MODELLI ASSISTENZIALI NELLA

GESTIONE POST-DIMISSIONE DELLO

SCOMPENSO CARDIACO: REVISIONE

SISTEMATICA DELLA LETTERATURA

Pag. 1



INDICE

1. INTRODUZIONE ......cccoovveriicrsrsnneicsssssnnssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 3
1.1. L0 SCOMPENSO CATAIACO . c.uueierserersrressaricssaricsssrissssnsssssssssnsesssssssssssssssssssnssssssssssansess 3
1.1.1. Definizione e classificazione................coueeeueeene.. 3
1.1.2. Epidemiologia.................ccuuennn.. 5
1.1.3. Fisiopatologia ed eziologia............c.ueeeeenenne... 6
1.1.4. Clinica e diagnosi .............coeueeeeeeveencn 15
0B B o 77 7 N 20
L. 1.6, TOFAPIQ auaennaerosnaresanerosnsossassssarossnssssassossssessnssne 21
1.2. Re-ospedalizzazioni: cause e fattori di riSChio........cceverveeiueiisuensercsenseecsennnnns 25
1.3. Modelli assistenziali di continuita di cura nel post-dimissione........cccceeeervueresnnne 31

2. CONCLUSIONI...ccttiiiiiiiiiiittiintiittiinteiecineccssccsaccsscssseeeensdI

3. BIBLIOGRAFIA........ ceeees ceeeennas ceeereneenns ceeeennns ceeeereeretinnenne 54

Pag.2



1. INTRODUZIONE

1.1. scompenso cardiaco

1.1.1. Definizione e classificazione

Lo Scompenso Cardiaco (SC), in accordo con le ultime Linee guida ESC 2021 per la diagnosi e
il trattamento dello scompenso cardiaco acuto e cronico[1], si definisce come una sindrome
clinica caratterizzata da sintomi tipici (dispnea, astenia) accompagnati o meno da segni specifici
(turgore giugulare, crepitii polmonari, edemi periferici), causata da anomalie cardiache
funzionali e/o strutturali che determinano una riduzione della gittata cardiaca e/o un aumento
delle pressioni intracardiache a riposo o durante sforzo fisico. Tale definizione ¢ quindi
applicabile solo alla fase di malattia in cui I’insufficienza cardiaca sia clinicamente manifesta.
Tuttavia, esiste una fase pre-clinica, in cui i pazienti gia presentano anomalie cardiache strutturali
o funzionali asintomatiche (disfunzione sistolica e/o diastolica ventricolare sinistra), che sarebbe
importante riconoscere precocemente al fine di intraprendere la terapia specifica, e ridurre cosi
la progressione e la mortalita della malattia 1, 2].

Le correnti Linee Guida ESC distinguono tre principali forme di SC, sulla base della frazione
d’eiezione del ventricolo sinistro (FEVS): SC a FEVS conservata (= 50%, HFpEF), SC a FEVS
ridotta (< 40%, HFrEF) e SC a FEVS. Queste forme di SC differiscono tra loro in termini di
epidemiologia, eziologia, patologie associate e risposta alle terapie farmacologiche [1].
Indipendentemente dalla FEVS, si stima che oltre il 90% dei pazienti con SC abbia anche una
disfunzione diastolica, caratterizzata da anomalie durante la fase di rilasciamento e/o
riempimento ventricolare [1, 3, 4]. Tuttavia, recenti e autorevoli revisioni di letteratura [4] hanno
suggerito un superamento del concetto di frazione d’eiezione nella classificazione dello SC, dato
che lo SC ¢ una sindrome eterogenea in cui la progressione della malattia ¢ associata a
un'evoluzione dinamica di cambiamenti cardiaci funzionali e strutturali che portano a traiettorie
patologiche diverse e creano uno spettro di fenotipi con sovrapposizioni e caratteristiche distinte.
Anche se abitualmente la gravita dello SC viene valutata attraverso la classificazione
squisitamente funzionale NYHA (New York Heart Association) (Tabella 1) [5], esiste una

classificazione, quella della American College of Cardiology Foundation/American
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Heart Association (ACCF/AHA)[6], che tiene in considerazione anche la fase pre-clinica e

associa la presenza di cambiamenti strutturali a quella dei sintomi (Tabella 2).

Tabella 1. Classificazione NYHA [5]

NYHA

I

II

I

SINTOMI

Nessuna limitazione dell’attivita fisica. L attivita fisica ordinaria non
provoca dispnea, palpitazioni o affaticamento eccessivi.

Leggera limitazione dell’attivita fisica. Assenza di sintomi a riposo, ma
I’attivita fisica ordinaria risulta in dispnea, palpitazioni o affaticamento
eccessivi.

Marcata limitazione dell’attivita fisica. Assenza di sintomi a riposo, ma
un’attivita fisica inferiore all’ordinario provoca dispnea, palpitazioni o
affaticamento eccessivi.

Incapacita di svolgere qualsiasi attivita senza manifestare disturbi.
Possono essere presenti sintomi a riposo. Se intrapresa una qualsiasi
attivita fisica i disturbi aumentano.

Tabella 2. Stadiazione ACCF/AHA [6]

STADIO CAMBIAMENTI STRUTTURALI E SINTOMI

A

B
C
D

Ad alto rischio per lo sviluppo di SC, ma senza patologia cardiaca
strutturale o sintomi.

Patologia cardiaca strutturale ma senza segni o sintomi di SC.
Patologia cardiaca strutturale con sintomi correnti o pregressi di SC.
SC refrattario, che richiede interventi specialistici.

Molteplici sono le classificazioni dello SC utilizzate in ambito clinico, tra queste:

Sulla base del criterio temporale si parla di SC cronico, con segni e/o sintomi presenti
da tempo, e di SC acuto, caratterizzato da nuova insorgenza (de novo) o da
peggioramento dei segni e/o sintomi di SC [1] (riacutizzazione), necessitante un
trattamento urgente [7].

Sulla base della camera cardiaca primariamente interessata si parla di SC destro, con
segni e sintomi di stasi periferica (turgore delle giugulari, reflusso epato- giugulare,
epatomegalia, edemi declivi, dolore nei quadranti addominali superiori, nausea e
vomito), o SC sinistro, in cui prevalgono segni e sintomi di congestione polmonare (ad
es. dispnea, tosse, rantoli polmonari) e/o ipoperfusione (ipotensione, tachicardia,
astenia, confusione mentale, sincope, oliguria).

