale multior-
gano, a sua volta dovuta alla combinazione di ipoperfusione 
arteriosa e congestione venosa84. Infatti, nel paziente in shock 
cardiogeno, uno dei principali determinanti della prognosi av-
versa è la progressione del danno d’organo (epatico, renale, ce-
rebrale), legato alle alterazioni del microcircolo e all’attivazione 
della risposta infiammatoria sistemica secondarie alla riduzione 
della portata cardiaca e all’ipoperfusione periferica85. 

In questa catena che evolve rapidamente, se non corretta, 
verso l’insufficienza multiorgano irreversibile, gli obiettivi del 
nostro intervento possono essere sintetizzati in:

1. Supporto al circolo per mantenere la perfusione sistemica,
attraverso l’aumento della pressione arteriosa media.

2. Supporto al ventricolo per ridurre le pressioni di riempi-
mento e il sovraccarico ventricolare sinistro.

3. Mantenimento della perfusione coronarica, sempre mi-
gliorando pressione arteriosa media e pressioni teledia-
stoliche.

4. Decongestione sistemica per ridurre l’ischemia renale ed
epatica.

Potremmo quindi schematizzare come segue le compo-
nenti su cui orientare il trattamento:

• Portata cardiaca: non è sinonimo di “funzione sistolica”. Il
mantenimento della portata cardiaca, oltre che dalla con-
trattilità miocardica dipende dall’integrità degli apparati
valvolari (insufficienze valvolari ad esordio acuto, stenosi
mitralica o aortica severa) e dal riempimento diastolico
ventricolare (quindi dal ritmo cardiaco, dalla volemia siste-
mica, dal ritorno venoso, dalle resistenze vascolari perife-
riche). Pertanto, in presenza di fattori aggravanti o precipi-
tanti (aritmie, sindrome coronarica acuta, vasoplegia), per
primo deve valere il concetto “treat the trigger”86.

• Perfusione tessutale: nello shock cardiogeno l’alterata
perfusione periferica è evidenziata dall’incremento dei

 Tabella 11. Terapia con inotropi, vasopressori e inodilatatori: dosaggio e meccanismo d’azione.

Farmaco Dosaggio  
terapeutico

Sito d’azione Effetti 
emodinamici

α1 β1 β2 Recettore  
dopaminergico

Vasopressore/inotropo

Dopamina 0.5-3 μg/kg/min – + – +++ ↑PC

3-10 μg/kg/min + +++ + ++ ↑↑PC, ↑RVS

10-20 μg/kg/min +++ ++ – ++ ↑↑RVS, ↑PC

Noradrenalina 0.05-0.4 μg/kg/min ++++ ++ + – ↑↑RVS, ↑PC

Adrenalina 0.05-0.5 μg/kg/min ++++ ++++ +++ – ↑↑PC, ↑↑RVS

Vasopressina 0.02-0.04 U/min Stimola i recettori V1 nella muscolatura liscia ↑↑RVS, ↔RVP

Inodilatatore

Dobutamina 2-20 μg/kg/min (IC) + ++++ ++ – ↑↑PC, ↓RVS, ↓RVP

Isoproterenolo 2-20 μg/min – ++++ +++ – ↑↑PC, ↓RVS, ↓RVP

Milrinone 0.125-0.75 μg/kg/min Inibitore delle fosfodiesterasi 3 ↑PC, ↓RVS, ↓RVP

Enoximone 2-10 μg/kg/min Inibitore delle fosfodiesterasi 3 ↑PC, ↓RVS, ↓RVP

Levosimendan 0.05-0.2 μg/kg/min Inibitore delle fosfodiesterasi 3, calcio sensibilizzante ↑PC, ↓RVS, ↓RVP

PC, portata cardiaca; RVP, resistenze vascolari polmonari; RVS, resistenze vascolari sistemiche.
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percutaneo delle cardiopatie strutturali e dell’embolia polmo-
nare e nell’impianto percutaneo dei dispositivi di assistenza 
cardiocircolatoria (contropulsatore aortico, Impella, sistema di 
supporto vitale extracorporeo), cardiochirurghi e rianimatori.

È indispensabile che il team del centro di riferimento ven-
ga attivato molto precocemente e preferibilmente nei primi 
60 min dalla comparsa dello shock. La Rete dello shock car-
diogeno deve avere un numero di telefono dedicato afferente 
all’UTIC del centro di riferimento, dove il cardiologo intensivista 
condividerà, con il collega che ha in carico il paziente, il percor-
so successivo secondo check-list e protocolli discussi e condivisi.

3.2.6 Percorso del paziente con aritmie severe
Le aritmie di qualunque origine sono causa frequente di insta-
bilizzazione dello SC94 nel paziente con preesistente cardiopa-
tia strutturale (es. disfunzione ventricolare sinistra, valvulopa-
tie) e per tale motivo vanno sempre individuate, clinicamente 
definite e possibilmente trattate. 

Al primo contatto medico ospedaliero in un paziente che 
presenta SC acuto, è importante definire in maniera accurata 
il peso clinico dell’aritmia nei confronti dell’evento ed esclu-
dere dal trattamento quelle situazioni in cui alterazioni della 
frequenza e/o del ritmo cardiaco sono secondarie alla situa-
zione generale e non causa della stessa (es. tachicardia sinu-
sale in corso di insufficienza respiratoria acuta o fibrillazione 
atriale ad alta frequenza ventricolare media in paziente con 
preesistente fibrillazione atriale). Pertanto, la prima domanda 
da porsi è se l’aritmia sia la causa principale dei sintomi rife-
riti dal paziente. Il passo successivo è individuare se l’alterata 
frequenza cardiaca determina un’ipoperfusione mediante il 
riconoscimento di elementi di criticità: (a) ipotensione (PAS 
<90 mmHg) e segni di shock; (b) sincope; (c) alterazioni acute 
dello stato mentale; (d) associazione di dolore toracico tipico. 
Contestualmente, è fondamentale: 

 – Ottenere informazioni anamnestiche (es. qualità dei sin-
tomi, storia precedente di SC, livello di funzione ventri-
colare noto e presenza di valvulopatie) e i valori pressori 
a domicilio.

 – Eseguire un ECG a 12 derivazioni e confrontarlo, ove pos-
sibile, con un ECG di base eseguito in condizioni di com-
penso emodinamico.

 – Reperire un accesso venoso ed effettuare un prelievo (an-
che tramite EGA venosa) per valutare la presenza di disio-
nie che vanno trattate il prima possibile. 

 – Poiché pazienti con SC acuto possono frequentemente pre-
sentare comorbilità che possono agire da trigger per l’arit-
mia3,6,13,14,95, è importante valutare il prima possibile condi-
zioni specifiche quali la presenza di distiroidismo, anemia, 
infezioni delle vie respiratorie, insufficienza renale, riacutiz-
zazione di broncopatie croniche, sindrome coronarica acuta. 

Queste informazioni sono fondamentali per tutti i tipi di 
aritmia che il paziente con SC può presentare. In accordo con le 
linee guida europee1, possiamo definire aritmie in corso di SC: 

• bradiaritmie: frequenza cardiaca <40 b/min; 
• tachicardie: frequenza cardiaca >120 b/min. 

3.2.6.1 BradIarITMIe (frequenza cardIaca <40 B/MIn)
Solitamente le alterazioni del ritmo che sottendono questo 
quadro clinico sono: (a) severa bradicardia sinusale; (b) blocchi 
seno-atriali; (c) blocco atrioventricolare (BAV) avanzato (BAV 
di secondo grado tipo 2; BAV di terzo grado)96. Molto più 

il “propensity score” non ha potuto correggere per la 
dose del farmaco. Altri gruppi sostengono, invece, che 
l’adrenalina a dosaggio ridotto (<0.1-0.2 μg/kg/min) può 
rappresentare il farmaco di prima scelta nei pazienti con 
segni di ipoperfusione90.

 – Se persistono segni di shock nell’attesa che venga presa 
una decisione sull’eventuale posizionamento di un sup-
porto meccanico temporaneo, può essere associato un 
inotropo con i dosaggi e le modalità riportate nella Tabella 
11. Nella pratica clinica si è soliti associare due o più mo-
lecole a basso-medio dosaggio, piuttosto che raggiungere 
dosi elevate con un singolo farmaco. Il razionale sta nel 
voler sfruttare gli effetti positivi delle singole molecole evi-
tando gli effetti tossici delle alte dosi.

 – Nei pazienti non responsivi all’associazione di vasopressori 
e inotropi, oppure in quelli con complicanze meccaniche 
d’infarto (es. insufficienza mitralica severa ischemica, di-
fetto interventricolare post-infartuale) va considerato un 
ricorso precoce al supporto meccanico al circolo. General-
mente queste valutazioni avvengono quando il paziente 
è già ricoverato in terapia intensiva; tuttavia è opportuno 
riconoscere sin dalle prime fasi di osservazione le condi-
zioni di particolare gravità o evolutività e attivare di conse-
guenza il percorso assistenziale adeguato.

 – Nello shock in corso di STEMI, i farmaci inotropi aumen-
tano la portata e la pressione arteriosa media, ma anche il 
consumo di ossigeno miocardico, il postcarico e quindi il so-
vraccarico ventricolare sinistro, riducendo in ultima analisi 
la perfusione coronarica e aggravando l’ischemia. Secondo 
alcuni autori il ricorso precoce al supporto meccanico al cir-
colo (attraverso contropulsatore aortico, o Impella nei casi 
di maggiore disfunzione ventricolare sinistra, posizionati 
contestualmente all’angioplastica coronarica in emergen-
za) può evitare gli effetti collaterali di alte dosi di vasopres-
sori e inotropi e migliorare l’outcome intraospedaliero63. 
Tuttavia, dopo i risultati degli studi IABP-SHOCK60 e i dati di 
una recente metanalisi91, le linee guida non raccomandano 
il ricorso estensivo al contropulsatore aortico1. 

3.2.5.2 la reTe Per lo shock cardIogeno

La letteratura documenta una minor mortalità intraospeda-
liera per pazienti con shock cardiogeno ricoverati in centri ad 
alto volume92. È pertanto auspicabile la costituzione di una 
Rete dedicata93, sul modello dimostratosi così efficace per lo 
STEMI, dove il centro di riferimento ha il ruolo di Hub a cui 
afferiscono centri periferici Spoke. Il modello di Rete per lo 
shock cardiogeno deve tener conto del numero di abitanti, 
dell’estensione e delle caratteristiche geomorfologiche e di 
viabilità del territorio, in modo da minimizzare i tempi di af-
ferenza, e della tipologia delle strutture ospedaliere comprese 
nell’area della rete stessa. I centri di riferimento devono avere 
tutte le dotazioni strumentali e professionali necessarie ad af-
frontare nella maniera più incisiva questa emergenza. Le do-
tazioni strutturali e organizzative, comprendono la presenza 
di UTIC, emodinamica, radiologia interventistica e chirurgia 
cardiaca con programma di assistenza ventricolare e vasco-
lare, attive nelle 24 h. Le figure professionali coinvolte nella 
gestione del paziente critico includono cardiologi intensivisti 
con competenze cardiologiche avanzate per la gestione dei 
supporti circolatori a medio e breve termine e dei supporti per 
le gravi insufficienze d’organo, emodinamisti esperti oltre che 
nella rivascolarizzazione coronarica anche nel trattamento 
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risultare difficile individuare il ruolo dell’aritmia nel contesto del 
quadro clinico. A tutt’oggi è frequente l’utilizzo inappropriato 
di farmaci betabloccanti per il controllo della frequenza (spesso 
metoprololo e.v. in bolo) in pazienti con disfunzione ventricola-
re sinistra, un trattamento pericoloso perché può determinare 
un rapido peggioramento del compenso emodinamico.

È importante definire rapidamente se si è di fronte ad arit-
mie sopraventricolari, anche con conduzione aberrante e quin-
di a complessi larghi, generalmente ben tollerate emodinami-
camente, o ad aritmie ventricolari, spesso a decorso più severo.

Tachiaritmie sopraventricolari
Le tachiartimie sopraventricolari più frequenti sono la fibrilla-
zione atriale, il flutter atriale e la tachicardia sopraventricolare 
da rientro. Di solito l’ECG è dirimente, ma in alcuni casi è neces-
sario bloccare la conduzione atrioventricolare per completare la 
diagnosi con il risultato a volte anche di interrompere l’aritmia. 
Gli interventi possibili sono indicati in Tabella 12 e Figura 10. 

Raramente il paziente è incosciente, ma può comunque 
presentare elementi di instabilità e compromissione emodi-
namica; in tal caso deve essere presa in considerazione una 
cardioversione elettrica urgente con assistenza anestesio-
logica. Una menzione speciale deve essere effettuata per 
quanto riguarda la terapia anticoagulante. Secondo le linee 
guida ESC98, se il paziente presenta una fibrillazione atriale 
non databile o con esordio >48 h, va valutata la possibilità di 
effettuare un ecocardiogramma transesofageo per escludere 
trombi in auricola prima di procedere a cardioversione. Se in-
vece il paziente è stabile da un punto di vista emodinamico, e 
l’aritmia non è databile o esordita da >48 h, si deve procedere 
al controllo della frequenza ventricolare prevalentemente con 
digitale. L’amiodarone non va considerato un farmaco per il 
controllo della frequenza cardiaca, perché può indurre cardio-

raramente una fibrillazione atriale lenta è causa di SC. L’algo-
ritmo decisionale è riportato nella Figura 9.

In tali pazienti è sempre molto importante l’anamnesi far-
macologica per escludere il sospetto di intossicazione da be-
tabloccante, digitale, calcioantagonisti (diltiazem/verapamil), 
amiodarone, o un quadro di iperkaliemia spesso iatrogena97. 

In caso di bradiaritmia severa con segni di SC bisogna va-
lutare sempre lo stato di perfusione. In presenza di ipoperfu-
sione è importante, in sede di valutazione iniziale, mettere 
in sicurezza il paziente posizionando, oltre all’accesso veno-
so e la monitorizzazione ECG, piastre esterne per eventua-
le pacing transcutaneo. Nel contesto ospedaliero, i farmaci 
che possono essere somministrati, in accordo con l’algoritmo 
ACLS sono indicati in Tabella 12: 

 – Atropina e.v. (prima dose 0.5 mg; ripetibile ogni 3-5 min; 
massimo 3 mg).

 – Dopamina ev: 2-10 μg/kg/min.
 – Adrenalina ev: 2-10 μg/min.

Ovviamente la scelta del trattamento sarà variabile in rela-
zione allo specialista che ha in gestione il paziente. In caso di 
bradiaritmia refrattaria è importante una valutazione cardio-
logica urgente per eventuale indicazione a somministrazione 
di altri farmaci (es. isoprenalina: 2-10 μg/min da aggiustare in 
base alla risposta del paziente) o per il posizionamento urgen-
te di pacing transvenoso. 

Va sempre ricordato che in caso di polso centrale non ap-
prezzabile bisogna attivare l’algoritmo per l’arresto cardiaco. 

