


Insufficienza cardiaca ed insufficienza circolatoria 

Disordine strutturale o funzionale del cuore che 
compromette la sua capacità di riempirsi o di pompare 
sangue. Disfunzione VSx,  cardiomiopatia o 
insufficienza miocardica. 

Condizioni non-cardiache che possono causare 
collasso circolatorio, in situazioni di preservata 
funzione cardiaca: /shock emorragico/anafilattico/ 

disidratazione 





La mortalità ad 1 anno in pz in fase avanzata è 75% 



Insufficienza cardiaca: EDIPEMIOLOGIA 

E’ fondamentalmente una patologia “geriatrica” 

•  Presente nel 2% della popolazione tra 45-55 anni 

•  Nel 10% in soggetti >75 anni 

•  Per individui sani a 40 anni, il rischio di 
sviluppare una IC è del 20% 

•  Il costo delle ospedalizzazioni per IC negli US è il 
doppio rispetto alle ospedalizzazioni per cancro o per 
infarto miocardico. 





Lo scompenso cardiaco. 

Cause di insufficienza cardiaca: 

1. Anomalie meccaniche: 

a. sovraccarico di pressione (SVA, ipertensione) 

b. sovraccarico di volume (insuff. Valvolare, aumentato precarico) 

c. ostacolo al riempimento ventricolare (stenosi MI, tamponamento) 



Lo scompenso cardiaco. 

Cause di insufficienza cardiaca: 

2. Anomalie miocardiche (muscolari): 

a. Primarie: 

Miocardiopatie 
Miocardite 
Cause metaboliche (diabete, ipotiroidismo) 
Invecchiamento 

b. Secondarie: 
Ischemia miocardica 
malattie sistemiche (amiloidosi) 
Tossicita’ e farmaci cardiotossici (citotossici per chemioterapia) 



Lo scompenso cardiaco. 

Cause di insufficienza cardiaca: 

3. Alterazioni del ritmo cardiaco e della conduzione: 

Arresto cardiaco 

Tachicardie o bradicardie estreme 



Meccanismi fisiopatologici 



Lo scompenso cardiaco. 

Meccanismi di compenso: 

1. Sistema nervoso autonomo: 
a. aumento della FC 
b. aumento della contrattilita’ miocardica 
c. vasocostriz. arteriosa (aumento del post-carico)  
d. vasocostriz. venosa (aumento del pre-carico) 

2. Rene e sistema renina angiotensina: 
a. vasocostriz. arteriosa (aumento del post-carico)  
b. vasocostriz. venosa (aumento del pre-carico) 
c. ritenzione idrosalina 
d. aumento della contrattilita’ miocardica 

3. Legge di Frank-Starling 
4. Ipertrofia 
5. Liberazione periferica di O2 (ridistribuzione della gittata cardiaca, alterazione della 
curva di dissociazione ossigeno-emoglobina, aumento dell’estrazione periferica di O2.). 



Meccanismi fisiopatologici 





Meccanismi fisiopatologici 



Presentazione clinica: sintomi 

DISPNEA:  

•  Dispnea da sforzo 

•  Ortopnea o tosse 

•  Dispnea parossistica notturna /asma cardiaca/ 



Presentazione clinica: esame fisico 

Esame generale: IC lieve, moderata grave. Acuta/Cronica 

Aumentata attività adrenergica 
Stasi polmonare 
Ipertensione venosa sistemica 
Reflusso epato-giugulare 
Epatomegalia congestizia 
Edemi 
Versamento pleurico (idrotorax)  
Ascite, anasarca 
Cachexia 
Respiro di Cheyne-Stokes (respiro periodico) 



Presentazione clinica: esame fisico 

Esame cardiaco: IC lieve, moderata grave. Acuta/Cronica 

Cardiomegalia 
Tachicardia 
Ipotensione 
T3, terzo tono, o tono protodiastolico e ritmo di galoppo 
Polso alternate, con ritmo regolare 
Aumento del P2 
Soffio da IM 
Stasi polmonare e versamento pleurico 









Presentazione clinica: esami complementari 

Elettroliti: iponatremia (diluizione, diuretico), ipoK 

Esami urine: urea e creatinina aumentata da ridotto flusso  
renale e filtrazione glomerulare. 

Funzionalità epatica: aumento di enzimi epatici, ittero,  
Ipoalbuminemia.  

Esami ematologici: anemia (diluizione o vera), aumento del PT 

Rx torace: 1) forma e dimensione dell’ombra cardiaca. 2) la 
circolazione polmonare (re-distribuzione di flusso). Diversi gradi  
di edema polmonare. Versamento pleurico. 







La frazione di eiezione FE (o EF) 

FE= 


