Sulla base della gittata cardiaca si parla di SC ad alta e bassa gittata; la maggior parte

dei pazienti anziani ha un output cardiaco ridotto, tuttavia in condizioni
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iper-dinamiche, quali severa anemia, tireotossicosi e fistola artero-venosa, puo
verificarsi uno SC ad alta gittata [8, 9].

¢ Infine, oltre alla gia citata distinzione tra SC sistolico e diastolico, esiste quella tra SC
anterogrado e retrogrado: il primo caratterizzato da sintomi di ipoperfusione legati a
disfunzione sistolica, il secondo da sintomi di congestione legati alla ridotta
compliance del ventricolo e alla stasi venosa retrograda che ne consegue [10]. Spesso

alterazioni sia di tipo sistolico che diastolico coesistono nello stesso paziente [8].

1.1.2. Epidemiologia

Lo scompenso cardiaco ¢ un problema di salute pubblica globale, interessando circa 38 milioni
di persone nel mondo [11], di cui 15 milioni in Europa [12] e circa 1 milione in Italia. Dal 1970
al 1990 si ¢ assistito ad un drammatico incremento della sua prevalenza e delle ospedalizzazioni
ad esso correlate [13], tanto che attualmente si parla dello SC paragonandolo ad una epidemia
[14]. Tale incremento della prevalenza ¢ stato associato all’invecchiamento della popolazione
con le comorbilita ad esso correlate (ipertensione arteriosa, diabete mellito di tipo 2, malattia
renale cronica, broncopneumopatia cronica ostruttiva, aritmie ed in particolare fibrillazione
atriale)[15], nonché all’aumentata incidenza della sindrome e ai progressi fatti nel trattamento
sia delle patologie cardiovascolari (CV) acute che dello SC [13, 14]. Secondo le ultime Linee
Guida ESC 2021 per la diagnosi e il trattamento dello scompenso cardiaco acuto e cronico [1] la
prevalenza di tale sindrome nei Paesi industrializzati ammonta approssimativamente all’1-2%
della popolazione adulta e supera il 10% tra gli ultrasettantenni [16, 17], con un rischio “/ife-
time” di SC all’eta di 55 anni pari al 33% per gli uomini e al 28% per le donne [18].
L’epidemiologia dello SC sta cambiando, spostandosi sempre piu verso una maggior prevalenza
di HFpEF [19]: 1 pazienti affetti sono generalmente piu anziani, di sesso femminile e
frequentemente presentano storia di ipertensione arteriosa, anemia, obesita e fibrillazione atriale
(FA), mentre un pregresso infarto miocardico (IMA) risulta meno comune [15, 20, 21]. La
maggior prevalenza di SC nel sesso femminile risulta dalla combinazione di vari fattori tra cui
la maggior longevita della donna, un minor numero di eventi coronarici rispetto all’'uomo e le
differenze sesso-correlate nel rimodellamento del ventricolo sinistro in risposta al sovraccarico
pressorio, fattori ormonali e altro [ 15]. Tuttavia, bisogna anche sottolineare che la sopravvivenza

dopo la diagnosi ¢ migliorata negli ultimi 30 anni [15] e si stima
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che sia del 72-75% circa ad un anno dalla diagnosi, del 35-52% a cinque anni e che sia migliore
nelle donne rispetto agli uomini [22]. Inoltre, sembra che I’incidenza globale dello SC sia
attualmente in riduzione, dopo un picco a meta degli anni *90 [22], attestandosi attualmente tra i
100 €1900 nuovi casi su 100.000 persone I’anno, a seconda della popolazione studiata e dei criteri
usati per la diagnosi [23]. Il rischio di sviluppare SC aumenta all’aumentare dell’eta, con
un’incidenza dello 0.3 per mille negli individui di eta < 55 anni, del 18 per mille in quelli di eta
> 85 anni e del 47 per mille negli ultranovantenni [24]. L incidenza varia anche in base alla razza
e al sesso, essendo maggiore nelle persone di colore (Afro-Americani) rispetto ai bianchi
(Ispanici, tasso piu basso tra gli individui Cinesi-Americani) e nei maschi rispetto alle femmine,
seppur non tutti gli studi siano concordi in merito [22, 24]. L'incidenza e la prevalenza dello SC
sono particolarmente elevate nei pazienti anziani obesi; I’obesita rappresenta infatti un fattore di
rischio per I’ipertensione arteriosa (IA) e la malattia coronarica, agendo negativamente sulla
struttura e sulla funzione ventricolare [25]. Tuttavia, i pazienti sovrappeso/obesi affetti da SC
presentano una prognosi migliore rispetto ai pazienti con SC magri o sottopeso. Questo
fenomeno, noto come “reverse epidemiology”, pud essere ricondotto allo stato catabolico
caratteristico dello SC in fase avanzata che conduce tipicamente alla cachessia cardiaca e alla
sarcopenia (associate a peggior prognosi), piu tardive nell’obeso con maggiori riserve

metaboliche [25].

1.1.3. Fisiopatologia ed eziologia

Da un punto di vista fisiopatologico, lo scompenso cardiaco rappresenta la via finale comune di
numerose patologie cardiache ed extra-cardiache che spesso tendono a coesistere nello stesso
paziente, specialmente se anziano. Tali patologie, provocando un danno cardiaco, inducono
I’attivazione di meccanismi di compenso, inizialmente vantaggiosi ma che, con il passare del

tempo, portano a rimodellamento cardiaco (Figura 1) [26].
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« Eccentric hypertrophy « Oxidative stress and cytokines
« Myocardial fibrosis = Atrial arrhythmias
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altered biological function*
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Figure 1: Heart failure pathophysiology

FMR=functional mitral regurgitation. LAP=left atrial pressure. LVEDP=left ventricular end diastolic pressure.
RAAS=renin-angiotensin-aldosterone system. ANP=atrial natriuretic peptide. BNP=B-type natriuretic peptide.
SVR=systemic vascular resistance. *“Mechanisms described in this Series paper.

Figura 1. Fisiopatologia dello scompenso cardiaco [da 26].