3.2.6.2 TachIarITMIe (frequenza cardIaca >120 B/MIn)
Le tachiaritmie sono una causa ancora più frequente di insta-
bilizzazione nel paziente affetto da SC95. Anche in questo con-
testo i primi accorgimenti sono gli stessi (vedi sopra) ma può 

Bradiaritmia (FC <40 b/min)

Per tutti: 
‐ Monitora il paziente 
‐ Acquisisci parametri vitali
‐ Posiziona accesso e.v.
‐ Prelievo per  EGA
‐ Valuta storia clinica e 

documentazione paziente
‐ Esegui ECG a 12 derivazioni 

e confronta precedenti in 
compenso emodinamico 

Paziente cosciente

La bradiaritmia è persistente causa di:
• Ipotensione (PA <90 mmHg)
• Shock
• Sincope
• Alterazioni acute dello stato mentale
• Dolore toracico di tipo ischemico

• Allerta
rianimatore 

• Segui percorso
paziente
incosciente

Valuta terapia in accordo con ACLS
• Atropina e.v. (prima dose 0.5 mg; 

ripetibile ogni 3‐5 min; massimo 3 
mg); 

• Dopamina e.v. 2‐10 μg/kg/min
• Adrenalina e.v. 2‐10 μg/min
Posiziona piastre per eventuale TCP

OSSERVAZIONE
Trattamento
efficace?• Consulto cardiologico 

specialistico 
• Valuta TVP; altri farmaci

(es. isoprenalina)

NO

SI

NO

SI

SINO

Figura 9. Algoritmo gestionale delle bradiaritmie severe. 
ACLS, advanced cardiac life support; ECG, elettrocardiogramma; EGA, emogasanalisi; e.v., per via endo-
venosa; FC, frequenza cardiaca; PAS, pressione arteriosa sistolica; TCP, pacing transcutaneo; TVP, pacing 
transvenoso.
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Tachiaritmie ventricolari
In caso di tachiaritmie ventricolari in associazione a segni e 
sintomi di SC, nella maggior parte dei casi ci troviamo di fron-
te ad una situazione di estrema criticità. Distinguiamo la fibril-
lazione ventricolare e la tachicardia ventricolare. La prima è un 
corrispettivo dell’arresto cardiaco, per cui segue il protocollo 
specifico ACLS99 incentrato sulla defibrillazione in urgenza e 
la rianimazione cardiopolmonare. La seconda può essere con 
o senza compromissione emodinamica, fino alla tachicardia
ventricolare senza polso (anch’essa segue protocollo ACLS 
per arresto cardiaco). 

In caso di tachicardia ventricolare con polso e pressione ri-
levabile >80 mmHg, il paziente va attentamente monitorato e 
valutato. Una cardioversione farmacologica o elettrica previa 
sedazione profonda va comunque presa in considerazione il 
prima possibile, vista l’elevata probabilità di compromissione 
emodinamica in caso di persistenza dell’aritmia. È importante 
il controllo rapido degli elettroliti plasmatici attraverso EGA 
per correggere un’eventuale ipokaliemia e la somministra-
zione di magnesio solfato per la prevenzione delle recidive 
(Figura 11)100. 

In questo contesto, particolare attenzione va effettuata 
in caso di aritmie recidivanti. Sempre più pazienti, infatti, 
giungono in PS con un quadro di tachicardie ventricolari reci-
divanti interrotte dal defibrillatore precedentemente impian-

versione. È sempre consigliabile eseguire un esame ecocardio-
grafico transesofageo se si vuole procedere alla somministra-
zione di amiodarone.

Il flutter atriale risponde scarsamente al controllo della 
frequenza, per tale motivo è sempre meglio avviare la pro-
cedura di cardioversione elettrica o farmacologica se l’in-
sorgenza dell’aritmia è <48 h, altrimenti previa esecuzione 
dell’ecocardiogramma transesofageo, in analogia a quanto 
detto per la fibrillazione atriale. Se non è possibile procedere 
a cardioversione o ad esecuzione di ecocardiografia transe-
sofagea, si può procedere a controllo temporaneo della fre-
quenza del flutter atriale con verapamil e.v. Per l’inotropismo 
negativo del verapamil questa terapia può essere utilizzata 
al massimo per 24-48 h, ma in genere l’effetto emodinami-
co favorevole della riduzione della risposta ventricolare del 
flutter supera l’effetto sfavorevole dell’inotropismo negati-
vo del farmaco. Meno efficace la somministrazione in boli 
ripetuti di digitale e.v. In ogni caso bisogna poi procedere 
prima possibile all’interruzione dell’aritmia, se non tollerata 
emodinamicamente. 

La tachicardia parossistica sopraventricolare è decisamen-
te più rara delle precedenti ed in questo contesto l’algoritmo 
di trattamento prevede, oltre all’esecuzione del massaggio del 
seno carotideo, la somministrazione di adenosina, o verapa-
mil in bolo o di amiodarone e.v.

Tabella 12. Terapia farmacologica delle aritmie in corso di scompenso cardiaco acuto.

Bradiaritmie

Bradiaritmia  – Atropina e.v. (prima dose 0.5 mg; ripetibile ogni 3-5 min; max 3 mg)
 – Dopamina e.v.: 2-10 μg/kg/min 
 – Adrenalina e.v.: 2-10 μg/min

Bradiaritmia refrattaria  – Isoprenalina: 2-10 μg/min
 – Pacing transvenoso

Tachiaritmie sopraventricolari

Fibrillazione atriale Controllo della frequenza cardiaca
 – Digitale
 – Betabloccante 

Cardioversione farmacologica: amiodarone 
 – Carico 300 mg in 100 ml glucosata 5% in 20 min
 – A seguire infusione 900 mg in 500 ml glucosata 5% in 24 h

Flutter atriale Controllo della frequenza
 – Verapamil (cautela inotropismo negativo)
 – Digitale 

TPSV Massaggio seno carotideo monolaterale
 – Verapamil 5 mg (cautela inotropismo negativo)
 – Adenosina 6 mg in bolo e.v. rapido, poi lavaggio con soluzione fisiologica;  

eventuale seconda dose 12 mg
Controllo della frequenza
 – Digitale
 – Betabloccante

Tachiaritmie ventricolari

Fibrillazione ventricolare Defibrillazione
Rianimazione cardiopolmonare

Tachicardia ventricolare 
(polso, PA >80 mmHg)

 – Correzione ipokaliemia
 – Solfato di magnesio 
 – Lidocaina bolo 1 mg/kg ripetibile fino a 3 mg/kg, oppure 
 – Amiodarone 300 mg e.v. in 30 min

e.v., per via endovenosa; PA, pressione arteriosa; TPSV, tachicardia parossistica sopraventricolare.
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Tachiaritmia sopraventricolare (FC >120 b/min)

Considera MSC

Per tutti: 
‐ Monitora il paziente 
‐ Acquisisci parametri vitali
‐ Posiziona accesso e.v.
‐ Prelievo per EGA
‐ Valuta storia clinica e 
documentazione paziente

‐ Esegui ECG e confronta 
precedenti in compenso 
emodinamico 

Esegui ECG 

FIBRILLAZIONE
FLUTTER ATRIALE

TPSV

Sono presenti segni di 
compromissione emodinamica?*
Aritmia databile <48h o paziente in  
terapia anticoagulante efficace?

*Segni di compromissione
emodinamica:
• Ipotensione (PAS <90 mmHg)
e segni di shock

• Sincope
• Alterazioni acute dello stato
mentale

• Distress respiratorio?
• Dolore toracico di tipo
ischemico

    CARDIOVERSIONE ELETTRICA
Flutter 50‐100 J bifasico sincronizzato  

Fibrillazione120‐200 J bifasico sincronizzato
NB. Considera ETE se paziente non anticoagulato

Osservazione e gestione in 
accordo con le linee guida di 

riferimento

NOSI

Figura 10. Algoritmo gestionale delle tachiaritmie sopraventricolari. 
ECG, elettrocardiogramma; EGA, emogasanalisi arteriosa; ETE, ecocardiogramma transesofageo; e.v., per via 
endovenosa; FC, frequenza cardiaca; MSC, massaggio seno-carotideo; PAS, pressione arteriosa sistolica; TPSV, 
tachicardia parossistica sopraventricolare.

Tachiaritmia ventricolare

FIBRILLAZIONE 
VENTRICOLARE

Segui protocollo arresto 
cardiaco (defibrillazione in 

emergenza; RCP)

TACHICARDIA 
VENTRICOLARE

Senza Polso Con Polso

La TV è persistente causa 
‐ Ipotensione (PAS <90 mmHg) e 
segni di shock

‐ Sincope
‐ Alterazioni acute dello stato     
mentale

‐ Dolore toracico di tipo ischemico  
‐ Distress respiratorio

Per tutti: 
‐ Monitora il paziente 
‐ Acquisisci parametri vitali
‐ Posiziona accesso e.v.
‐ Prelievo per EGA
‐ Valuta storia clinica e 
documentazione 

‐ Se possibile esegui ECG 
a 12 derivazioni

Cardioversione elettrica in urgenza 
(120‐200 J bifasico) con assistenza 

anestesiologica

Gestione farmacologica secondo 
linee guida di riferimento

NO

SI

Figura 11. Algoritmo gestionale delle tachiaritmie ventricolari.
ECG, elettrocardiogramma; EGA, emogasanalisi arteriosa; e.v., per via endovenosa; PAS, pressione arteriosa sisto-
lica; RCP, rianimazione cardiopolmonare; TV, tachicardia ventricolare.
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riporta in sintesi un’ipotesi organizzativa di trasferimento in-
traospedaliero del paziente critico con SC acuto. 

3.2.8 Quando valutare una scelta di palliazione
La decisione sul trasferimento di un paziente ad alto rischio in 
terapia intensiva è fra gli argomenti più dibattuti da decenni e 
più difficili per il medico in PS/DEA. La terapia intensiva offre 
le possibilità di monitoraggio e supporto vitale in grado di 
modificare radicalmente le opportunità di sopravvivenza per 
pazienti con patologie acute come lo SC, ma rappresenta una 
forma di assistenza estremamente costosa, intensiva e invasi-
va, che può talvolta essere inappropriata, dannosa o futile in 
alcune tipologie di pazienti.

La difficoltà nel prevedere se il trattamento in terapia in-
tensiva sia in grado di determinare un beneficio significativo a 
lungo termine per un determinato paziente è il punto cruciale 
nel controverso dibattito sull’opportunità di ricoverare in te-
rapia intensiva pazienti con aspettativa di vita limitata per età 
molto avanzata, stato funzionale compromesso o patologie 
croniche rilevanti. Tuttavia le evidenze cliniche disponibili pro-
vengono pressoché esclusivamente da pareri di esperti o studi 
osservazionali. Una recente metanalisi sull’impatto della sin-
drome della fragilità sugli esiti del ricovero in terapia intensiva 
per diverse patologie acute critiche, relativa a 3030 pazienti, 
arruolati in 10 studi, ha documentato nei pazienti fragili (30% 
del totale), rispetto ai soggetti non fragili, un’elevata morta-
lità sia intraospedaliera (+71%) che a 6 mesi (+53%) e una 
probabilità dimezzata di essere dimessi a domicilio107. 

Il primo trial clinico controllato sull’impatto di una strate-
gia volta a incoraggiare il ricovero in terapia intensiva rispetto 
alla terapia usuale nell’anziano non fragile è stato condotto in 
22 centri in Francia usando la randomizzazione in “cluster”108. 
Lo studio ha arruolato 3036 pazienti ultrasettantacinquenni, 
in buono stato funzionale e senza storia di patologia neo-
plastica. In questi soggetti relativamente poco compromessi, 
il tasso di ammissione in terapia intensiva e la mortalità in-
traospedaliera sono risultati più elevati nel braccio intervento 
rispetto alla pratica corrente, e a 6 mesi non è stata rilevata 
alcuna differenza nella mortalità, nell’autonomia personale e 
nella qualità di vita percepita fra i due gruppi. 

In ogni caso per i malati affetti da una patologia grave 
come lo SC è sempre auspicabile che le discussioni con il per-
sonale sanitario e i familiari sulla natura della malattia e la pro-
gnosi infausta dello SC avvengano precocemente, in maniera 
coerente e omogenea fra le diverse figure che, in ospedale e a 
domicilio, hanno in cura il paziente, mettendo in evidenza an-
che l’importanza e la possibilità di un approccio palliativo che 
si concentri sul controllo dei sintomi nelle fasi avanzate. Oc-
corre assicurare che il paziente possa esprimere le sue volon-
tà in maniera esplicita e rivedere periodicamente le posizioni 
assunte, che andrebbero segnalate nella documentazione sa-
nitaria, in modo da rappresentare un’indicazione decisionale 
nei momenti di emergenza. 

3.3 Percorso diagnostico-terapeutico del paziente  
con scompenso cardiaco acuto non critico
Il paziente con SC acuto che accede in PS/DEA in assenza di un 
quadro clinico grave, quale descritto nel paragrafo 3.2 (stato di 
incoscienza, distress respiratorio, severa alterazione del circolo 
e dei valori pressori, shock, STEMI, aritmie severe) viene definito 
in questo documento come paziente con “SC acuto non criti-
co”. Questi pazienti, anche se non necessitano di un interven-

tato. Questa evenienza, particolarmente drammatica, prende 
il nome di “storm aritmico” e richiede un trattamento ultra 
specialistico che preveda sedazione del paziente con eventua-
le intubazione e assistenza ventilatoria, infusione di farmaci 
anestetici (fondamentale interrompere lo stimolo adrenergi-
co), associata ad infusione di farmaci antiaritmici e correzione 
delle disionie. 

3.2.7 Stratificazione del rischio e trasferimento 
dal Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergenza-
Accettazione del paziente critico
La gestione dei pazienti affetti da SC acuto che si presentano 
in condizioni critiche deve essere effettuata in un ambiente in 
cui siano rapidamente disponibili strumenti di monitoraggio e 
trattamento avanzato, da parte di personale medico ed infer-
mieristico avente una formazione specialistica sull’argomento. 
Storicamente, comunque, la scelta della collocazione (ambien-
te di ricovero e/o eventuale dimissione) e la valutazione pro-
gnostica dei pazienti con SC acuto è sempre stata basata sul 
solo giudizio clinico del medico esaminatore, potendosi creare 
così una sotto- o sovrastima di gravità101,102. Tali discrepanze si 
fanno più marcate nel paziente critico103. Allo stesso tempo il 
livello di acuzie al primo contatto medico non sempre correla 
con il successivo rischio di morte104. Pazienti con severo distress 
respiratorio o edema polmonare possono essere perfettamente 
stabilizzati dopo poche ore e avere di fatto un rischio di morta-
lità ben inferiore rispetto a pazienti con sintomatologia di pre-
sentazione meno grave ma con multiple comorbilità che impat-
tano negativamente sugli eventi anche a breve termine105,106.

Nel paziente critico con SC acuto deve essere chiaro fin 
dai primi minuti in PS/DEA quali percorsi di cura a medio-lun-
go termine debbano essere attivati:

 – I pazienti con associata sindrome coronarica acuta (STEMI 
o NSTEMI ad elevato rischio), con accertata diagnosi di
shock cardiogeno e con arresto cardiaco da causa cardia-
ca, devono essere inevitabilmente gestiti fin dalle prime 
fasi dal cardiologo e dall’intensivista e il loro processo di 
cura deve proseguire in UTIC.

 – Nel caso di UTIC non adeguate a gestire pazienti intubati 
(indisponibilità dei ventilatori o personale non adeguata-
mente formato), qualora il paziente con le caratteristiche di 
cui sopra sia stato intubato, può essere previsto il ricovero 
presso una terapia intensiva generale o cardiochirurgica, 
prevedendo un trasferimento in ambiente cardiologico al 
miglioramento del quadro clinico.

 – Sarebbe auspicabile che i centri ospedalieri avessero un’or-
ganizzazione in Rete per la cura del paziente in shock per 
organizzare un rapido trasferimento in caso di necessità 
verso un centro di terzo livello, dotato di sala di emodi-
namica h24/7 giorni e possibilità di impianto di assistenza 
meccanica al circolo (v. paragrafo 3.2.2.4)

 – Il ricovero in ambiente intensivo (UTIC/Semintensiva) è neces-
sario per tutti i pazienti con SC acuto che, dopo la valutazio-
ne e il trattamento iniziale in PS/DEA, mantengano delle con-
dizioni di instabilità (SaO2 <90% nonostante il supplemento 
di ossigeno, frequenza cardiaca <40 o >120 b/min, PAS <90 
mmHg con segni di ipoperfusione periferica, evidenza di di-
sfunzione ventricolare destra di nuova insorgenza) anche se 
non vi è validazione in letteratura di questi parametri.

Sulla base delle considerazioni in merito ai percorsi dei 
differenti profili clinici descritti nella sezione 3.2, la Figura 12 
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 – visita medica ed esame obiettivo;
 – esecuzione di EGA con monitoraggio dei lattati;
 – esecuzione di Rx torace;
 – valutazione degli esami laboratoristici urgenti (peptidi 

natriuretici, troponina, creatinina, elettroliti, emocromo, 
D-dimero);

 – ecografia toracica, se disponibili le competenze.

Il trattamento iniziale in questa fase a seconda dei segni e 
sintomi, dei parametri vitali e del risultato degli esami e degli 
accertamenti eseguiti, comprende:

 – somministrazione di ossigeno;
 – somministrazione e.v. di furosemide 20-40 mg in bolo;
 – somministrazione di antiaggregante piastrinico (sospetto 

NSTEMI);
 – terapia ipotensiva secondo il profilo pressorio;
 – correzione di acidosi (EGA) o disionie;
 – correzione dell’ipoglicemia o iperglicemia (“point of care”);
 – somministrazione di liquidi in caso di disidratazione.

3.3.2 Processo diagnostico nel paziente  
con scompenso cardiaco acuto non critico
Lo SC acuto può essere di prima diagnosi, e pertanto defi-
nito de novo, o esordire come riacutizzazione di un quadro 
cronico. In presenza di un sospetto di SC acuto, è necessario 
procedere rapidamente ad una corretta diagnosi, che prevede 
un approccio metodologico basato su tre passaggi principali: 
valutazione clinica, strumentale e laboratoristica (Tabella 13).

to di emergenza per interruzione delle funzioni vitali, possono 
comunque presentare un rischio immediato o evolutivo a breve 
tempo e ricevere al triage il codice giallo, con indicazione all’ac-
cesso in sala medica entro 15 min. Peraltro, in assenza di sinto-
mi e segni d’allarme e in condizioni di relativa stabilità clinica, 
un paziente con SC acuto potrebbe anche ricevere un codice 
verde con attesa di 60 min per la valutazione clinica. 

Il percorso diagnostico-terapeutico del paziente non criti-
co è riassunto nella Figura 13.

3.3.1. Primo inquadramento e trattamento all’ingresso 
in Pronto Soccorso/Dipartimento  
di Emergenza-Accettazione
È molto importante che l’inquadramento del paziente avvenga 
al primo contatto da parte del personale infermieristico o me-
dico adeguatamente addestrato, al fine di identificare il tempo 
di insorgenza dei sintomi, la loro presentazione iniziale e l’e-
voluzione, ed eventuali fattori scatenanti associati, cioè che in 
ogni caso venga formulato il sospetto diagnostico di SC acuto. 
Il paziente con SC acuto non critico dovrebbe completare un 
percorso di inquadramento entro 60-120 min e andrebbe con-
siderato sempre come potenzialmente in pericolo di vita.

L’inquadramento deve comprendere:

 – completamento della raccolta anamnestica iniziata al triage;
 – posizionamento di agocannula venosa;
 – controllo dei parametri vitali (pressione arteriosa, frequen-

za cardiaca, SaO2);
 – esecuzione dell’ECG (entro 10 min);

SINDROME 
CORONARICA 

ACUTA

SINDROME 
CORONARICA 

ACUTA

SHOCK 
CARDIOGENO

SHOCK 
CARDIOGENO

ARITMIE 
COMPLESSE
ARITMIE 

COMPLESSE

Dimissione dal PS/DEA del paziente con SC acuto critico

Laboratorio di 
Emodinamica
Centro Hub

Segni di ischemia acuta

SI NO

Necessità di assistenza
al circolo

Centro Hub
Trapianto/VAD
Rete Shock

SI
NO

Complicanze meccaniche 
Coronaropatia severa

SIUTI
Cardiochirurgia

Severa insufficienza
respiratoria (IOT)

SIUTIC con respiratori/
Rianimazione

NO

NO

UTIC

Figura 12. Ipotesi organizzativa di trasferimento intraospedaliero del paziente con 
scompenso cardiaco (SC) acuto critico.
IOT, intubazione oro-tracheale; PS/DEA, Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergenza-Ac-
cettazione; UTI, unità di terapia intensiva; UTIC, unità di terapia intensiva cardiologica; 
VAD, dispositivo di assistenza ventricolare.
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zione clinica, in particolare la terapia domiciliare, può fornire 
preziosi elementi di ausilio diagnostico.

Raccolta una breve e mirata anamnesi, è fondamentale in-
quadrare il “fenotipo emodinamico” di presentazione clinica, 
elemento di grande rilevanza prognostica che può determina-
re le strategie assistenziali. I dati dello studio ADHERE109 han-
no mostrato il vantaggio della fenotipizzazione del quadro 
dello SC acuto in base alla PAS: in assenza di segni e sintomi 
di shock, la probabilità di una severa disfunzione ventrico-
lare sinistra sottostante e di una rapida evoluzione infausta 
del quadro clinico incrementa marcatamente per PAS <90 
mmHg. La maggioranza dei pazienti presenta un quadro di 
SC ipertensivo, con segni di congestione centrale polmonare 
e/o periferica. Meno frequentemente lo SC acuto si presenta 
con incremento ponderale, edemi declivi, ortopnea e fatica, 
e con PAS in un range di normalità (110-140 mmHg): questo 
quadro si associa più spesso ad instabilizzazione di uno scom-
penso cronico con disfunzione ventricolare. Sono invece più 
rari (5-8%) i casi di presentazione dello SC con severa ipoten-
sione (PAS <90 mmHg) senza segni di ipoperfusione, anche se 
in questi casi la prognosi è spesso più severa110.

Un quadro clinico particolarmente insidioso può esse-
re quello del paziente con dispnea, non iperteso (PAS <140 
mmHg), o ipoteso, ma non in shock (PAS 90-100 mmHg), 
senza rumori umidi al torace, con segni di congestione acuta 
venosa sistemica (turgore delle giugulari, reflusso epatogiu-
gulare, dolore in ipocondrio destro con epatomegalia, ede-
mi declivi, segni di insufficienza renale o di peggioramento 
del quadro di insufficienza renale cronica). In tali pazienti è 
concreto il sospetto di uno SC da insufficienza ventricolare 
destra, secondaria ad ischemia (infarto del ventricolo destro) o 
a eccessivo quanto improvviso incremento del postcarico del 
piccolo circolo (embolia polmonare submassiva), o da cause 
estrinseche al muscolo, ma che ne compromettono il riempi-
mento (incremento della pressione intratoracica, versamento 
pericardico pre-tamponante). 

In ogni caso, il quadro clinico di partenza può virare a 
seconda dell’evolutività del fattore eziopatogenetico sotto-

3.3.2.1 ValuTazIone clInIca

La presentazione dello SC acuto può avvenire secondo due 
quadri clinici: 

1. Dispnea come sintomo prevalente e presenza di segni di
congestione centrale e/o periferica.

2. Astenia come sintomo prevalente e segni di bassa portata.

Naturalmente i due quadri possono a volte coesistere o
presentare alcuni aspetti di entrambe le presentazioni clini-
che, rendendo più complessa la diagnosi e le scelte terapeu-
tiche.

Agli operatori che intervengono deve essere ben chiaro 
che la dispnea, e più in generale i sintomi di distress respi-
ratorio, possono essere causati da diverse patologie, da por-
re in diagnosi differenziale. L’anamnesi, che fornisce spesso 
elementi dirimenti, può essere limitata dalla scarsa collabora-
zione del paziente a causa della condizione clinica acuta. In 
questo caso, l’aiuto di familiari e la revisione della documenta-

Paziente con sospetto scompenso cardiaco acuto

Conferma della 
diagnosi

Valutazione delle 
comorbilità

Valutazione dei fattori 
precipitanti

Scompenso cardiaco 
prevalente

Scompenso cardiaco 
ma comorbilità
prevalente

Allertare
Cardiologo

Eventuale
coinvolgimento
altri specialisti

Terapia specifica secondo eziologia e comorbilità
(v. LG ESC Acronimo CHAMP)

STRATIFICAZIONE DEL RISCHIO

Figura 13. Il percorso diagnostico terapeutico del paziente non critico.
CHAMP, acute Coronary syndrome; Hypertension emergency; Arrhythmia; acute Me-
chanical cause; Pulmonary embolism; ESC, Società Europea di Cardiologia; LG, linee guida.

Tabella 13. I tre passaggi importanti per la corretta diagnosi di scom-
penso cardiaco acuto.

Valutazione clinica Valutazione della storia clinica, 
di sintomi e segni → sospetto 
diagnostico, contesto di fattori  
di rischio e cardiopatie preesistenti, 
diagnosi differenziale o definitiva  
di scompenso cardiaco

Valutazione strumentale Segni strumentali riconducibili 
allo scompenso cardiaco acuto → 
conferma della diagnosi, diagnosi 
differenziale, identificazione di 
comorbilità e fattori scatenanti

Valutazione laboratoristica Indicatori di laboratorio → 
accreditamento della diagnosi 
differenziale, identificazione  
di comorbilità e possibili fattori 
scatenanti
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cardiovascolari nelle prime ore dopo l’arrivo del paziente in 
PS/DEA. In ogni caso un ecocardiogramma va comunque pro-
grammato nei pazienti che si presentano con un’esacerbazio-
ne di SC cronico. 

Angio-tomografia del torace
L’angio-tomografia del torace nello SC acuto è considerata 
un’indagine di primo livello soprattutto nel sospetto di embo-
lia polmonare e dissezione aortica. In un paziente emodinami-
camente stabile con dispnea acuta e ad alto rischio di embolia 
polmonare, o con rischio intermedio o basso ma D-dimero 
elevato, le linee guida internazionali consigliano di eseguire 
un’angio-tomografia toracica precocemente in PS/DEA. In 
presenza invece di sospetta embolia polmonare in un quadro 
di shock cardiogeno o in un paziente emodinamicamente in-
stabile è consigliata solo se di immediata e facile esecuzione. 

L’angio-tomografia del torace può anche essere esegui-
ta per valutare l’anatomia coronarica e ha in un alto potere 
predittivo negativo il suo punto di forza, soprattutto nei pa-
zienti a rischio basso o intermedio sia in condizioni di stabilità 
che instabilità emodinamica113,114. La principale limitazione 
dell’esame è la quantizzazione emodinamica della lesione 
coronarica (specificità 30-40%) e la difficoltà di discriminare 
in presenza di diffuse calcificazioni dei vasi. Benché, in alcu-
ne esperienze soprattutto americane, l’angio-tomografia sia 
consigliata come esame di seconda linea in PS/DEA, per il mo-
mento in letteratura non vi sono dati conclusivi che ne giusti-
fichino l’utilizzo precoce nel paziente con SC acuto.

3.3.2.3 ValuTazIone laBoraTorIsTIca

Peptidi natriuretici
I peptidi natriuretici BNP o frammento N-terminale del proBNP 
(NT-proBNP) hanno un alto potere predittivo negativo (soglie 
BNP <100 pg/ml, NT-proBNP <300-400 pg/ml) per lo SC acuto 
e dovrebbero essere sempre misurati soprattutto nei pazienti 
de novo e/o con sintomatologia sfumata. In pazienti con SC 
acuto e storia di SC cronico, livelli elevati dei peptidi natri-
uretici possono identificare, particolarmente se confrontati 
con un valore ottenuto in condizioni clinicamente stabili, una 
instabilizzazione emodinamica e aiutare nella stratificazione 
prognostica al termine del ricovero in PS/DEA58.

Altri esami di laboratorio
Non vi sono altri esami di laboratorio in grado di accredi-
tare una diagnosi di SC acuto. Tuttavia, diversi esami sono 
importanti per definire comorbilità e fattori scatenanti, tutti 
prognosticamene rilevanti ed utili per ottimizzare i trattamen-
ti: creatininemia e azotemia (funzione renale), sodiemia, ka-
liemia (squilibrio elettrolitico), glicemia (sintomi legati a ipo/
iperglicemia), emocromo, proteina C-reattiva, fibrinogeno 
(stato settico e valutazione anemia), international normalized 
ratio, tempo di tromboplastina parziale (quadro emocoagula-
tivo), D-dimero se sospetto di trombosi acuta/tromboembolia 
polmonare. Anche la valutazione della funzionalità epatica 
(aspartato aminotransferasi, alanina aminotransferasi, biliru-
bina diretta/indiretta) può concorrere alla stratificazione pro-
gnostica115,116, mentre i livelli di procalcitonina possono essere 
presi in considerazione nel sospetto di infezione sistemica 
acuta quale diagnosi concomitante o alternativa allo SC117.

L’EGA venosa e arteriosa di routine non è consigliabile, ma 
attiene a quadri clinici più specifici del paziente “critico”(es. 

stante, nonché della concomitanza di altre patologie (vedi più 
avanti patologie concomitanti), della fragilità del paziente e 
del tempo di intervento. Pertanto il precoce trattamento di 
fattori causali è un elemento chiave nel limitare l’evoluzione 
del quadro clinico e nel determinare la prognosi.

3.3.2.2 ValuTazIone sTruMenTale

Gli esami strumentali consigliati sono un ECG, un Rx tora-
ce, un ecocardiogramma ed un eventuale ecografia toracica. 
Solo in casi selezionati e nel sospetto diagnostico di disse-
zione aortica o embolia polmonare, può essere considerata 
l’esecuzione di un’angio-tomografia del torace.

Elettrocardiogramma
È sempre consigliato e raramente appare normale in presenza 
di SC acuto; è fondamentale per la diagnosi delle possibili 
cause cardiache scatenanti come le aritmie o le sindromi co-
ronariche.

Radiografia del torace
È un esame rapido e spesso viene eseguito in tempi brevi in 
PS/DEA, ma va tenuto conto che identifica i segni di conge-
stione venosa polmonare ed edema interstiziale ed alveolare 
nell’80% dei casi, per cui in pazienti con dispnea parossistica 
o ingravescente, la mancanza di segni radiografici non può
escludere la diagnosi. In ogni caso, la radiografia del torace 
risulta utile per identificare quadri clinici associati, o fattori 
scatenanti, come infezioni del parenchima polmonare, pneu-
motorace, e fornisce indicazioni grossolane sulla volumetria 
cardiaca, utili in pazienti de novo.

Ecografia toracica
Si è rilevata molto utile nell’identificare i segni di congestione 
polmonare, e sono sempre più comuni iniziative formative per 
insegnare questa metodica a medici appartenenti a varie spe-
cialità. Infatti, come chiarito sopra, circa il 20% dei pazienti 
possono avere uno SC acuto, ma un Rx torace senza segni 
patognomonici. Il segno tipico della congestione polmonare 
all’ecografia toracica è la presenza di linee bianche ipereco-
gene, le linee B, profonde, che originano dalla linea pleurica, 
e che si muovono di concerto con gli atti respiratori; inoltre, 
l’ecografia polmonare può identificare falde pleuriche a vol-
te anche minime, confermare aree di flogosi o di patologie 
dell’interstizio polmonare. Impiegando dispositivi ecografici 
portatili, tale diagnostica può essere rapidamente eseguita fin 
dal primo contatto con il paziente111. Una recente revisione 
sistematica ha documentato che la metodica è in grado di co-
gliere modifiche della congestione in risposta al trattamento 
in tempi molto rapidi, con variazioni nel numero delle linee B 
in poche ore, ed ha un importante valore prognostico nello 
SC acuto: la presenza di ≥15 linee B all’ecografia polmonare 
in dimissione identifica un gruppo di pazienti con un rischio 
5 volte superiore di decesso o riospedalizzazione per SC112. 