Le cause di danno miocardico sono numerose, ad esempio la cardiopatia ischemica cronica
(CIC), I'TA e il diabete mellito (DM); meno frequentemente le cardiomiopatie, le patologie
valvolari, le miocarditi ed altre infezioni, le tossine sistemiche e i farmaci cardiotossici (7Tabella
3) [27]. Aumentano il rischio di sviluppare SC un elevato Body Mass Index (BMI), I’accumulo
di grasso a livello addominale, elevati valori di glicemia e pressione arteriosa sistolica (PAS), un
alterato rapporto tra Apo-lipoproteina B e A, il fumo di sigaretta [15]. Inoltre, spesso, e
soprattutto nel paziente anziano, 1’eziologia ¢ mista [23]. Per quanto riguarda I’HFpEF, il
principale fattore di rischio € rappresentato dall’ipertensione arteriosa, a cui si aggiungono altri
fattori quali eta avanzata, sesso femminile e DM; eziologie rare sono la cardiomiopatia

ipertrofica e forme di
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cardiomiopatia infiltrativa, quali I’amiloidosi, la sarcoidosi e I’emocromatosi cardiaca [23].
Nei Paesi Occidentali CIC e Bronco-Pneumopatia Cronica Ostruttiva (BPCO) hanno un ruolo
molto maggiore nel determinare I’insorgenza di SC rispetto ai Paesi in via di sviluppo, in cui

tendono a prevalere I’'IA, le cardiomiopatie acquisite (malattia di Chagas o cardiomiopatia HIV-

correlata), le miocarditi e la malattia reumatica [23].

Tabella 3. Eziologia dello SC

Patologie miocardiche Danno ischemico

Disfunzione endoteliale;
anomalie del microcircolo
coronarico; alterazione dei
vasi epicardici; miocardio
ibernato; cicatrice
miocardica.

Danno tossico

Sostanze di abuso come
alcol, cocaina o anfetamine;
metalli pesanti come ferro,
cobalto o rame; farmaci
come anticorpi monoclonali,

anestetici o antracicline;
radiazioni.

Danno infiammatorio ed
immuno-mediato

Conseguente a infezioni
(Malattia di Chagas, AIDS) o
malattie autoimmuni (LES o
altre connettiviti).

Infiltrazione miocardica

Infiltrazione neoplastica
diretta o metastatica;
amiloidosi, sarcoidosi,
emocromatosi.

Danno metabolico e stati
carenziali

Disordini ormonali (disturbi
tiroidei, paratiroidei,
cortico-surrenalici o diabete);
deficit nutrizionali (deficit di
tiamina, ferro o fosfato);
obesita.

Anormalita genetiche

Cardiomiopatia dilatativa,
ipertrofica o restrittiva.

Condizioni di carico anormale Ipertensione

Difetti valvolari e miocardici
congeniti e acquisiti

Anomalie a carico della
valvola aortica, mitrale,
polmonare o tricuspide;
difetti a carico del setto
interatriale 0
interventricolare.

Stati ad elevato output

Anemia, sepsi, tireotossicosi,
gravidanza.

Sovraccarico di volume

Insufficienza renale o
eccessiva assunzione di
fluidi.
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Patologie pericardiche ed Pericardite costrittiva,
endocardiche tamponamento cardiaco,
sindrome di Loeffler, fibrosi
endocardica
Aritmie Tachiaritmie Aritmie atriali e ventricolari
Bradiaritmie Anomalie della conduzione o
a carico del nodo del seno

Da un punto di vista fisiopatologico, il sovraccarico di volume o pressione, la perdita di efficace
contrattilita o di miocardio, dovuti agli insulti e alle alterazioni morfo-funzionali sopraelencate,
evolvono piu o meno rapidamente in una riduzione della frazione d’eiezione. A sua volta cio
determina una riduzione della gittata cardiaca e quindi ipoperfusione, ma anche aumento del
volume prima telesistolico poi telediastolico, con conseguente congestione polmonare retrograda

[15].

L’organismo risponde alla riduzione della perfusione periferica mettendo in atto una serie di
meccanismi di compenso che mirano al mantenimento di una adeguata gittata anterograda. Tra
questi, I’incremento della forza contrattile come risposta all’aumento del pre-carico (secondo il
meccanismo di Frank-Starling) e 1’attivazione neurormonale sia del Sistema Nervoso Simpatico
(con rilascio di catecolammine) che del Sistema Renina- Angiotensina-Aldosterone (SRAA),
entrambi implicati nel rimodellamento del VS (modificazione di massa, forma, struttura e
volume). Col tempo, tuttavia, tali meccanismi compensatori portano ad una progressiva
dilatazione ed ipertrofia del ventricolo, ad un aumento della tensione di parete, della componente
fibrotica e dell’apoptosi dei cardiomiociti; si instaura cosi un circolo vizioso che porta al
peggioramento della funzionalita cardiaca. Un altro meccanismo neurormonale implicato ¢
quello dei peptidi natriuretici: ANP (Atrial natriuretic peptide), BNP (Brain natriuretic peptide)
e CNP (C- type natriuretic peptide) che cercano di contrastare 1’azione indotta dai precedenti
sistemi neurormonali agendo direttamente sulla muscolatura dei vasi sanguigni e provocando
escrezione di sodio ed acqua, vasodilatazione ed inibizione della secrezione di renina,
aldosterone e vasopressina [27]. L’attivazione neurormonale porta ad uno stato iper- adrenergico
caratterizzato da un eccesso di ormoni catabolici e citochine (interleuchina e Tumor Necrosis
Factor) in circolo, responsabili del danno muscolare (che puo progredire fino alla cachessia) e del
conseguente rilascio di amminoacidi (utilizzati dal fegato per la gluconeogenesi), nonché
dell’aumento degli acidi grassi liberi nel plasma con conseguente inibizione della glicolisi e
dell’uptake di glucosio da parte del muscolo cardiaco e scheletrico. Si viene cosi a creare

uno stato di insulino-resistenza e di
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iperglicemia che favorisce la formazione di specie reattive dell’ossigeno, responsabili del danno
multifattoriale a carico di altri organi e tessuti (tra cui il pancreas) con ulteriore peggioramento
dello stato metabolico e I’instaurarsi di un circolo vizioso. Nel mitocondrio dei cardiomiociti, gli
acidi grassi liberi son usati per la respirazione cellulare anaerobica che contribuisce al calo della

capacita contrattile [28, 29] (Figura 2)

Sistemi neuro-ormonali

Sistema NP
Zontrattilita
Recettor dei e MF
vasodilatazione e,
Pressione arterosa G
‘ RAAS
Angll }p ATIR
ERARMENT -
kS AT Vasocoshizione

Fressione arfteriosa

g

Aldosterone Py
Iperirofia

Fibrosi T

e

5 Boemigler & BumeH.

Figura 2. Circolo vizioso metabolico nello SC [da 28].