Ecocardiogramma
È sempre consigliato nel sospetto di SC acuto in PS/DEA ed 
ormai è eseguito spesso anche dai medici d’urgenza oltre che 
dai cardiologi. Va eseguito nel più breve tempo possibile in 
presenza di instabilità emodinamica o nel paziente con SC 
acuto de novo, ed è quindi auspicabile che tutte le strutture 
di PS/DEA siano in condizione di eseguire un ecocardiogram-
ma (definito “eco-fast”) dedicato alla ricerca di emergenze 
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Nei pazienti con SC a patologia cardiaca prevalente, an-
che se di età avanzata, prestazioni terapeutiche anche com-
plesse e costose, sono spesso appropriate in quanto, se trat-
tati secondo le linee guida, la sopravvivenza e la qualità di vita 
possono migliorare. Questo vale sia per la spesa farmaceutica 
che per l’uso di dispositivi o di interventi cardiochirurgici.

Nel paziente con SC cardiaco a comorbilità prevalente, la 
sopravvivenza e qualità di vita potrebbero essere compromesse 
indipendentemente da eventuali terapie cardiologiche aggres-
sive, e quindi diventa opportuna una maggior riflessione sui 
trattamenti. La valutazione del paziente in termini di soprav-
vivenza, non tanto basata sulla severità dello scompenso, ma 
sulle comorbilità e sullo stato funzionale, diventa essenziale. 
Infatti si potranno selezionare pazienti con prognosi relativa-
mente buona, in cui sarà utile un approccio terapeutico, sia 
farmacologico che interventistico, anche aggressivo, e pazienti 
con comorbilità multiple, grado elevato di dipendenza, deterio-
ramento cognitivo, in cui la prognosi a breve termine è comun-
que infausta, che dovrebbero essere quindi destinati a terapia 
farmacologica e, nei casi più avanzati, a cure solo palliative, 
come anche contemplato nelle recenti linee guida ESC1. 

Uno dei problemi più rilevanti è identificare questi pazienti 
ed operare una stratificazione prognostica corretta. A questo 
proposito possono essere utilizzati degli score che possono 
stratificare la prognosi in pazienti complessi. Uno di questi è 
l’MPI (Multidimensional Prognostic Index)120 che tiene conto 

pazienti ipoperfusi e con distress respiratorio) o valutazioni di 
efficacia di trattamenti ventilatori. 

Un discorso a parte merita la misura della troponina ad alta 
sensibilità (hsTn), perché può fornire due informazioni distinte:

1. contribuire alla diagnosi differenziale di sindrome corona-
rica acuta, che può associarsi o essere la causa dell’insta-
bilizzazione emodinamica; la hsTn va sempre dosata nel
sospetto di evento ischemico pregresso o in atto (sintomi,
alterazioni elettrocardiografiche +/- anomalie della cineti-
ca segmentale all’ecocardiogramma);

2. rappresentare un indice di danno miocardico acuto (mio-
cardite, miopericardite) o di danno miocardico progressivo
non legato direttamente a segni chiari di ischemia o di
processo flogistico del miocardio; in questo secondo caso
può rappresentare un importante indice prognostico (es.
cardiotossicità da chemioterapici, azione di agenti infiam-
matori, citochine, ma anche un isolato danno cellulare in
atto)58. Inoltre la hsTn in corso di dispnea acuta, senza
significativi segni di congestione polmonare e/o ischemia
acuta, concorre alla diagnosi differenziale e stratificazione
prognostica in caso di embolia polmonare118.

3.3.3 Fattori precipitanti e comorbilità  
che complicano la diagnosi
I fattori precipitanti di SC acuto in genere si innestano su una 
fase paucisintomatica di uno SC cronico. Tra questi sono parti-
colarmente frequenti i disturbi del ritmo (bradi- o tachiaritmie, 
i BAV o i blocchi di conduzione intraventricolare), un’iperten-
sione arteriosa non controllata, quadri di flogosi polmona-
re e la mancata aderenza alle prescrizioni farmacologiche e 
comportamentali (Tabella 14). Questi fattori precipitanti, oltre 
a condizionare un diverso quadro clinico, possono avere un 
valore prognostico indipendente94,119. È molto importante che 
questi fattori vengano riconosciuti precocemente per la defi-
nizione di un corretto programma di diagnosi e soprattutto 
di terapia.

3.3.3.1 coMorBIlITà 
I pazienti affetti da SC presentano frequentemente comor-
bilità che possono associarsi a disfunzione ventricolare sini-
stra3,6,13,14,95. Pazienti di età avanzata, con una fragilità di base 
significativa, possono non mostrare appieno i sintomi ed i se-
gni di SC rendendo più complesso l’inquadramento diagno-
stico differenziale. 

I pazienti con SC non critico possono essere sostanzial-
mente divisi in due gruppi (Figura 13): (a) SC a patologia car-
diaca prevalente; (b) SC a comorbilità prevalente.

Il riconoscimento delle comorbilità e soprattutto la valu-
tazione del loro ruolo sull’insorgenza dei sintomi che hanno 
portato il paziente in PS/DEA è un processo spesso non sem-
plice che richiede esperienza e competenza sia internistica che 
cardiologica. La Figura 14 mostra le comorbilità presenti nei 
pazienti ricoverati per SC acuto o per peggioramento di un 
quadro di SC cronico noto in una ricerca osservazionale svol-
ta in pazienti ricoverati in ambito internistico17. Come si può 
vedere l’insufficienza renale, l’anemia, il diabete scompensato 
e la BPCO, nonché le patologie tumorali e le altre malattie 
infiammatorie croniche sono spesso presenti. La fragilità e le 
patologie neurologiche come la demenza o la malattia di Al-
zheimer sono anch’esse presenti con prevalenza elevata e ben 
il 22% dei pazienti ha un deterioramento cognitivo del quale 
tenere conto nella gerarchizzazione delle cure erogate.

Tabella 14. I possibili fattori precipitanti in un quadro clinico di scom-
penso cardiaco acuto.

• Sindrome coronarica acuta

• Ipertensione non controllata, crisi ipertensiva (PAS ≥240 mmHg
e/o PAD ≥140 mmHg)

• Tachiaritmie (fibrillazione atriale, tachiaritmie ventricolari) e
bradiaritmie

• Broncopneumopatia cronica ostruttiva esacerbata

• Introito alimentare inadeguato (in eccesso o in difetto)

• Stati infiammatori acuti con incrementato fabbisogno
metabolico (polmonite, endocardite infettiva, sepsi)

• Complicanze meccaniche cardiache acute da: rottura di cuore
post-infarto, difetto interventricolare, insufficienza mitralica
acuta, trauma toracico, dissezione aortica complicata da
insufficienza aortica severa e/o ischemia cardiaca, disfunzione
acuta di protesi valvolari

• Endocrinopatie e disfunzione ormonale (disfunzione tiroidea,
chetoacidosi diabetica, malattie corticosurrenaliche, gravidanza,
preeclampsia/eclampsia)

• Farmaci chemiotossici, corticosteroidi, FANS, farmaci sodio-
ritentivi (inclusa insulina), inotropi negativi (eccesso di
betablocco, farmaci antiaritmici)

• Embolia polmonare

• Malattie cerebrovascolari acute

• Incrementato stato adrenergico riflesso (dolore, stress-ansietà,
ipossia, ipotensione, ecc.)

• Chirurgie intermedie e maggiori, stati peri-chirurgici complicati
da infezioni, anemia, sovraccarico di volume, non bilanciato
apporto nutrizionale ed idro-elettrolitico

• Stati tossici da alcool e droghe

FANS, farmaci antinfiammatori non steroidei; PAD, pressione arteriosa 
diastolica; PAS, pressione arteriosa sistolica.
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diovascolare noti, deve sempre far pensare in prima istanza 
ad una coronaropatia. La maggior parte di questi pazienti ha 
una coronaropatia multivasale e/o del tronco comune, più fre-
quente proprio nella sindrome coronarica acuta tipo NSTEMI. 
La contemporanea presenza di SC e NSTEMI si associa, inol-
tre, ad una prognosi significativamente peggiore, con aumen-
to del rischio di mortalità di circa 2.5 volte7.

In corso di sindrome coronarica acuta, l’aumento della 
pressione telediastolica del ventricolo sinistro, trigger dello SC 
acuto, rappresenta una delle principali cause di aumento del 
consumo di ossigeno, insieme alla tachicardia riflessa. Nel con-
tempo, la diminuzione dell’apporto di ossigeno, conseguente 
all’ischemia acuta, può aumentare le pressioni di riempimen-
to sinistre ed essere causa della disfunzione ventricolare. En-
trambi i meccanismi spiegano il frequente riscontro di aumen-
to della troponina nello SC acuto, che rende talora difficile 
identificare il meccanismo scatenante. Quadri elettrocardio-
grafici, quali il blocco di branca sinistra o la stimolazione da 
pacemaker, riscontrabili più di frequente proprio nei pazienti 
con SC, possono complicare la diagnosi di ischemia miocardi-
ca acuta. La sovrapposizione dell’evento ischemico e dello SC 
acuto può rendere difficile la scelta del corretto timing dello 
studio coronarografico; se le condizioni di compenso sono 
precarie anche la sola somministrazione di mezzo di contrasto 
può contribuire ad un ulteriore aggravamento. D’altra parte, 
il rischio di recidiva ischemica in attesa della stabilizzazione del 
compenso può comportare l’insorgenza di eventi maggiori. Di 
fatto le linee guida ESC sulle sindromi coronariche senza so-
praslivellamento del tratto ST64 consigliano l’esecuzione della 
coronarografia in emergenza (entro 2 h) proprio in presenza 
di SC acuto, instabilità emodinamica o shock cardiogeno, ol-
tre che di angina refrattaria o di deviazione del tratto ST (clas-
se I, livello di evidenza C). In assenza di tali condizioni, viene 
raccomandata l’esecuzione della coronarografia entro 24 h in 
caso di positività della troponina o con GRACE risk score >140 

di una serie di variabili che appartengono a 8 domini: ADL 
(Activities of Daily Living), IADL (Instrumental Activities of 
Daily Living), SPMSQ (Short Portable Mental Status Question-
naire), MNA (Mini Nutritional Assessment), Exton-Smith Scale, 
CIRS (Comorbidity Index Rating Scale), farmaci assunti, stato 
abitativo. Questo score è in grado di dare una buona stratifi-
cazione prognostica, ma è discretamente complesso e richie-
de tempo. La FADOI sta lavorando su uno score nuovo121 che 
tiene conto di due variabili: la dipendenza (COMPLIMED score 
1, CS1) e le comorbilità (COMPLIMED score 2, CS2). Il CS1 si 
basa prevalentemente sull’indice di Barthel e sull’Exton-Smi-
th Scale, mentre il CS2 si basa sul calcolo del Charlson sco-
re. La somma degli score CS1 e CS2 è in grado di prevedere 
la mortalità a 3, 6 mesi ed 1 anno. Il COMPLIMED score, se 
confrontato con l’MPI score per mezzo di curve ROC mostra 
specificità e sensibilità superiori (dati non pubblicati). Inoltre 
questo score è semplice e rapido e potrebbe essere usato per 
la valutazione del paziente con scompenso acuto nei PS/DEA, 
aprendo strategie terapeutiche, e quindi di ricovero, diverse.

L’altro punto fondamentale del paziente che si presenta al 
PS/DEA con dispnea e quindi con sospetto SC acuto è la dia-
gnosi differenziale con altre patologie come la riacutizzazione 
di BPCO, l’embolia polmonare o quadri neoplastici che esclu-
dono in prima istanza un coinvolgimento cardiaco. In que-
sti casi è corretto affrontare il sospetto diagnostico con una 
metodologia accurata, come riportato sopra, che coinvolge 
clinica, indagini strumentali ed esami ematochimici.

3.3.4 Sindrome coronarica acuta tipo infarto miocardico 
senza sopraslivellamento del tratto ST con segni di 
disfunzione ventricolare sinistra nel contesto del 
paziente non critico
Le sindromi coronariche acute rappresentano, in Europa, la 
principale causa di SC acuto122. Pertanto uno SC acuto de 
novo, particolarmente in un contesto di fattori di rischio car-
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Figura 14. Comorbilità dei pazienti ricoverati per scompenso cardiaco in Medi-
cina Interna. Dati dello studio CONFINE, età media 79 anni.
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Modificata da Biagi et al.17.
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mentali necessari per un più completo inquadramento dia-
gnostico che comprenda lo studio e il ruolo delle comorbilità. 
Nello specifico, il paziente dovrà essere adeguatamente moni-
torato e, contemporaneamente, ricevere il primo trattamento 
finalizzato al miglioramento dei sintomi e alla prevenzione del 
danno d’organo con l’obiettivo di raggiungere una PAS ≥90 
mmHg e un’adeguata perfusione periferica, con SaO2 >90%. 
La riposta alla terapia (presente/assente) rappresenta anch’es-
sa una determinante nella stratificazione del rischio.

Valutazioni seriate possono consentire di osservare la ri-
sposta alla terapia intrapresa o di cogliere condizioni cliniche 
inizialmente non evidenti (es. un aumento dei valori di tropo-
nina, la presenza di comorbilità o altri fattori confondenti). 
Inoltre durante il periodo di osservazione in PS/DEA potrebbe 
rivelarsi utile l’impiego di modelli di rischio (score) che com-
binino le diverse variabili cliniche e strumentali per una strati-
ficazione prognostica più accurata ed una standardizzazione 
dei percorsi. Bisogna però sottolineare che, nonostante tali 
vantaggi, attualmente, gli score disponibili presentano diversi 
limiti che vanno considerati. Il modello di rischio ideale del 
paziente che afferisce al PS/DEA dovrebbe, infatti, utilizzare 
semplici variabili, facili da determinare, basarsi su una popo-
lazione del mondo reale valutata nel contesto del PS/DEA, ed 
essere stato sottoposto a validazione interna ed esterna. Lo 
score di rischio, infine, dovrebbe essere testato in studi rando-
mizzati, finalizzati a verificare se il suo utilizzo possa consenti-
re un miglioramento della prognosi dei pazienti.

Al momento la gran parte dei modelli di rischio si basa 
sulla valutazione del paziente già ospedalizzato per SC men-
tre quattro score sono stati testati e validati nella popolazio-
ne di pazienti afferenti al PS/DEA (Tabella 15)123-126. L’EHMRG 
(Emergency Heart Failure Mortality Risk Grade, http://ehmrg.
ices.on.ca)123 ha valutato sia la mortalità intraospedaliera che 
a 30 giorni, riuscendo a discriminare fra due gruppi estre-
mi, uno a bassissimo rischio (0.3%) ed uno ad alto rischio 
(8.5%). Tuttavia, l’accuratezza dello score non è stata ripro-
dotta quando testato nella popolazione spagnola127. Analo-
gamente all’EHMRG, il MEESSI-AHF (Multiple Estimation of 
Risk Based on the Emergency Department Spanish Score) è 
stato testato e validato nei pazienti afferenti al PS/DEA con-
sentendo di individuare un gruppo a rischio molto basso e 
molto alto di mortalità a 30 giorni126. Recentemente gli score 
predittivi nei reparti di emergenza sono stati oggetto di una 
revisione sistematica128; la conclusione degli autori è che nes-
suno score appare superiore agli altri, ma gli score in generale 
possono essere di aiuto nella predizione di eventi fatali nei 
pazienti potenzialmente dimissibili dal PS/DEA. 

La stratificazione del rischio, infine, non può prescindere 
anche da altri fattori oltre a quelli meramente clinici e stru-
mentali. L’utilizzo di criteri di tipo multidimensionale per l’in-
dividuazione di pazienti fragili potrebbe in parte superare tale 
limite, ma non vi sono dati disponibili che indichino l’efficacia 
di tali approcci (es. McKesson Interqual o Milliman Care Gui-
delines) per l’ottimizzazione del percorso dei pazienti129. Una 
scala che potrebbe essere adottata per indicare la fragilità del 
paziente anche con SC è la Clinical Frailty Scale130 (Figura 15) 
recentemente riproposta in un documento di consenso inter-
nazionale131.

Analogamente non viene generalmente considerato l’im-
patto prognostico di fattori sociali e comportamentali. In par-
ticolare la presenza di barriere all’auto-cura della patologia 

(classe I, livello di evidenza A), o entro le 72 h se la troponina 
è negativa ma sono presenti fattori di rischio, tra i quali anche 
la disfunzione ventricolare (classe I, livello di evidenza A). Nei 
quadri clinici e di laboratorio di difficile valutazione, come per 
esempio in assenza di angina o in presenza di segni non del 
tutto tipici per ischemia miocardica, l’indicazione allo studio 
coronarografico e ad un eventuale trattamento invasivo va 
valutata considerando il profilo di rischio del paziente, le co-
morbilità e la presenza di miocardio vitale.

3.3.5 Potenzialità di un “fast-track” cardiologico 
Per alcuni pazienti che si presentano in PS/DEA con un quadro 
di SC acuto, e comunque nel rispetto degli assetti organizzati-
vi previsti nei diversi reparti di PS/DEA, potrebbe essere istitui-
to un percorso che preveda il coinvolgimento dello specialista 
cardiologo molto precocemente rispetto al medico d’urgenza 
o al medico di guardia in quel momento in PS/DEA. Questo
“percorso accelerato” avrebbe il compito di:

a) favorire la definizione di un rapido percorso diagnostico;
b) promuovere un’eventuale stabilizzazione precoce attra-

verso provvedimenti terapeutici mirati;
c) verificare in tempi rapidi la necessità di ricovero in ambien-

te intensivo cardiologico o in reparto di degenza, oppure
stabilire la dimissione verso reparti di osservazione breve
o verso il domicilio.

Un tipico esempio di paziente che potrebbe richiedere una 
presa in carico precoce da parte del cardiologo è il paziente 
con SC cronico noto, che si presenta con una fase di instabi-
lizzazione emodinamica, oppure il paziente con segni di SC 
acuto, anche di prima diagnosi, ma con associato un chiaro 
quadro di sindrome coronarica acuta, tachiaritmia severa, bra-
diaritmie, gravi patologie valvolari. In questo modo verrebbe 
promosso un uso estensivo dell’ecocardiografia nei PS/DEA, 
facilitando i percorsi organizzativi e accelerando la scelta deci-
sionale più appropriata per il paziente. Anche nel ricovero nei 
reparti di osservazione breve potrebbe continuare la presa in 
carico del cardiologo, fino alla scelta finale se dimettere o ri-
coverare il paziente. L’attivazione del “fast-track” cardiologico 
naturalmente non preclude che avvenga la normale dialettica 
fra gli specialisti all’interno delle consulenze di PS/DEA.

3.3.6 Stratificazione del rischio del paziente  
con scompenso cardiaco acuto non critico
La valutazione di un paziente con SC acuto che si presenta in 
PS/DEA ha come primo obiettivo quello di escludere, anche in 
presenza di un avvenuto triage con codice giallo/verde, situa-
zioni a carattere evolutivo quali lo shock cardiogeno incipiente 
(PAS <90 mmHg con iniziali segni di ipoperfusione d’organo), 
distress respiratorio che diventa ingravescente, la presenza di 
un quadro ischemico acuto tipo STEMI, l’accentuazione dei 
segni di congestione severa, ecc. Per queste categorie di pa-
zienti bisogna essere pronti a modificare il quadro organiz-
zativo e passare ad un trattamento in emergenza e/o ad un 
immediato ricovero in ambiente intensivo (v. paragrafo 3.2). 

Per gli altri pazienti, nelle prime ore di valutazione è ne-
cessaria un’accurata e ripetuta stratificazione del rischio fina-
lizzata ad individuare il contesto assistenziale più appropriato. 
Infatti, alla fase di valutazione immediata, deve seguire un 
periodo di osservazione e assistenza che precede la decisione 
di un eventuale ricovero in regime ordinario. Questa fase sarà 
inoltre fondamentale per acquisire gli elementi clinico-stru-
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Tabella 15. Caratteristiche degli score più rilevanti proposti in letteratura per i pazienti ricoverati in Pronto Soccorso/Dipartimento di 
Emergenza-Accettazione.

EHMRG123 Ottawa Heart Failure Risk124 STRATIFY125 MEESSI-AHF126

Coorte di derivazione (n) 7433 559 1033 4867

Variabili utilizzate (n) 21 10 13 13

Valutazione iniziale

Età * * * 

Arrivo in ambulanza *

Uso metolazone *

Storia di cancro attivo *

Storia di ictus/TIA * (1 punto)

Dialisi *

Intubazione per distress respiratorio * (2 punti)

Trattamento con ACE-inibitori *

Indice di massa corporea *

Indice di Barthel all’ingresso *

Classe NYHA IV all’ingresso *

Sintomi da bassa gittata *

FC * 

FC ≥110 b/min * (2 punti)

PAS * *

PAD *

Frequenza respiratoria * *

SaO2 * * *

SaO2 <90% all’ingresso * (1 punto)

Valutazioni strumentali-laboratoristiche

CO2 ≥35 mmol/l (mEq/l) * (1 punto)

Nuovi segni di ischemia all’ECG * (2 punti)

Segni di ipertrofia all’ECG *

Durata QRS (ms) *

Creatinina * *

Urea ≥12 mmol/l (33 mg/dl) * (1 punto) *

Potassio (mEq/l) * *

Sodio (mEq/l) *

Troponina *

Troponina I o T elevate * * (2 punti) *

BNP * *

NT-proBNP (pg/ml) *

NT-proBNP ≥5000 ng/l (pg/ml) * (1 punto)

Sindrome coronarica acuta *

Test del cammino 6 min

FC ≥110 b/min o impossibilità  
di sostenere il test

* (1 punto)

Popolazione Adulti DEA
SC acuto

Adulti DEA
SC acuto

>50 anni DEA
SC acuto

Adulti DEA
SC acuto

Dimessi dal DEA 35% 62% 0.77% 24.4%

(continua)
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Tabella 15. (segue)

EHMRG123 Ottawa Heart Failure Risk124 STRATIFY125 MEESSI-AHF126

Endpoint Mortalità a  
1 settimana:

2%

Mortalità a 30 giorni o eventi 
non fatali a 14 giorni:

11.6%

Evento grave§  
a 30 giorni: 

12.2% 

Mortalità  
a 30 giorni:

10.3% 

C-statistica Derivazione: 0.81
Validazione: 0.83

BNP: 0.77
No BNP: 0.75

Derivazione: 0.68 Derivazione: 0.83

Rischio di mortalità più basso e più alto 0.3-8.2% 2.8% (0 punti) - 89%  
(≥9 punti)

<1-50% <2-45%

Calcolatore online http://ehmrg.ices.on.ca Med Calc Nomogramma http://meessi-
ahf.risk.

score-calculator-
ica-semes.

portalsemes.org

ACE, enzima di conversione dell’angiotensina; BNP, peptide natriuretico di tipo B; DEA, dipartimento di Emergenza-Accettazione; ECG, elet-
trocardiogramma; FC, frequenza cardiaca; NT-proBNP, frammento N-terminale del propeptide natriuretico di tipo B; NYHA, New York Heart 
Association; PAD, pressione arteriosa diastolica; PAS, pressione arteriosa sistolica; SaO2, saturazione arteriosa di ossigeno; SC, scompenso 
cardiaco; TIA, attacco ischemico transitorio.
§Morte, rianimazione cardiopolmonare, supporto cardiaco meccanico, intubazione/ventilazione meccanica, dialisi emergente, sindrome coro-
narica acuta, procedura coronarica percutanea o bypass aortocoronarico.

Scala Clinica di Fragilità

1 – MOLTO IN FORMA
Persona forte, attiva, energica e 
motivata. Pratica regolare esercizio 
fisico e appartiene alla categoria di 
persone più in forma fra la propria 
fascia di età.

2 – IN FORMA
Persone che non hanno sintomi di 
malattia attivi, ma che sono meno in 
forma rispetto alle persone della 
categoria 1. Praticano spesso esercizio 
fisico e sono a volte molto attive, a 
seconda della stagione.

3 – SE LA CAVA BENE
Persone i cui problemi medici sono ben 
monitorati, ma non sono però 
regolarmente attive al di fuori della 
normale deambulazione quotidiana 
esterna.

4 – SE LA CAVA ABBASTANZA 
BENE
Anche se non dipendenti dall’aiuto degli 
altri nella vita quotidiana, queste 
persone sono spesso limitate nelle loro 
attività a causa di sintomi di malattia. 
Spesso lamentano di sentirsi «rallentati» 
e/o stanchi durante il giorno.

5 – LEGGERMENTE FRAGILE
Persone spesso evidentemente rallentate 
nei movimenti e nelle attività più 
impegnative della vita quotidiana (es. 
gestione delle finanze, gestione dei farmaci) 
e hanno bisogno di aiuto. Sono in genere 
sempre più limitate nello shopping, nella 
deambulazione autonoma, nella 
preparazione dei pasti e nei lavori domestici.

6 – MODERATAMENTE FRAGILE
Queste persone hanno bisogno di assistenza in 
tutte le attività esterne alla casa e nella 
gestione delle finanze. Spesso hanno difficoltà a 
salire le scale, hanno bisogno di aiuto per lavarsi 
e possono avere bisogno di aiuto per vestirsi.

7 – MOLTO FRAGILE
Completamente dipendenti per la cura 
personale, per qualunque tipo di causa 
(fisica o cognitiva). Tuttavia, sembrano 
stabili e non ad alto rischio di morte 
(entro 6 mesi).

8 – FRAGILITÀ MOLTO GRAVE
Queste persone si avvicinano al decesso 
e sono completamente dipendenti 
dagli altri. Se si ammalassero di qualsiasi 
malattia, molto probabilmente non 
riuscirebbero a riprendersi.

9 – MALATO TERMINALE
Queste persone hanno un’aspettativa di 
vita <6 mesi e si avvicinano alla fine della 
vita, anche se la loro condizione non è così 
marcatamente visibile.

Figura 15. La Clinical Frailty Scale130 per classificare la fragilità anche del paziente con scompenso 
cardiaco.
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guendo questo schema rientrano già in quanto descritto nel 
paziente critico (v. paragrafo 3.2). Tuttavia anche nel paziente 
non critico può essere di aiuto ricordare i meccanismi che ge-
nerano più frequentemente instabilità emodinamica per un’a-
zione correttiva che sia efficace e tempestiva.

Come comportarsi con la terapia domiciliare
Nel caso di nuovo episodio di SC acuto, in paziente affetto da 
cardiopatia nota, tutti gli sforzi devono essere effettuati per con-
tinuare la terapia orale raccomandata dagli studi clinici e dalle 
linee guida per lo SC (Tabella 17), mentre in caso di uno SC acuto 
de novo l’obiettivo deve essere iniziare le suddette terapie non 
appena ottenuta un’accettabile stabilità emodinamica.

La decisione di continuare o interrompere la terapia domi-
ciliare deve essere valutata attentamente al momento dell’ac-
cesso e dell’osservazione in PS/DEA, soprattutto per quanto 
riguarda betabloccanti, digitale, vasodilatatori e antagonisti 
dell’aldosterone. La sospensione acuta dei betabloccanti au-
menta la mortalità e va evitata ad eccezione dei casi con severa 
ipotensione o con nuova comparsa di BAV avanzati. Se il pieno 
dosaggio non è tollerato, può essere valutata una riduzione 
della dose. Nonostante i potenziali benefici della digitale nello 
SC cronico, nessuno studio ha valutato l’utilizzo di questo far-
maco nel contesto di uno SC acuto. Per il rischio di eventi av-
versi nei pazienti anziani, la sospensione della digitale va presa 
in considerazione all’ingresso quando sono presenti insufficien-
za renale, aritmie e disionie. Tutte le altre terapie vanno riconsi-
derate in relazione a pressione arteriosa, perfusione sistemica, 
funzione renale e valori di potassio132 (Tabella 17).

3.3.7.2 TraTTaMenTo delle coMorBIlITà

Le comorbilità vengono normalmente gestite in accordo con 
altri specialisti, ma vanno individuate e riconosciute pronta-
mente, perché in presenza di SC la gestione specifica della 
patologia può essere mutualmente differente. Le comorbilità 
possono, infatti, interferire con il processo diagnostico (es. 
BPCO), aggravare i sintomi e peggiorare la qualità di vita, 
contribuire alle ospedalizzazioni e alla mortalità, possono 
rendere difficoltoso l’utilizzo delle terapie per lo SC (es. inibi-

cronica può fortemente condizionare il successo di programmi 
di intervento per l’ottimizzazione della gestione dello SC129.

In sintesi, la decisione sul percorso ospedaliero del pazien-
te con SC acuto non critico dovrebbe, dunque, riflettere l’e-
terogeneità e la complessità non solo clinica del paziente ma 
basarsi anche sulla risposta alla terapia iniziale, sull’eventuale 
utilizzo di modelli di rischio, sulla presenza di comorbilità e di 
fragilità, e di barriere sociali. Anche per il paziente non critico 
vale quanto riportato nel paragrafo 3.2.4 relativamente ad 
una possibile scelta di palliazione e quindi non relata alle esi-
genze cliniche più immediate

3.3.7 Terapia in Pronto Soccorso/Dipartimento di 
Emergenza-Accettazione del paziente con scompenso 
cardiaco acuto non critico

3.3.7.1 TeraPIa MIraTa aI ProfIlI clInIcI

Nel gruppo che si presenta in PS/DEA con SC acuto in assenza 
di un quadro clinico critico rientra una serie di pazienti con 
presentazione e severità clinica assolutamente variabili: si pas-
sa da casi che richiedono una semplice ottimizzazione della 
terapia farmacologica (es. incremento della terapia diuretica) 
ad altri che richiedono terapia e.v. anche aggressiva per nor-
malizzare i parametri vitali. 

Nella fase di osservazione dopo il triage e l’inquadramen-
to iniziale vengono somministrati i primi farmaci più urgenti 
(v. paragrafo 3.3.1). Successivamente il percorso diagnostico, 
il quadro clinico, strumentale e laboratoristico, oltre alla de-
finizione dei fattori aggravanti e la presenza di comorbilità, 
guideranno la terapia da eseguire in PS/DEA insieme alla defi-
nizione del percorso più appropriato.

Le linee guida ESC1 propongono un semplice acronimo: 
CHAMP (acute Coronary syndrome; Hypertension emergen-
cy; Arrhythmia; acute Mechanical cause; Pulmonary emboli-
sm) finalizzato a facilitare una diagnosi precoce ed una rapida 
terapia mirata alla causa sottostante. Seguendo questo acro-
nimo nella Tabella 16 sono riportati i principali interventi far-
macologici e non farmacologici che sono proposti in relazione 
alle parole dell’acronimo. Naturalmente alcuni interventi se-

Tabella 16. Acronimo CHAMP dalle linee guida europee 20161.