A livello cellulare, lo stato iper-adrenergico causa un’iper-fosforilazione dei recettori rianodinici
(RyR2) del reticolo sarcoplasmatico (SR) e un blocco dei recettori beta- adrenergici (Figura 2),
risultanti in una disregolazione del ciclo del calcio (anomalo rilascio diastolico di calcio da parte
dei RyR2 e perdita di funzione della pompa SERCA2a); I’accumulo citosolico di calcio che ne
deriva e il suo ridotto contenuto nel SR si traducono in un indebolimento della contrazione ed in
un’interferenza con il rilasciamento diastolico del ventricolo [20, 30, 31].

Lo SC a frazione d’eiezione conservata ¢ caratterizzato da una pressione telediastolica del
ventricolo sinistro elevata e da uno spostamento verso ’alto e a sinistra della curva pressione
telediastolica-volume [32]. Zile et al. [33], tramite cateterismo, hanno dimostrato che nei

pazienti con HFpEF la costante di tempo che descrive la velocita di
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caduta pressoria isovolumetrica € prolungata, e la rigidita passiva (stiffness) del ventrcolo sinistro
¢ aumentata. Un ventricolo rigido ha una minor riserva contrattile, uno stroke volume ridotto ed
¢ inefficiente dal punto di vista energetico; la rigidita arteriosa inoltre aumenta il post-carico
totale e diminuisce 1I’impatto dell’onda riflessa durante la diastole sulla perfusione coronarica. Il
paziente anziano affetto da HFpEF vive in uno stato in cui piccoli cambiamenti del pre-/post-
carico o della contrattilita possono condurre ad esagerate variazioni della pressione sanguigna o
dello stato di volume. In aggiunta, la maggior dipendenza della perfusione coronarica dalla
pressione arteriosa sistolica, espone questi pazienti ad un maggior rischio di ischemia/infarto nel
contesto di un’ipotensione [34]. Anche la funzione sistolica, misurata come strain longitudinale
globale, risulta comunemente alterata nei pazienti con HFpEF [35]. Vari sono i meccanismi alla
base dello sviluppo della disfunzione diastolica, tra questi: un ciclo del calcio alterato, la
desensibilizzazione dei recettori beta-adrenergici, I’anormale funzione e struttura della titina, la
fibrosi interstiziale, il disequilibrio nell’attivita delle metallo- proteasi della matrice [36], la
disfunzione microvascolare (con anormale riserva di flusso coronarico) [37, 38].
L’invecchiamento sembrerebbe giocare un ruolo fondamentale nel determinismo di tali
alterazioni molecolari; inoltre, le comorbosita tipiche dell’anziano, inducendo uno stato pro-
inflammatorio, possono concorrere allo sviluppo di alterazioni strutturali e funzionali del
miocardio [36, 39]. Nella disfunzione diastolica il riempimento ventricolare risulta ridotto o
incompleto, a patto che la pressione atriale non aumenti; il riempimento diastolico diventa quindi
dipendente dalla contrazione atriale ed ¢ necessario un aumento della pressione atriale stessa per
mantenere una normale gittata cardiaca [40]. La dilatazione dell’atrio sinistro ¢ un marker di
cronico aumento delle pressioni di riempimento ventricolari ed atriali ed ¢ frequente nei pazienti
con HFpEF; la diminuita capacita di deformazione (strain) e di reservoir della camera atriale ¢
associata con una piu bassa tolleranza all’esercizio fisico [41]. In piu del 30 % dei soggetti con
HFpEF ¢ inoltre presente un’incompetenza cronotropa, definita come un’inadeguata risposta
all’esercizio fisico in termini di variazioni della frequenza cardiaca [42]. L’aumento della
pressione telediastolica del ventricolo e dell’atrio sinistro risultano in un incremento pressorio a
livello delle vene polmonari e quindi in un’ipertensione polmonare post-capillare, definita come
una pressione media polmonare > 25 mmHg e una wedge pressure capillare > 15 mmHg, con
resistenze vascolari normali o solo lievemente aumentate. Col tempo, il progressivo
rimodellamento dei vasi o la presenza di comorbilita (ad es. BPCO) possono tradursi in

un’ipertensione polmonare di tipo misto,
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pre- e post-capillare [43]. L’aumento della pressione capillare, la ridotta compliance vascolare
ed il conseguente eccesso di post-carico possono condurre ad una disfunzione del ventricolo
destro in una percentuale variabile tra il 18 e il 28% di casi [44]; la disfunzione del ventricolo
destro e I’ipertensione polmonare sono forti predittori di outcome avverso [45].

Lo SC acuto puo essere causato da una disfunzione cardiaca primitiva o precipitato da fattori
estrinseci. Lo SC acuto “de novo” insorge come conseguenza di un improvviso aumento della
pressione di riempimento ventricolare e/o di una disfunzione miocardica acuta; tra le principali
cause troviamo la sindrome coronarica acuta (SCA) e le sue complicanze meccaniche (rottura
della parete libera o del setto, ischemia del muscolo papillare), I’insufficienza valvolare acuta
(su base ischemica o su base infettiva o conseguente a dissecazione aortica), il tamponamento
cardiaco, I’embolia polmonare, la miocardite su base virale e/o batterica e la cardiomiopatia
indotta da sostante tossiche (farmaci o droghe). La riacutizzazione di uno SC cronico spesso
interessa pazienti piu complessi dal punto di vista clinico; tra i fattori precipitanti pit comuni
rientrano sia cause CV, quali I’IA non controllata e le aritmie, che non CV, quali infezioni,
riacutizzazioni di BPCO, anemia, scarsa compliance alla terapia, alterazioni metaboliche, eventi

emotivi e stress. Spesso non ¢ possibile identificare chiaramente il fattore precipitante lo SC [1,

46].

Indipendentemente dalle cause che determinano lo SC e dagli studi effettuati sulla base della
FEVS, le pit moderne posizioni degli esperti [4] considerano, anche e soprattutto da un un punto
di vista fisiopatologico, lo SC una sindrome unica, in cui la FE ¢ soltanto un parametro di un
fenotipo che ¢ destinato, all’interno dello stesso paziente, a variare nel tempo (oltre che in base
alle modalita dell’acquisizione della stessa). Secondo questi esperti (figura 3), ogni fenotipo di
insufficienza cardiaca ¢ il risultato di una traiettoria specifica del paziente in cui il cuore si
rimodella verso l'ipertrofia concentrica, l'ipertrofia eccentrica o una combinazione di entrambe.