CHAMP Trick diagnostici Terapia

C.  Sindrome 
coronarica

Alterazioni ECG STEMI/NSTEMI; positività degli indici 
di citonecrosi/troponina

Trattamento in accordo con le linee guida per le sindromi 
coronariche acute
Immediata (<2 h dall’ingresso in ospedale) strategia invasiva 
per i pazienti NSTEMI con SC acuto in analogia al paziente 
con STEMI, indipendentemente dalle modifiche ECG o dei 
biomarker

H. Crisi ipertensiva Nella maggior parte dei casi il quadro clinico è 
rappresentato da edema polmonare acuto

L’associazione di vasodilatatori e diuretici e.v. (es. nitroglicerina 
10-200 μg/min; furosemide e.v bolo + infusione), rappresenta il 
trattamento principale, da iniziare prima possibile

A. Aritmie ECG a 12 derivazioni seriati e monitorizzazione ECG 
durante il periodo di osservazione

Terapia medica (es. atropina, adrenalina, isoprenalina, 
antiaritmici), cardioversione elettrica, pacing temporaneo 
(esterno o interno)

M.  Causa 
meccanica

Ecocardiogramma fast per individuare rottura di 
cuore, difetti del setto interventricolare, insufficienza 
mitralica acuta, trauma

Terapia solitamente chirurgica

P.  Embolia 
polmonare

D-dimero, troponina, BNP; ecocardiogramma per 
studio del VD

Variabile in relazione al quadro clinico: trombolisi in pazienti ad 
alto rischio, anticoagulante negli altri

BNP, peptide natriuretico di tipo B; ECG, elettrocardiogramma; e.v., per via endovenosa; NSTEMI, infarto miocardico senza sopraslivellamento 
del tratto ST; SC, scompenso cardiaco; STEMI, infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST; VD, ventricolo destro.
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tori dell’enzima di conversione dell’angiotensina/antagonisti 
recettoriali dell’angiotensina controindicati in caso di severa 
insufficienza renale; betabloccanti relativamente controindi-
cati nell’asma)133.

Il trattamento basato sulle evidenze per lo SC è inoltre li-
mitato in presenza di comorbilità, poiché questi pazienti sono 
stati per lo più esclusi dai trial clinici. I farmaci utilizzati per le 
comorbilità possono peggiorare o causare lo SC (es. farmaci 
antinfiammatori non steroidei o chemioterapici)97. Infine, vi 
sono interazioni tra i farmaci per le comorbilità e farmaci per 
lo SC (es. betabloccanti per SC a frazione di eiezione ridotta e 
beta-agonisti per BPCO e asma)97. 

La presenza e il peso di ognuna delle comorbilità vanno 
attentamente valutati nell’inquadramento iniziale del pazien-
te, in quanto condizionano sia il trattamento che il percorso 
successivo (Tabella 18). 

3.3.8 Percorso dei pazienti con scompenso  
cardiaco acuto al termine dell’inquadramento in  
Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergenza-
Accettazione e ricovero dei pazienti.  
Quando in Medicina/Cardiologia/Medicina d’Urgenza/
ruolo dell’Osservazione Breve Intensiva 
Per i pazienti con SC al termine della fase di inquadramento in 
PS/DEA la stratificazione del rischio ha un ruolo fondamentale 
nella decisione del percorso intra- ed extraospedaliero, che 
sarà differente a seconda delle caratteristiche cliniche e del 
rischio di riospedalizzazione e mortalità. 

Al fine di permettere una standardizzazione delle proce-
dure sono stati condotti diversi studi che hanno portato alla 
elaborazione di alcuni score di valutazione del rischio descritti 
nel paragrafo 3.3.6. Tuttavia fino a quando non sarà disponi-
bile per i medici d’emergenza uno strumento di stratificazione 
del rischio validato, il processo decisionale relativo alle dispo-
sizioni sarà guidato da documenti di esperti e di consenso. In 
questo senso, il recente documento di consenso prodotto dal-
la Heart Failure Association dell’ESC, dalla European Society 
of Emergency Medicine e dalla Society of Academic Emer-
gency Medicine sulla gestione preospedaliera e ospedaliera 
dello SC acuto può essere di aiuto134. Il documento delinea 
la necessità di una stretta interazione tra le diverse strutture 
all’interno della rete ospedaliera e propone un algoritmo ge-
nerale da applicare durante la valutazione di pazienti affetti 
da SC acuto (Figura 16).

Il percorso dei pazienti con SC acuto ricoverati al PS/DEA 
viene individuato in base al rischio. La Tabella 19 riassume i 
criteri di natura cardiovascolare e non su cui si dovrebbe basa-
re la valutazione del rischio. 

3.3.8.1 PazIenTe a rIschIo eleVaTo 
In questa fase i pazienti a rischio elevato (Tabella 19) vengono 
avviati in UTIC se prevalgono le patologie cardiache o in unità 
di terapia intensiva se prevalgono alcune delle comorbilità. 
Dopo un’iniziale fase di stabilizzazione delle condizioni clini-
che ed emodinamiche, può essere considerato il trasferimento 
in degenza ordinaria specialistica per completare il processo 
diagnostico-terapeutico in ambito cardiologico o internistico 
sempre secondo il peso clinico delle comorbilità (Tabella 18).

3.3.8.2 PazIenTe a Basso rIschIo 
Per il paziente a basso rischio (Tabella 19) vanno considerati 
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tassi di mortalità e riospedalizzazione in pazienti con SC 
acuto dimessi dal DEA e seguiti da medici di cure primarie 
in collaborazione con specialisti cardiologi, rispetto ai sog-
getti non presi in carico o seguiti da un solo tipo di figura 
professionale27.

La dimissione dal PS/DEA dovrebbe pertanto essere riser-
vata ai seguenti casi42:

• significativa risposta al trattamento iniziale con l’evidenza
di seguenti indicatori:

 – miglioramento soggettivo della sintomatologia,
 – frequenza cardiaca a riposo <100 b/min,
 – assenza di ipotensione ortostatica,
 – adeguata diuresi,
 – SaO2 >90%
 – assenza di peggioramento rilevante della funzionalità
renale (riduzione del filtrato glomerulare <25% o incre-
mento della creatinina <0.3 mg/dl);

• identificazione della causa scatenante l’episodio acuto;
• presenza di Ambulatori SC con programmi di intervento

dedicati per i pazienti con SC e possibilità di follow-up a
breve termine.

Importanza dell’OBI
Alcuni studi di registro22,23,28,135,136 riportano un significativo 
aumento del rischio di riospedalizzazione e nuovo accesso in 
urgenza nei pazienti con SC dimessi direttamente dal PS/DEA. 
In quest’ottica sono stati istituiti in molte regioni i reparti OBI 
che permettono una permanenza del paziente per 24-48 h, 
offrendo una finestra temporale di opportunità, per imple-
mentare il trattamento monitorando parametri vitali, diuresi e 
peso, per completare accertamenti diagnostici di base come 
ecocardiogramma e biomarcatori, e valutare la risposta alla 
terapia in un intervallo temporale sufficiente alla risoluzione 
dei sintomi in molti casi. L’OBI, cui peraltro nello scorso decen-
nio ha afferito meno del 5% dei pazienti presentatisi al DEA 
con sintomi di SC acuto, potrebbe evitare il ricovero in quasi 
la metà dei casi, secondo alcuni autori22-24.

 – SC de novo: per questi pazienti, anche se a basso rischio, 
la dimissione diretta dal PS/DEA è fortemente sconsigliata.

 – Importanza della presa in carico post-dimissione: per il 
paziente a basso rischio è possibile, al termine dell’osser-
vazione presso il PS/DEA, il rinvio al domicilio con pro-
grammazione di un controllo presso l’Ambulatorio SC di 
riferimento o nuova presa in carico da parte del MMG. Un 
ampio studio di popolazione canadese ha documentato 
migliori esiti del processo di cura (controlli clinici a breve 
termine, prescrizione di terapie raccomandate) e minori 
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Figura 16. Il percorso dei pazienti con scompenso cardiaco (SC) acu-
to non critico ricoverati al Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergen-
za-Accettazione (PS/DEA), individuato in base al profilo di rischio.
ICU, unità di terapia intensiva; MMG, medico di medicina generale; 
UTIC, unità di terapia intensiva cardiologica.

Tabella 18. Le comorbilità più frequenti nel paziente con scompenso 
cardiaco non critico e il loro impatto.

Comorbilità Conseguenze

BPCO Overlap sintomi
Difficoltà diagnosi differenziale 
Non trattati
Sottoutilizzo betabloccanti
Interazione con broncodilatatori 
Diagnosi spesso non confermata

Disfunzione renale Risposta ridotta al diuretico
Incremento kaliemia
Sottoutilizzo ACEi/ARB/MRA
Riduzione volemia e congestione possono 
determinare transitoria insufficienza renale

Diabete Più diffusa aterosclerosi multisede
Comorbilità correlate
Implicazioni farmacologiche
Obesità correlata
Gestione più complessa del diabete nello 
scompenso

Anemia Eziologia multipla
Associazione con malattia renale
Impatto della TAO e dei NAO sull’anemia
Marker o mediatore di rischio
Metabolismo del ferro non valutato

Disfunzione epatica Associazione con stato emodinamico ed 
ipoperfusione
Marker o mediatore di prognosi
Limitato assorbimento dei farmaci

Infezioni/sepsi Diagnosi differenziale
Severa ipossia che aggrava SC
Sospensione farmaci
Rischio di shock
Endocardite su valvole, dispositivi, cateteri

Distiroidismo Differente clinica d’esordio
Variazione FC/PA
Tachi-bradiaritmie
SC, diabete
Interferenza con la terapia

Demenza Clinica d’esordio variabile
Sottoutilizzo dei farmaci
Difficile controllo anticoagulante 
Bassa compliance e collaborazione

ACEi, inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensina; ARB, an-
tagonisti recettoriali dell’angiotensina; BPCO, broncopneumopatia 
cronica ostruttiva; FC, frequenza cardiaca; MRA, antialdosteronici; 
PA, pressione arteriosa; NAO, nuovi anticoagulanti orali; SC, scom-
penso cardiaco; TAO, terapia anticoagulante orale.
Modificata da Gil et al.127.
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3.3.8.3 PazIenTe a rIschIo InTerMedIo 
I pazienti a rischio intermedio, in assenza di criteri clinici certi 
che pongano indicazione al ricovero in cardiologia o in altro 
ambiente specialistico, possono beneficiare in modo partico-
lare dell’OBI come prolungamento della fase di osservazione, 
sia per approfondimento strumentale che per controllo della 
risposta alla terapia farmacologica. Tale periodo di osservazio-
ne potrebbe essere finalizzato ad individuare ischemia mio-
cardica e/o instabilità elettrica non diagnosticata dalle prime 
valutazioni, a valutare e correggere le comorbilità che non 
necessitino di trattamento in urgenza e infine assicurare, in 
assenza di rischio significativo, l’assistenza ai pazienti con bar-
riere sociali e assistenziali.

Per i pazienti a rischio intermedio, il ricovero in ambiente 
cardiologico dovrebbe essere considerato soprattutto se è ne-
cessario completare l’inquadramento diagnostico e terapeutico. 
In presenza di rilevanti comorbilità, anche per pazienti a rischio 
intermedio può essere previsto il ricovero in ambito internistico, 
che offre una finestra temporale più adeguata rispetto all’OBI.

4. IL PERCORSO EXTRAOSPEDALIERO DOPO
LA DIMISSIONE DAL PRONTO SOCCORSO/
DIPARTIMENTO DI EMERGENZA-ACCETTAZIONE
La dimissione dopo un ricovero per SC acuto rappresenta non 
solo la conclusione di un episodio particolarmente critico della 
storia naturale del paziente scompensato, ma soprattutto l’i-
nizio di una fase altrettanto delicata, definita di “transizione”, 
tra l’ospedale e il territorio140. La cura del paziente dopo la 
fase di dimissione dovrà essere rivolta soprattutto alla preven-
zione delle riospedalizzazioni, frequenti particolarmente nei 
primi 30 giorni dalla dimissione, al contenimento della mor-
talità a breve-medio-lungo termine e al miglioramento della 
qualità di vita. 

Se l’organizzazione del PS/DEA lo prevede, la possibili-
tà di prolungare in OBI l’osservazione di alcune tipologie di 
pazienti per un periodo di 24-48 h offre diversi potenziali 
vantaggi137: 

• La valutazione della risposta alla terapia dello SC, criterio
estremamente rilevante per stratificare il rischio: i pazienti
con una rapida risposta rappresentano il gruppo a minor
rischio, con concreta possibilità di risoluzione della sinto-
matologia dopo trattamento nelle prime 24 h ma anche
di significativa variazione del profilo clinico e di rischio138.

• L’individuazione di cause precipitanti non inizialmente
identificate attraverso il monitoraggio dei parametri vitali
e bioumorali.

• L’avvio del percorso educazionale, dell’ottimizzazione della
terapia e della pianificazione del follow-up attraverso la pre-
sa in carico da parte dell’Ambulatorio SC già durante OBI.

• La riduzione del ricorso alle ospedalizzazioni ordinarie.
Una significativa percentuale di pazienti, in presenza di un
miglioramento delle condizioni cliniche, potrebbe andare
incontro ad una precoce dimissione al domicilio senza si-
gnificativo aumento del rischio di eventi138.

Al momento, se da un lato la regolamentazione dell’OBI è
molto variabile fra le regioni italiane139, dall’altro il presuppo-
sto perché questo strumento possa incidere favorevolmente 
sul tasso di ricoveri e di nuovi accessi in DEA è la disponibilità 
di un rapido riferimento specialistico, come un ambulatorio 
dedicato allo scompenso26. Qualsiasi PDTA gestionale per 
la cura dello SC acuto nel PS/DEA dovrebbe prevedere nel 
paziente a basso rischio un follow-up a brevissimo termine 
presso l’Ambulatorio SC di riferimento (entro 10-30 giorni, 
secondo la severità della malattia) e la collaborazione con 
l’assistenza territoriale per la sorveglianza clinica nel breve 
termine e il controllo dell’efficacia e tolleranza della terapia 
farmacologica.

Tabella 19. Criteri cardiovascolari e non cardiovascolari per la determinazione del rischio.