L’inizio e il successivo percorso della traiettoria dipendono da:

e fattori di rischio del paziente: entita patologiche che precedono sempre lo sviluppo di
insufficienza cardiaca e sono associati ad un aumento dell'incidenza di insufficienza

cardiaca;
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e comorbidita del paziente: possono precedere o svilupparsi dopo insufficienza cardiaca e
di solito coesistono con insufficienza cardiaca in gruppi di due o piu (multi-morbilita);
e modificatori della malattia: caratteristiche specifiche del paziente che contribuiscono

allo sviluppo del fenotipo iniziale e di progressione dell'insufficienza cardiaca.

Attraverso lo spettro dell'insufficienza cardiaca la variabilita della frazione di eiezione
ventricolare sinistra corrella con il volume tele-diastolico del ventricolo sinistro in una relazione

non lineare.

The Heart Failure Spectrum

Risk Factors

Trigger

Comorbidities

v

. Disease
Modifiers

~------------+ LVEF

Figura 3. Lo SC come spettro attraverso i fenotipi [da 4].

Abbreviazioni. LVEDV, left ventricular end-diastolic volume; LVEF, left ventricular ejection
fraction.

Pag. 1 3



A sostegno di questa loro tesi, gli autori hanno elencato e descritto le caratteristiche tipiche dello
SC, siano esseeziopatogenetiche o fisiopatologiche, che condividono tutti i tipi di SC, dipendenti

o meno dalla FEVS. Queste sono:

e Fattori di rischio, comorbidita e modificatori della malattia (differenze quantitative a
seconda della FEVS);

e Transizioni bidirezionali della FEVS dovute al trattamento e alla progressione della
malattia: esiste ad esempio una ulteriore tipologia di SC (HFrecEF, Heart Failure with
recovered Ejection Fraction) che altro non ¢ che uno SC a ridotta FEVS che nel tempo
recupera in termini di funzione, ma che per alcuni autori ¢ da considerare un’entita clinica
a se’ stante [49-51].

e Disfunzione endoteliale, disfunzione cardiomiocitaria € danno dei cardiomiociti;

e Disfunzione ventricolare sinistra sistolica e diastolica;

e Disfunzione atriale sinistra;

e Fibrosi miocardica;

e Miopatia scheletrica;

e Marcatori sierici di insufficienza cardiaca (differenze quantitative a seconda della
FEVS);

e Attivazione neuroumorale (differenze quantitative dipendenti dalla FEVS);

e Efficacia degli inibitori neuroumorali (differenze quantitative dipendenti dalla FEVS).

Alla luce di queste osservazioni hanno suggerito per il futuro una classificazione dello SC su
base eziologica, sulla base della terapia farmacologica impostata, o guidata dai database, che
individuano gruppi di fenotipi all’interno di large popolazioni di pazienti con SC, accomunati da

simili outcome.

Al di 1a della validita o meno della classificazione basata sulla FEVS, resta il fatto che per
muoversi all’interno di una sindrome cosi complessa, la cui eziologia ¢ spesso molteplice e il
quadro clinico/ecocardiografico variabile nel tempo, alcuni paramteri di riferimento devovo
essere individuati, con 1’obiettivo di personalizzare sempre di piu il trattamento del paziente.
Non di meno, nel paziente anziano fragile e/o clinicamente complesso, il dibattito sulla FEVS
potrebbe non essere cosi appassionante, essendo altri spesso 1 veri determinanti della salute di

quel paziente.
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1.1.4. Clinica e diagnosi

Dal punto di vista clinico lo SC ¢ una sindrome eterogenea e pud presentarsi con:

1. Sintomi e segni di congestione: ortopnea, dispnea parossistica notturna, dispnea a riposo
o da sforzo, bendopnea; rumori umidi polmonari, versamento pleurico, edemi declivi,
epatomegalia, turgore giugulare, reflusso epato-giugulare, ascite, senso di costipazione,
terzo tono.

2. Segni e sintomi di ipoperfusione: confusione mentale, vertigini, astenia; estremita

fredde, oliguria, pressione differenziale ridotta [47].

I sintomi sono spesso aspecifici € i segni a volte difficili da identificare ed interpretare, in

particolare in soggetti obesi, anziani e in pazienti con patologia polmonare cronica [1, 48, 52].

Occorre ricordare che nell’anziano, oltre alla sintomatologia classica, alcune manifestazioni

cliniche possono essere atipiche [53]:

La dispnea da sforzo e la facile affaticabilita possono risultare meno evidenti per la
sedentarieta legata ad altre patologie limitanti I’attivita fisica.

La dispnea acuta ¢ meno frequente, cosi come la tachicardia, per la minor risposta
cardiaca allo stimolo simpatico.

La tosse stizzosa notturna puo essere il primo sintomo di pressioni polmonari
elevate.

Uno stato confusionale acuto, facile irritabilita e insonnia sono di frequente
riscontro cosi come la presenza di sintomatologia ansioso-depressiva.

Gli edemi declivi sono comuni ma spesso hanno eziologia mista (farmaci,
insufficienza venosa, malnutrizione).

I segni clinici cardio-respiratori (rantoli polmonari, soffi cardiaci e toni aggiunti)

possono essere mascherati da reperti di patologie polmonari croniche.

L’esame clinico rimane comunque di fondamentale importanza per valutare il profilo

emodinamico del paziente e per impostare una corretta terapia. I soggetti possono essere distinti

in 4 gruppi sulla base dello stato di volume (wef or dry) e dello stato di perfusione (warm or cold)

valutati clinicamente (Figura 4): il paziente ¢ definito “wet” se la pressione capillare polmonare

stimata ¢ > 22 mmHg, altrimenti ¢ considerato “dry”; ¢ invece detto “cold” se I’indice cardiaco

stimato ¢ <2.2 L/min/m2, altrimenti ¢ classificato come “warm” [54]. I pazienti “warm and dry”

hanno un tasso di mortalita a 6 mesi dell’11% contro il 40% dei pazienti con profilo “cold and

wet” [46]. 1l trial ESCAPE (Evaluation Study of Congestive Heart Failure and Pulmonary

Artery Catheterization
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Effectiveness) ha mostrato come un profilo emodinamico “wet or cold” alla dimissione, rispetto

al “warm and dry”, sia correlato ad un aumento del 50% del rischio di re- ospedalizzazione o

morte, indipendentemente dalla presenza di altri marker di severita [55].

CONGESTION (-)

HYPOPERFUSION (-)

HYPOPERFUSION (+)
Cold sweated extremities
Oliguria

Mental confusion
Dizziness

Marrow pulse pressure

7

COLD-DRY

CONGESTION (+)

Pulmonary congestion
Orthopnoea/paroxysmal necturnal dyspnoga
Peripheral (bilateral) cedema

Jugular venous dilatation

Congested hepatomegaly

Gut congestion, ascites

Hepatojugular reflux

e

WARM-WET

_

COLD-WET

Hypoperfusion is not synonymous with hypotension, but often hypoperfusion is accompanied by hypotension

Figura 4 Profilo clinico del paziente con SC acuto [da 1].

Clinicamente, la valutazione della presenza di congestione si basa sulla ricerca di segni e sintomi

associati ad elevate pressioni di riempimento ventricolare, quali:

-Turgore Giugulare (TG), ovvero pressione venosa giugulare stimata > 10 cmH2O [56];

utile a valutare le pressioni di riempimento ventricolare e marker prognostico di outcome

avverso [54].

Reflusso Epato-Giugulare (REG), ovvero aumento sostenuto della pressione venosa giugulare

stimata > 3 cmH>O durante 10 secondi di pressione continua esercitata sull’addome, seguito da un

brusco calo dopo il rilasciamento [57]; il suo riscontro correla con una prognosi peggiore. La

coesistenza di REG e TG alla dimissione ¢ associata ad una piu alta mortalita a 6 mesi rispetto al
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solo rilievo di REG (33.8% vs. 16.7%) [58].

- Ortopnea, ovvero dispnea in posizione supina, correlata a pressioni capillari polmonari
elevate (> 30 mmHg) [55]; la presenza e la gravita dell’ortopnea sono state inserite,
insieme a quelle degli edemi periferici, nello score composito “Orthodema” e, I’avere un
punteggio piu alto a tale score risulta associato ad una maggior morbilita e mortalita [59].

- Risposta alla manovra di Valsalva: negli individui sani la pressione arteriosa (PA) cade
durante la fase di sforzo, per il ridotto ritorno venoso al ventricolo sinistro; nei pazienti
con pressioni di riempimento del ventricolo sinistro elevate invece, la PA sale con lo
sforzo e rimane elevata, descrivendo un pattern a “square-wave”. Tale risposta alterata
non ¢ presente in caso di aumento isolato delle pressioni di riempimento del ventricolo
destro (VD) [60].

- Bendopnea, ovvero dispnea che compare entro 30 secondi dalla flessione in avanti del
busto; nei pazienti con SC sistolico sottoposti a cateterizzazione cardiaca destra, ¢ stata
associata ad un aumento delle pressioni di riempimento [61]. La bendopnea ¢ stata inoltre
correlata ad un aumento della mortalita a 6 mesi [62]; non ¢ comunque patognomonica
dello SC, potendo essere presente anche in altri processi patologici polmonari (come
I’aspergillosi [63]) o nel soggetto obeso.

Reperti clinici non sempre presenti € spesso aspecifici sono i rantoli polmonari, il versamento
pleurico e gli edemi periferici; tuttavia, la rapida comparsa di edemi bilaterali associati ad
incremento ponderale in pazienti con storia di SC ¢ indicativo di un’espansione del volume
circolante [64]. I segni clinici riscontrati possono orientare sulla camera cardiaca interessata
dall’aumento pressorio [54].

La valutazione clinica riesce a rilevare un livello di congestione moderato/severo [65]; tuttavia,
presi singolarmente, questi segni e sintomi hanno una bassa sensibilitd e un basso valore
predittivo. L’accuratezza aumenta se 1 diversi indicatori vengono combinati in score clinici, piu
spesso utilizzati come strumenti prognostici piuttosto che diagnostici [64]. Vari sono gli scores
utilizzati [66] e, tra questi, il miglior candidato per I’uso routinario nella valutazione dello SC
acuto si ¢ dimostrato essere I’EVEREST (Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart Failure:

Outcome Study with Tolvaptan) Score [67].
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Tale score prende in considerazione la gravita dei segni e sintomi alla dimissione dal ricovero

per SC, quali dispnea, ortopnea, edema, TG, rantoli polmonari e astenia, assegnando ad ognuno

un punteggio da 0 a 3 (range 0-18); avere uno score > 1 si associa ad un incremento assoluto del

10% della probabilita di ospedalizzazione a 6 mesi mentre avere uno score > 3 ad aumento

assoluto del 10% della probabilita di morte per tutte le cause a 6 mesi [67].

La valutazione dello stato di perfusione periferica (cold or warm) ¢ piu difficoltosa e conta su

meno rilevamenti affidabili per la stima dell’indice cardiaco, tra cui bassa pressione differenziale

[64], la presenza di bendopnea [60] e di estremita fredde.

L’iter diagnostico dello SC acuto, oltre all’anamnesi e all’esame obiettivo, comprende le seguenti

indagini di approfondimento [1]:

Radiografia del torace, utile ad evidenziare la presenza di congestione venosa
polmonare, versamento pleurico, edema interstiziale/alveolare e cardiomegalia; utile
anche per la diagnosi differenziale con BPCO riacutizzata, polmonite, embolia
polmonare [68, 69]. Nel 20% dei casi puo risultare normale [70].
Elettrocardiogramma, raramente normale in corso di SC acuto ha un alto valore
predittivo negativo [71]; utile nell’identificare fattori precipitanti (SCA, FA) e segni di
patologie cardiache sottostanti.

EcocolorDoppler cardiaco, mandatorio in urgenza nei pazienti emodinamicamente
instabili (sospetto shock cardiogeno) e nel caso si sospetti un’anomalia cardiaca
strutturale/funzionale (insufficienza valvolare acuta, dissezione aortica, complicanze
meccaniche) che possa mettere a rischio la vita del paziente; una valutazione
ecocardiografica precoce dovrebbe essere eseguita nei pazienti con SC acuto de novo
ed in quelli con funzione cardiaca misconosciuta, preferibilmente entro le prime 48h
dall’ammissione in ospedale [1]. Questo puo fornire informazioni circa il volume delle
camere cardiache, lo spessore delle pareti, la funzionalita valvolare, la funzione
sistolica e diastolica ventricolare e le pressioni polmonari. Rappresenta il gold standard
per il rilevamento e il monitoraggio non invasivo dello SC nel tempo [65].