Rischio elevato Rischio intermedio Rischio basso

Fattori 
cardiovascolari

 – Persistenza di dispnea (FR >25 
atti/min) nonostante trattamento 
iniziale, e necessità di NIV

 – Congestione polmonare che non 
risponde alla terapia diuretica

 – SC de novo
 – Sindrome coronarica acuta
 – Score di rischio elevato  

(v. paragrafo 3.3.6)

 – Miglioramento della dispnea dopo 
trattamento iniziale con persistenza 
di segni di congestione 

 – PAS >100 mmHg e FC nel range 
50-120/min

 – Score di rischio moderato 

 – Risoluzione della dispnea e dei segni 
di congestione

 – Score di rischio basso  
(v. paragrafo 3.3.6)

Fattori non 
cardiovascolari

 – Insufficienza respiratoria da 
patologie polmonari o severo 
quadro flogistico 

 – Insufficienza renale cronica 
riacutizzata o insufficienza renale 
acuta con necessità di trattamento 
diuretico intensivo e/o terapia 
sostitutiva renale 

 – Episodio di ischemia cerebrale 
 – Diabete mellito scompensato
 – Severa anemia 
 – Tireotossicosi associata ad instabilità 

elettrica 

 – Riacutizzazione di BPCO non 
associata ad insufficienza 
respiratoria e/o a severo quadro 
flogistico

 – Insufficienza renale cronica 
riacutizzata senza necessità di 
trattamento diuretico intensivo e/o 
terapia renale sostitutiva

 – Valori di Hb >8 g/dl

 – Assenza di severe comorbilità 
precipitanti

BPCO, broncopneumopatia cronica ostruttiva; FR, frequenza respiratoria; Hb, emoglobina; NIV, ventilazione non invasiva; PAS, pressione arte-
riosa sistolica; SC, scompenso cardiaco.
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ricovero per SC acuto, ha documentato che circa la metà dei 
pazienti aveva un successivo accesso ambulatoriale cardiolo-
gico entro 1 anno, ma solo il 6.8% entro 2 settimane dalla 
dimissione, secondo le raccomandazioni delle linee guida bri-
tanniche del National Institute for Health and Care Excellence 
(NICE), con una frequenza 3 volte superiore nei pazienti di età 
<65 anni rispetto agli anziani di oltre 80 anni. Il medesimo 
studio ha rilevato un nuovo accesso al PS/DEA entro 7 giorni 
dalla dimissione per il 6.7% dei pazienti, esitato in ricovero in 
oltre tre quarti dei casi, e un tasso di riammissione a 30 giorni 
del 19.7%. Tuttavia meno di un terzo di queste riospedalizza-
zioni a breve termine era dovuto a SC, sottolineando l’impor-
tanza di una presa in carico complessiva nelle cure primarie di 
questi pazienti per contenere il fenomeno.

Dati internazionali sembrano indicare l’importanza per 
gli esiti dei pazienti con SC, più che di fattori strutturali o 
organizzativi, di stili professionali della medicina generale: 
in uno studio francese uno stile professionale dei medici di 
cure primarie “a basso impegno” caratterizzato da prime vi-
site dopo la dimissione più tardive, maggior distanza fra vi-
site successive, minor attivazione infermieristica domiciliare 
e minor adattamento posologico del diuretico, si associava 
a più frequenti riospedalizzazioni per scompenso e contatti 
medici non previsti149. In sintesi, nel determinismo del ritor-
no precoce e frequente in ospedale si intrecciano più com-
ponenti legate sia a caratteristiche individuali di tipo clinico 
e socio-assistenziale, sia a fattori organizzativi di sistema alla 
base di una carente transizione fra ospedale e territorio, che 
è fondamentale identificare e indirizzare adeguatamente per 
migliorare gli esiti (Tabella 20).

Il primo fattore critico a livello del singolo paziente è do-
cumentare per il MMG il raggiungimento di un’adeguata sta-
bilizzazione clinica, condizione fondamentale per la dimissio-
ne dall’ospedale. Andrebbero quindi segnalati in dimissione 
marcatori di adeguata decongestione, come il controllo dei 
sintomi in terapia orale, il raggiungimento del peso “secco”, 
l’emoconcentrazione secondaria al ripristino dell’euvolemia, 
la concentrazione di peptidi natriuretici in valore assoluto150. 
Livelli di peptidi natriuretici associati in letteratura a un rischio 
inferiore di morte e riospedalizzazione (BNP <250 pg/ml e 
NT-proBNP <3000 pg/ml) possono rappresentare un utile in-
dicatore soglia per dosare fra ospedale e territorio l’intensità 
del monitoraggio da programmare nei confronti del singolo 
paziente151.

Il secondo aspetto importante è la profilazione del pazien-
te dal punto di vista dei bisogni assistenziali. I dati provenienti 
dagli studi osservazionali italiani riportati nell’introduzione 
documentano che la popolazione che accede al PS/DEA per 
SC acuto è per lo più anziana o molto anziana, fascia di età 
dove la valutazione dello stato funzionale è critica per definire 
i bisogni assistenziali e discriminare i pazienti con fragilità, po-
tenziali problemi di aderenza a prescrizioni e controlli, e mag-
gior rischio di interazioni farmacologiche. È quindi auspicabile 
che i curanti segnalino sistematicamente stato funzionale, 
utilizzando ove possibile scale standardizzate (indice di Bar-
thel o IADL e BADL), deficit cognitivi e parametri relativi alla 
situazione socio-economica (situazione abitativa, possibilità di 
trasporto per accedere ai controlli, presenza di caregiver) dei 
loro pazienti con SC, in modo da facilitare sia le interazioni 
durante la degenza che la pianificazione degli interventi in 
dimissione.

Lo SC è una patologia cronica che si innesta comunemen-
te su un substrato individuale di comorbilità e frequentemen-
te di fragilità legata all’età avanzata, e per questo richiede una 
condivisione di cura pianificata e sostenuta con convinzione 
dai diversi attori del sistema sanitario. Dati derivati da trial 
clinici e studi pragmatici sui modelli di cura per lo SC hanno 
documentato che l’integrazione assistenziale fra cure primarie 
e specialistiche migliora gli esiti dei pazienti27,141. Nei paragrafi 
seguenti viene descritto il ruolo rispettivamente del MMG e 
dell’Ambulatorio SC nella transizione post-evento acuto.

4.1 Ruolo del medico di medicina generale
Per l’accessibilità e la conoscenza complessiva della storia cli-
nica e del suo contesto sociale e familiare, le cure primarie 
rappresentano il contesto ideale per il trattamento e il fol-
low-up dei pazienti con SC come parte della continuità di 
cure in coordinamento con gli Ambulatori SC ospedalieri (v. 
paragrafo 4.2).

Nel 2016 la rete italiana Health Search142 ha riportato dati 
relativi a 13 670 pazienti con SC da una popolazione comples-
siva di oltre 1 milione di assistiti da 800 MMG, che confer-
mano l’epidemiologia desumibile dagli studi focalizzati sugli 
accessi in PS/DEA: lo SC è presente in circa il 5% degli assistiti 
fra 75 e 84 anni, e in quasi il 12% degli ultraottantacinquen-
ni, con una mediana di 4 comorbilità per paziente. Se non 
sorprende quindi che questo tipo di popolazione anziana e 
pluripatologica ricorra con frequenza alle strutture sanitarie 
per eventi acuti, la prevenzione delle riospedalizzazioni evita-
bili attraverso l’integrazione assistenziale fra ospedale e terri-
torio rappresenta un obiettivo di grande valore per il migliora-
mento della qualità delle cure. 

I pazienti dimessi dopo un episodio di SC acuto presenta-
no infatti un alto tasso di riospedalizzazioni a breve (30 giorni) 
e spesso brevissimo (7 giorni) termine. I dati italiani del Piano 
Nazionale Esiti di AGENAS riportano per l’indicatore “riam-
missione a 30 giorni” nel 2016 un tasso nazionale intorno al 
14%, con discreta variabilità interregionale143.

L’esperienza con tale indicatore e, soprattutto, con l’im-
piego di incentivi economici agli ospedali per ridurre le rio-
spedalizzazioni precoci si è rivelata, per molti aspetti, inclusa 
la mortalità precoce, fallimentare negli Stati Uniti144,145. Due 
studi italiani, condotti su database amministrativi nella ASL 
di Bologna, hanno analizzato il ruolo della medicina generale 
e della cardiologia negli esiti dei pazienti con un ricovero per 
SC acuto146,147. Se non è stata provata alcuna associazione 
fra il carico di pazienti o le modalità organizzative della me-
dicina generale e le riospedalizzazioni in generale, l’adozione 
da parte del MMG di un percorso assistenziale integrato per 
lo scompenso, centrato sull’adesione a linee guida, il coin-
volgimento infermieristico per l’educazione del paziente, un 
accesso preferenziale alla diagnostica specialistica, era asso-
ciata ad un minor tasso di re-ricoveri per SC a breve, medio e 
lungo termine146. Nel medesimo contesto, la dimissione da un 
reparto di cardiologia o un follow-up cardiologico si associa-
vano ad una maggiore aderenza, dopo correzione per età e 
comorbilità, alla terapia con betabloccanti (+46%) e inibitori 
del sistema renina-angiotensina (+53%), che a sua volta cor-
relava con un minor tasso di mortalità147. 

Peraltro il follow-up cardiologico precoce dopo un ricove-
ro per SC acuto non è prassi comune nonostante le specifiche 
raccomandazioni delle linee guida. Un recente studio osser-
vazionale inglese148, su circa 70 000 pazienti dimessi da un 
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le, l’identificazione delle barriere ad un’assistenza territoriale 
adeguata.

Nel follow-up precoce, valorizzando l’episodio acuto come 
indicatore, deve rientrare anche una ricapitolazione sulla na-
tura cronica e progressiva della malattia e la prognosi attesa. È 
importante che le informazioni sulla prognosi siano condivise 
e omogenee tra i curanti, e che la discussione con il pazien-
te sia riportata nella documentazione clinica. Pazienti con SC 
cronico avanzato che abbiano ripetuti ricoveri ospedalieri e 
frequenti accessi al PS/DEA, abbiano esperito le possibilità di 
ottimizzazione farmacologica, presentino sintomi refrattari e 
intolleranza a farmaci precedentemente titolati con la neces-
sità di ridurre le dosi, e non siano candidabili a terapie elettri-
che o chirurgiche, dovrebbero essere avviati alla transizione a 
percorsi condivisi di tipo palliativo sul territorio153. 

Le cure palliative in questi pazienti migliorano il controllo 
dei sintomi e la qualità di vita, riducono l’accesso all’ospedale 
e aumentano la probabilità di decesso a domicilio piuttosto 
che in terapia intensiva o degenza ordinaria. La rete nazio-

I compiti principali del MMG nell’assistenza al paziente 
con SC acuto dopo la dimissione sono schematizzati nella Ta-
bella 21.

Interventi educativi sono efficaci nell’aumentare l’ade-
renza alla terapia, prevenire le riospedalizzazioni, migliorare 
gli esiti clinici e ridurre i costi di gestione. L’educazione del 
paziente con SC è un compito fondamentale del MMG, di 
concerto possibilmente con i servizi specialistici, e deve essere 
rivolta al riconoscimento precoce dei sintomi di instabilizza-
zione, alla gestione autonoma delle situazioni di allarme, al 
ricorso al medico o ai servizi di emergenza (v. capitolo 2) e 
alla promozione dell’aderenza (farmaci, vaccini, stile di vita). 

Il follow-up precoce, con una visita fra 7 e 14 giorni dopo 
la dimissione e una telefonata entro 72 h, è associato a un più 
basso rischio di riospedalizzazione152 e rappresenta uno stan-
dard assistenziale raccomandato141. Obiettivi del follow-up 
precoce sono la rivalutazione clinica e la conseguente ottimiz-
zazione terapeutica, il rinforzo educazionale e motivaziona-

Tabella 20. Pianificazione degli interventi da attuare per una continuità assistenziale integrata dopo la dimissione in base ai diversi attori.

Paziente-caregiver

Deficit cognitivi Prevedere screening
Interfacciarsi con il caregiver
Assicurarsi del supporto domiciliare

Depressione Prevedere screening
Valutare terapia farmacologica specifica

Inadeguata alfabetizzazione Prevedere screening
Rinforzo educazionale multiprofessionale

Supporto domiciliare inadeguato Attivare servizi sociali
Programmare contatti telefonici e pianificare assistenza domiciliare

Stato funzionale Screening della fragilità
Pianificazione nutrizionale, fisioterapia

Situazione socio-economica Verifica della possibilità di accesso ai farmaci, assistenza domiciliare, trasporto

Cronicità Classificazione nota a livello multiprofessionale per incrementare tipologia e frequenza dei controlli

MMG

Verso il paziente Rinforzo educazionale, verifica comprensione e aderenza 

Verso il medico ospedaliero Informare su storia clinica pregressa, stato funzionale, problemi socio-assistenziali

Revisione terapia medica Verificare la riconciliazione fra terapia pre- e post-dimissione
Aggiornare la lista dei farmaci ambulatoriali 

Follow-up accertamenti in corso Accertarsi di ricevere risultati ancora non comunicati

Visite di follow-up Offrire regolarmente appuntamenti entro 7 giorni a pazienti dimessi

Medico ospedaliero 

Verso il paziente Indicazioni su contatti in caso di dubbi post-dimissione

Verso il MMG Informazioni chiare su decorso ospedaliero e piano post-dimissione

Qualità delle cure ospedaliere Verifica della stabilità clinica in dimissione

Istruzioni scritte in dimissione Chiare e comprensibili con check list per limitare possibilità d’errore 

Istruzioni verbali in dimissione Verificare comprensione del paziente e concordanza delle fonti

Riconciliazione farmacologica Verificare corretta riconciliazione fra terapia in ingresso e in dimissione

Risultati pendenti Aggiornamento e comunicazione dei risultati in sospeso al MMG

Assistenza domiciliare Attivare i servizi sociali e verificare che i pazienti siano informati dei contatti cui rivolgersi 

MMG, medico di medicina generale.
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nale per le cure palliative prevede anche per le patologie non 
oncologiche l’erogazione di cure palliative domiciliari, e gli 
interventi di base, coordinati dal MMG, comprendono diversi 
aspetti clinici, come il controllo con un approccio palliativo dei 
sintomi e la gestione degli aspetti nutrizionali, la comunica-
zione delle informazioni negative al paziente e alla famiglia, 
la raccolta delle volontà del paziente rispetto alle cure e la 
gestione delle dinamiche emotive. 

Un aspetto cruciale del ruolo del MMG nell’assistenza al 
paziente dimesso dopo un ricovero o un accesso in PS/DEA 
per scompenso acuto è la verifica e gestione della terapia 
farmacologica. Le problematiche relative al trattamento far-
macologico, comprese reazioni avverse ai farmaci, terapia 
subottimale e scarsa aderenza al trattamento, sono uno dei 
più comuni fattori di instabilizzazione ed accesso in emergen-
za all’ospedale per i pazienti con SC. La politerapia, definita 
dall’assunzione di 5 o più classi farmacologiche, è di fatto la 
norma per pazienti con SC, che hanno frequentemente una o 
più comorbilità associate, e assumono in genere in media 10 
dosi giornaliere, cui possono aggiungersi farmaci da banco. 
Dopo un ricovero o accesso in PS/DEA, i pazienti vengono 
dimessi dall’ospedale con regimi farmacologici complessi, che 
frequentemente includono modifiche sostanziali alla prece-
dente terapia domiciliare. La comunicazione delle variazioni 
terapeutiche alla dimissione, comprensibilmente soprattutto 
nel contesto del PS/DEA, può essere parziale, può non com-
prendere la terapia usuale del paziente nella sua interezza, o 
non riportare esiti di laboratorio eseguiti e non ancora perve-
nuti, ma può anche giungere tardivamente al MMG per co-
muni problemi logistici.

La letteratura riporta in quasi metà dei casi errori di assun-
zione della terapia farmacologica dopo la dimissione, come 
assunzione di uno o più farmaci discordanti, di farmaci non 
inseriti nello schema terapeutico, o per contro la mancata 
segnalazione al medico di farmaci comunemente assunti, o 
errori di posologia e tempo di assunzione di un farmaco154,155.

Un’accurata revisione della terapia farmacologica, sia 
all’ingresso e alla dimissione dall’ospedale che durante con-

trolli ambulatoriali potrebbe ridurre fino al 30% i nuovi acces-
si in PS/DEA156. Il carico della predisposizione di uno schema 
terapeutico inclusivo e accurato ricade sul MMG, che può util-
mente giovarsi della sua conoscenza del paziente e dei suoi 
caregiver e del loro livello di comprensione e alfabetizzazione.

Le visite domiciliari del MMG rappresentano un’opportu-
nità aggiuntiva per la verifica del possesso e uso di farmaci 
che il paziente potrebbe non aver riferito. Poiché la modifica 
di prescrizione a favore di un principio attivo sostituibile in 
farmacia può essere fonte frequente di confusione, la visione 
diretta delle confezioni di farmaco e la spiegazione al paziente 
dell’equivalenza di confezioni diverse possono evitare molti 
problemi. 

Al termine della revisione della terapia è opportuno pre-
disporre uno schema scritto con indicazione, nome commer-
ciale e principio attivo, posologia e orari di somministrazione 
in rapporto ai pasti, discuterlo apertamente e verificarlo con il 
paziente, indicando eventuali farmaci da sospendere, perché 
ritenuti non più utili o causa di effetti collaterali dannosi o 
non tollerati dal paziente. Un esempio di schema è riportato 
nella Tabella 22.

È importante sottolineare che la verifica delle interazioni 
farmacologiche, sia in relazione alla sindrome dello SC che 
in rapporto alle comorbilità cardiache e non cardiache che 
il paziente presenta, può consentire di ridurre drasticamente 
fattori precipitanti evitabili156.

È documentato in letteratura che il follow-up in Ambula-
tori SC specializzati migliora l’aderenza terapeutica e la tito-
lazione a target delle terapie farmacologiche raccomandate e 
riduce la mortalità per tutte le cause a 90 giorni. È pertanto 
auspicabile che il MMG possa interfacciarsi con l’Ambulato-
rio SC territorialmente competente, per una presa in carico 
condivisa del paziente con episodio acuto recente che sia in 
grado di accedere a questo tipo di struttura. Tuttavia l’analisi 
delle caratteristiche individuali predittive di un maggior tasso 
di controlli entro 7 giorni dalla dimissione (vicinanza geogra-
fica allo studio medico o all’ospedale, residenza in aree urba-
ne, sesso maschile, più alto livello socio-economico e minor 
numero di comorbilità)157 rende ragione di come molto spes-
so il MMG rimanga l’unico referente per pazienti anziani ad 
alta complessità medica e nelle fasi terminali della malattia158. 
Sistemi di teleconsulto per la discussione del caso clinico o 
interventi domiciliari di infermieri specializzati potrebbero 
consentire una maggior disponibilità delle competenze spe-
cialistiche anche per questa tipologia di pazienti.

4.2 Ruolo dell’ambulatorio dedicato allo scompenso 
cardiaco 
In un recente documento congiunto ANMCO/SIC pubblicato 
nel 2016 è stato ridefinito in modo molto dettagliato il ruolo 
dell’ambulatorio dedicato alla cura dello SC26. Un ambulato-
rio che idealmente non dovrebbe essere solo cardiologico, ma 
multidisciplinare con l’importante contributo del personale 
infermieristico e degli specialisti di settore come ad esempio 
internisti, nefrologi e geriatri. 

Dall’analisi delle esperienze riportate in letteratura, non 
esiste attualmente un modello gestionale vincente159, ma 
qualsiasi protocollo organizzativo deve essere configurato in 
relazione alle caratteristiche e peculiarità logistiche, profes-
sionali, ospedaliere, territoriali e sociali in cui ciascun centro 
opera, auspicandone il suo inserimento in una rete specifica 
di cura26.

Tabella 21. Compiti del medico di medicina generale nei confronti 
del paziente con scompenso cardiaco.

Paziente dimesso dal PS/DEA 

• Acquisizione delle informazioni fornite alla dimissione

• Rivalutazione della terapia prescritta in dimissione e delle
terapie concomitanti

• Intervento educazionale rivolto al paziente, al caregiver e alla
famiglia

Paziente in follow-up

• Rinforzo periodico dell’intervento educazionale

• Monitoraggio e prevenzione delle riacutizzazioni

• Monitoraggio della terapia di fondo dello scompenso con
attenzione costante alle comorbilità

• Integrazione con le altre figure professionali (cardiologo
territoriale, Ambulatorio Scompenso, infermiere delle cure
primarie)

• Gestione del paziente complesso e/o fragile

• Partecipazione alla gestione delle cure palliative

PS/DEA, Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergenza-Accettazione.
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L’Ambulatorio SC, integrato nella gestione assistenziale 
del paziente con il MMG, può essere molto efficace nella pre-
venzione delle riospedalizzazioni svolgendo azioni essenziali 
per la stabilizzazione clinica del paziente26, soprattutto nei 
pazienti con maggiore severità di malattia (Tabella 23).

Il documento pubblicato sulla rete e organizzazione degli 
ambulatori per la cura dello SC26 spiega in modo dettagliato 
come i bisogni assistenziali in relazione alla realtà epidemio-
logica della popolazione con SC e alle dotazioni strutturali 
ospedaliere impongano la definizione di profili organizzativi 
specifici dei diversi Ambulatori SC, in grado di rispondere alle 
esigenze dei pazienti nelle diverse fasi della malattia. Vanno 
perciò identificati in una determinata area geografica:

1. Gli Ambulatori/Centri SC a carattere più territoriale, rivol-
ti alla fascia numericamente prevalente della popolazione
con scompenso, con iter diagnostico-terapeutico definito e
con stabilità della malattia. Essi si interfacciano con le cure
primarie per il supporto alla gestione dei pazienti stabili,
la periodica rivalutazione per la verifica di nuove necessità
diagnostiche o opzioni terapeutiche che insorgano durante
la storia naturale della malattia, la pronta gestione di in-
stabilizzazioni incipienti. Questa tipologia di ambulatorio,
attualmente del tutto minoritaria nella Rete cardiologica,
risponde alla crescente esigenza di gestione delle patologie
croniche in comunità e potrà svilupparsi in stretto paralleli-
smo con l’evoluzione organizzativa della medicina genera-
le. Le competenze cardiologiche necessarie presso i centri
territoriali non si discostano molto da quelle richieste alla
Cardiologia generale, tuttavia la presenza di personale con
competenze specifiche nel campo dello SC con un’attivi-
tà clinica dedicata, che eventualmente si affianchi a quella
meno specifica propria di un ambulatorio territoriale, ne
qualifica l’appartenenza alla rete.

2. Gli Ambulatori/Centri SC ospedalieri si occupano dei pa-
zienti con malattia di nuova insorgenza che necessitino di
una definizione diagnostica e impostazione terapeutica o

Schematizzando, un programma di follow-up ambula-
toriale post-dimissione dovrebbe rispettare alcuni criteri ine-
ludibili:

• Accurata preliminare stratificazione prognostica alle di-
missioni, con l’identificazione del profilo di gravità/rischio
del singolo paziente, basato sul decorso intraospedaliero
e sulla valutazione, preferibilmente multiparametrica, dei
fattori prognostici maggiormente predittivi di eventi a di-
stanza, in modo da categorizzare, anche con l’ausilio di
score, il paziente in un potenziale basso ed alto rischio di
eventi post-ospedalizzazione.

• Gestione multispecialistica della cura/progressione delle
eventuali comorbilità e identificazione dei bisogni relativi
alla specifica complessità di ogni paziente, in riferimen-
to alle sue aspettative e alla qualità di vita attesa, con
attivazione di percorsi alternativi (riabilitazione residen-
ziale, assistenza domiciliare, cure palliative domiciliari o
hospice, ecc.).

• Controllo precoce di follow-up con una visita entro 10-30
giorni dalla dimissione secondo il profilo di severità del
paziente. Le attuali linee guida suggeriscono un model-
lo di transizione ospedale-territorio che preveda un con-
trollo ambulatoriale dopo breve tempo dalla dimissione
in quanto periodo a più alta incidenza di eventi1. Come
ricordato nel paragrafo 4.1, la gestione del programma di
controlli andrebbe concordato all’interno del PDTA con il
MMG di riferimento, che rimane sempre il case-manager
del paziente.

• Utilizzo di strumenti informativi/comunicativi-educaziona-
li-programmatici da fornire al medico curante, al paziente
ed ai familiari, assicurandosi del recepimento da parte de-
gli specifici destinatari. Un esempio è la lettera di dimissio-
ne rivolta al curante e al paziente, che deve essere accu-
rata e completa, e contenere elementi specifici relativi al
profilo di rischio, alle modalità di somministrazione e im-
plementazione della terapia e delle abitudini di auto-cura.

Tabella 22. Esempio di schema terapeutico domiciliare di un paziente con scompenso cardiaco ad eziologia ischemica, fibrillazione atriale, 
insufficienza renale, ipertiroidismo iatrogeno.

A cosa serve Principio attivo Ore 8:00 Dopo
colazione

Ore 12:00 Ore 16:00 Dopo cena

Scompenso cardiaco Enalapril 5 mg 1

Scompenso cardiaco Carvedilolo 6.25 mg 1 1

Scompenso cardiaco Ivabradina 5 mg 1 1

Scompenso cardiaco Spironolattone 25 mg 1 lun/mer/ven

Scompenso cardiaco Furosemide 25 mg 2

Anticoagulante Warfarin Stop

Anticoagulante Edoxaban 60 mg 1

Aritmie ventricolari Amiodarone 200 mg 1/2

Malattia coronarica Aspirina 100 mg 1

Malattia coronarica Rosuvastatina 5 mg 1

Malattia coronarica Nitroglicerina cerotto 5 mg Applicare Togliere

Tiroide Metimazolo 

Bronchite cronica Tiotropi 1 inalazione

Dolori artrosi Paracetamolo/codeina Al bisogno
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5. CONCLUSIONI
Lo SC acuto rappresenta una tipica sfida multidisciplinare da 
affrontare in team, con una solida regia cardiologica. La sua 
eterogeneità eziologica e fisiopatologica ha ostacolato a lun-
go lo sviluppo di nuovi trattamenti, con prospettive prognosti-
che insoddisfacenti a fronte di un carico di risorse assistenziali 
necessarie difficilmente sostenibile, a causa del progressivo 
incremento dell’età media dei pazienti. 

Soltanto attraverso l’identificazione e la messa in pratica 
di percorsi di gestione condivisi, che coinvolgano in maniera 
strutturata numerosi specialisti nella fase di ricovero e nella 
fase postospedaliera, senza tralasciare la fondamentale im-
portanza del MMG nella successiva presa in carico, sarà possi-
bile creare un sistema adeguato ai bisogni dei malati, che con-
templi rapidità di valutazione clinica e diagnosi e tempestività 
di inizio della terapia, con scelte che sappiano coniugare rigo-
re, appropriatezza clinica, sostenibilità e proporzionalità. 

Il riferimento a strutture specialistiche, differenziate per 
intensità di cura e complessità dei percorsi, costituisce un ele-
mento fondamentale di appropriatezza organizzativa. La va-
lutazione del danno d’organo, il trattamento dei fattori preci-
pitanti la sindrome acuta, così come quello delle comorbilità, 
rappresentano un passaggio imprescindibile. 

È fondamentale definire l’eziologia dello scompenso e 
compiere lo sforzo di iniziare l’ottimizzazione terapeutica pri-
ma della dimissione, creando ponti di continuità con l’orga-
nizzazione che prenderà poi in carico i pazienti, evitandone la 
dispersione, veicolando l’affidamento ad ambulatori specialisti-
ci dedicati e riferendo i pazienti a percorsi condivisi anche con 
i MMG. Il documento, grazie all’apporto delle più qualificate 
Società Scientifiche, persegue questo obiettivo proponendo un 
percorso strutturato, condiviso ed applicabile, che dalla fase 
preospedaliera ritorna, dopo la dimissione, al territorio.

6. RIASSUNTO
Lo scompenso cardiaco (SC) acuto impegna le strutture ospedaliere 
in tutto il mondo e, a confronto con altre patologie cardiache acute 
come le sindromi coronariche, determina esiti a distanza marca-
tamente sfavorevoli: il tasso di mortalità o riospedalizzazione a 3 
mesi è pari al 33%, la mortalità ad 1 anno dal ricovero varia tra 
25% e 50%. 

Un fattore critico nella gestione dello SC acuto è rappresentato 
dalla molteplicità di professionisti sanitari coinvolti nel percorso 

in fase precoce post-dimissione dopo un ricovero per SC 
acuto, interfacciandosi con i reparti di medicina, per la ve-
rifica della stabilizzazione e la conclusione dell’iter diagno-
stico-terapeutico attraverso dotazioni strutturali proprie o 
in collegamento funzionale. Essi attivano percorsi di con-
sulenza palliativistica per la condivisione della competenza 
cardiologica nelle cure della fase terminale della vita, al 
fine di evitare approcci aggressivi non proporzionati alle 
esigenze del singolo paziente e ridurre ricoveri impropri in 
terapia intensiva. 

3. Gli Ambulatori/Centri SC avanzato prendono in carico
la minoranza di pazienti in una fase avanzata di malat-
tia che, per la labilità della loro condizione clinica e per
la candidabilità ad opzioni di trattamento ad alto costo,
richiedono competenze e dotazioni superspecialistiche.
All’interno di questo gruppo, i centri con programmi di
terapia sostitutiva cardiaca, numericamente minoritari e
rispondenti a criteri di accreditamento nazionale/regionale
specificamente regolamentati, trovano nella condivisione
in Rete di competenze, protocolli e percorsi, la possibilità
di esperire valutazioni e procedure preliminari alla candi-
datura alla sostituzione di cuore e di riaffidare in carico,
per competenza territoriale o preferenza espressa, i pa-
zienti che sono in attesa o sono già stati sottoposti a te-
rapia sostitutiva. La collocazione in un’area comune per
lo SC avanzato è funzionale a garantire la massima effi-
cienza nell’operatività dei programmi ad accreditamento
istituzionale.

Queste differenti tipologie di ambulatorio devono essere 
integrate in una rete specifica dedicata alla cura extraospe-
daliera del paziente con SC, assicurando la continuità delle 
cure attraverso la collaborazione tra l’assistenza specialistica 
e la medicina generale secondo percorsi e sistemi di comuni-
cazione condivisi. Nell’architettura della Rete, la distribuzione 
dei Centri SC e della loro tipologia potrà variare in base alle 
caratteristiche della regione e alla distribuzione geografica 
delle strutture sanitarie (es. area montana, urbana e metropo-
litana). In rapporto a tale distribuzione andranno identificate 
le prestazioni offerte dai diversi centri e i relativi percorsi am-
bulatoriali e in ricovero. La Cardiologia si deve porre in modo 
aperto nella Rete SC, pronta a interagire con le diverse com-
petenze polispecialistiche, soprattutto con la Medicina Inter-
na, che accoglie il 60% dei pazienti ricoverati per SC ed in 
molte realtà collabora all’interno degli Ambulatori SC.

Tabella 23. I compiti più importanti dell’Ambulatorio Scompenso Cardiaco.

Azione Strumento Intervento

Individuare precocemente segni e sintomi  
di instabilizzazione emodinamica

Monitoraggio remoto o
auto-valutazione del paziente

Modifica della terapia
Visita urgente 
Ambulatorio SC/DH 

Presa in carico dopo la dimissione insieme  
al MMG

Visita entro 10-30 giorni Lettera di dimissione condivisa

Azione educativa sul paziente e sui caregiver Colloqui con il personale infermieristico, 
materiale illustrativo

Telefonate periodiche
Schede di valutazione 
Questionari 

Controllo delle comorbilità e dei fattori 
precipitanti in ambito multispecialistico  
e in accordo con il MMG

Preparazione di uno schema dettagliato che 
definisca le comorbilità e i fattori precipitanti

Coordinare le visite specialistiche, preparare 
un programma concordato con il MMG

DH, day-hospital; MMG, medico di medicina generale; SC, scompenso cardiaco.
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