Ecografia toracica bed-side, utile nella valutazione complessiva dello stato di
congestione mediante laricerca di “comete” (indicative di edema interstiziale); fornisce

informazioni utili anche per la stratificazione prognostica [72].
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e Esami di laboratorio, in particolare: il dosaggio dei peptidi natriuretici (BNP o NT-
proBNP) ¢ di fondamentale importanza e andrebbe effettuato in tutti 1 pazienti con
sospetto SC acuto, in quanto utile ad escludere una eventuale causa non cardiogena di
dispnea acuta. [ peptidi natriuretici possiedono elevata sensibilita e valori normali degli
stessi (BNP < 100 pg/mL, NT-proBNP < 300 pg/mL, MR-proANP < 120 pg/mL)
rendono la diagnosi improbabile [73]; tuttavia, una loro alterazione non implica
necessariamente la presenza di SC acuto. Infatti, 1 valori dei peptidi natriuretici possono
alterarsi in corso anche di patologie non cardiache, come insufficienza renale, anemia
e BPCO; risentono inoltre di sesso, etd, peso e funzione renale. All’ingresso in
ospedale, dovrebbero essere sempre valutate anche troponina cardiaca, urea, creatinina,
elettroliti, funzionalita epatica, ormone tireostimolante (TSH), glucosio ed emocromo;
nel sospetto di embolia polmonare, dovrebbe essere richiesto il D- dimero mentre nel
sospetto di una condizione infettiva sottostante ¢ indicato valutare i livelli di
procalcitonina [74]. La troponina ¢ un indice di danno miocardico utile ad identificare
una causa ischemica di SC acuto e per la stratificazione prognostica [75]. La valutazione
del TSH ¢ altrettanto importante in quanto una disfunzione tiroidea puo far insorgere
un SC acuto. Un’iponatriemia ed elevati valori di urea al momento del ricovero sono
due importanti predittori di mortalita intraospedaliera nei pazienti con SC acuto [75].
e Emogasanalisi, indicata nei pazienti con una bassa saturazione di ossigeno al
pulsossimetro e per conoscere i valori delle pressioni parziali di ossigeno ed anidride
carbonica e la presenza di segni di ipoperfusione (iperlattacidemia, acidosi metabolica)
[1].
e (Cateterismo cardiaco destro, utile e indicato nelle condizioni di instabilita
emodinamica da causa sconosciuta [1].
In ambito extra-ospedaliero, nei pazienti con segni e sintomi sospetti per insufficienza cardiaca,
la presenza di SC deve essere indagata mediante la raccolta di un’anamnesi completa, una
valutazione clinica accurata e mediante I’interpretazione dell’elettrocardiogramma a riposo [1].
Se da questa prima valutazione emergessero elementi che fanno porre il sospetto di diagnosi di
SC, si potrebbe procedere con approfondimenti diagnostici, in primis con il dosaggio plasmatico
dei peptidi natriuretici. Nel caso in cui i valori di tali peptidi superino quelli soglia necessari per la

diagnosi (BNP
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> 35 pg/mL, NT-proBNP > 125 pg/mL) ¢ indicata 1’esecuzione di un Ecocardiogramma. Nei
pazienti anziani, specialmente di eta > 85 anni, 1 valori di cut-off dei peptidi natriuretici sono
diversi da quelli della popolazione generale, ¢ la "zona grigia" ¢ piu ampia [1]; sembra inoltre
che i pazienti di eta > 75 anni non beneficino di una terapia NT- proBNP-guidata, a differenza di
quelli piu giovani [77-79]. Inoltre, nel paziente anziano, alla difficolta diagnostica contribuiscono
anche la presentazione clinica atipica e le numerose comorbosita. Alcune casistiche riportano la
presenza di 5 o piu condizioni comorbose concomitanti in quasi il 50% dei soggetti anziani
scompensati [80]. Tra le principali troviamo patologie non CV quali malattia renale cronica
(MRC), anemia, DM, depressione, BPCO e ictus; meno frequentemente la sindrome delle apnee
ostruttive nel sonno, I’ipo- e I'ipertiroidismo [81, 82]. Inoltre, i pazienti anziani sono piu
frequentemente affetti da HFpEF, la cui diagnosi ¢ spesso complessa. Oltre ai biomarcatori
(peptidi natriuretici), anche la valutazione ecocardiografica di struttura e funzione cardiaca ¢
fondamentale nel percorso diagnostico [32] e spesso suggerisce la presenza di dilatazione atriale
sinistra, incremento della massa ventricolare, elevato rapporto E/e’ e/o aumentate pressioni

polmonari capillari a riposo o sotto sforzo.

1.1.5. Prognosi

La storia naturale della malattia ¢ caratterizzata da fasi di esacerbazione clinicamente evidenti
intervallate da periodi di stabilita clinica, con un progressivo scadimento della capacita
funzionale e della qualita della vita. La prognosi dei pazienti affetti da SC ¢ stata spesso
paragonata a quella delle neoplasie maligne [83] ed ¢ estremamente variabile, con tassi annui di
mortalita riportati in letteratura compresi tra il 5 ed il 75% [83-86]; risulta quindi indispensabile
disporre di un semplice e rapido strumento di valutazione del profilo di rischio individuale [84].
Studi di popolazione su pazienti ambulatoriali documentano una mortalita del 5-7% circa durante
il ricovero, del 10% a 30 giorni, del 20-25% ad 1 anno e del 50% a 5 anni dalla diagnosi [85,
86].

Nel paziente anziano affetto da SC convergono dinamicamente gli effetti del processo di
invecchiamento cardiovascolare, di cardiopatie ed altre comorbilita nonché di fattori socio-
ambientali [87]. Nel Registro IN-CHF D’eta si ¢ dimostrata essere un potente predittore
indipendente di mortalita, con un aumento del rischio pari al 3% annuo [88]; in tale registro, gli
altri principali predittori indipendenti di morte sono risultati essere la presenza di ricoveri per
SC nell’anno precedente, I’ipotensione, la classe NYHA avanzata, la fibrillazione atriale e valori

di creatinina serica > 2.5 mg/dl.
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Nel paziente anziano prevale lo SC con normale funzione sistolica, che ha dimostrato di avere
una prognosi a lungo termine simile a quella dello SC con funzione sistolica ridotta [89]. Inoltre,
nel 60% dei pazienti di eta avanzata sono presenti anche comorbilita extra- cardiache, che spesso
rivestono un ruolo prognostico indipendente a breve e lungo termine [90]: tra queste, deficit
cognitivo, disturbi della deambulazione, incontinenza urinaria e depressione. La presenza di
deficit cognitivo si € dimostrata essere infatti un potente predittore di disabilita e mortalita sia a
breve che a lungo termine nel paziente con SC [91]. Inoltre, negli anziani ospedalizzati per SC
anche la carenza di rapporti sociali ed affettivi costituisce un potente predittore di eventi CV
nell’anno successivo al ricovero [92]. In ragione della complessita del paziente anziano, la stima
della prognosi deve essere necessariamente multifattoriale e, nel processo decisionale, deve
essere inclusa la valutazione del grado di comorbilita, disabilita e fragilita [84]. Il paziente fragile
presenta una ridotta risposta agli stress esterni ¢ ha quindi un piu alto rischio di prognosi avversa
e di sviluppo di disabilita. Nei pazienti affetti da SC la fragilita ha una prevalenza stimata che
oscilla dal 20 al 74% in funzione dell’eta (supera il 50% nei pazienti con eta > 70 anni) e dei
criteri utilizzati per la diagnosi; risulta piut comune nei pazienti con HFpEF, tipicamente piu
anziani e maggiormente comorbosi [93]. L’impatto negativo della fragilita sulla sopravvivenza
¢ stato dimostrato da uno studio condotto su di una coorte di 190 pazienti ultrasettantenni (eta
media 77 anni, 53.7% maschi) con SC stabile in terapia ottimizzata [94]; la presenza di fragilita
(40% dei casi) ¢ risultata infatti associata ad un incremento significativo della mortalita ad 1
anno. Anche pazienti fragili che si ricoverano per AHF sono a maggior rischio di complicanze e

riammissione, necessitano di un recupero prolungato e spesso vanno incontro a morte [95].

1.1.6. Terapia

Nei pazienti affetti da SC, 1 principali obiettivi della terapia farmacologica sono il miglioramento
clinico, della capacita funzionale e della qualita della vita, la prevenzione dei ricoveri e la
riduzione della mortalitd. Se da una parte ormai numerose possibilita terapeutiche,
farmacologiche e non, si sono dimostrate efficaci nello HFrEF, nei paziento con FE > 40% ad
oggi non esistono terapie raccomandate dalle Linee Guida [1].

Uno dei capisaldi nello HFrEF ¢ rappresentato dalla terapia beta-bloccante che va iniziata a basse
dosi e titolata gradualmente [1]. La terapia con antagonisti neuro-ormonali, tra cui Beta-
Bloccanti (BB), inibitori dell’Angiotensin Converting Enzyme (ACE), Angiotensin Il Receptor
Blockers (ARBs) e 1 Mineralcorticoid Receptor Antagonists
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(MRAs), ha mostrato di migliorare la sopravvivenza e ridurre mortalita e morbilita dei pazienti
affetti da SC a frazione d’eiezione ridotta [96-101], pertanto, sono fortemente raccomandati per
il trattamento di tali pazienti, a meno di controindicazioni o intolleranza [1]. Recentemente,
I’associazione tra il Valsartan e I’inibitore della neprilisina Sacubitril (Entresto®, classe degli
Angiotensin Receptor Neprilysin Inhibitor -ARNI) si ¢ rivelata superiore rispetto al solo
Enalapril nel ridurre il rischio di morte e ospedalizzazione per SC nei pazienti affetti da HFrEF
[102]. L associazione tra un ACE-inibitore/ARBs/ARNI e un beta-bloccante ¢ raccomandata in
tutti 1 pazienti sintomatici affetti da HFrEF ma anche in caso di disfunzione sistolica del
ventricolo sinistro asintomatica, al massimo dosaggio tollerato [1]. Gli MR As sono raccomandati
nei pazienti con FEVS <35% che rimangono sintomatici nonostante la terapia con ACE-inibitori
e beta-bloccanti, al fine di ridurre la mortalita e il rischio di ospedalizzazione [1, 103]. La terapia
diuretica va somministrata per migliorare i segni e i sintomi di congestione; il dosaggio varia in
base alla gravita dello SC e dovrebbe non superare il minimo efficace a mantenere uno stato di
euvolemia, al fine di ridurre I’insorgenza di diuretico-resistenza. I diuretici dell’ansa per via
endovenosa rappresentano il trattamento di scelta in caso SC acuto con segni/sintomi di
sovraccarico [1], con lo scopo di migliorare la sintomatologia e ridurre la mortalita, soprattutto
se il trattamento ¢ iniziato precocemente (entro i 60 minuti dall’ammissione) [104]. L’ivabradina
ha mostrato di ridurre I’end-point combinato di mortalita ed ospedalizzazione nei pazienti
sintomatici con FEVS < 35%, in ritmo sinusale e con frequenza cardiaca a riposo > 70
battiti/minuto, gia in terapia con beta-bloccante, ACE-inibitore e MRAs [105]. In casi selezionati
¢ indicato considerare la possibilita di impiantare un device come I'ICD (Implantable
Cardioverter Defibrillator) in prevenzione primaria e/o secondaria, il BIV (BlVentricular
Pacing) per una CRT (Cardiac Resynchronization Therapy) nei soggetti con QRS > 130 msec o
il LVAD (Left Ventricular Assist Device) in caso di sintomi resistenti (Figura 5) [1].

Inoltre, le Linee Guida del 2016 [1], rafforzate dal recente Clinical practice update sullo SC
[106], hanno introdotto una nuova classe di farmaci tra le opzioni terapeutiche dei pazienti con
SC: le glifozine. Nei pazienti con diabete mellito di tipo 2 al fine di prevenire o ritardare
l'insorgenza di SC o prolungare la vita, dovrebbero essere usati empaglifozin [1], canaglifozin o
dapaglifozin [106]. 11 consenso degli esperti ha suggerito che le glifozine e il sacubitril,
dovrebbero essere presi in considerazione anche per i pazienti con DM di tipo 2 e o malattia CV
accertata o ad alto rischio CV, al fine di prevenire o ritardare I'insorgenza e le ospedalizzazioni

per SC.
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Figura 3. lllustrazione centrale, Quadro generale delle strategie terapeutiche nei pazienti con scompenso cardiaco che presentano il fenotipo
a frazione di eiezione ridotta.

ACE-l, inibitore dell’enzima di conversione dell’angiotensina; ARB, antagonista recettoriale dell’angiotensina; ARNI, inibitore del recettore
dell’angiotensina e della neprilisina; BB, beta-bloccante; BBS, blocco di branca sinistro; BPAC, bypass aortocoronarico; BTC, ponte alla candi-
datura; BTT, ponte al trapianto; CRT-D, terapia di resincronizzazione cardiaca con defibrillatore; CRT-P, terapia di resincronizzazione cardiaca
con pacemaker; DT, terapia di destinazione; FEVS, frazione di eiezione ventricolare sinistra; HFrEF, scompenso cardiaco con frazione di eiezione
ridotta; ICD, defibrillatore impiantabile; ISDN, isosorbide dinitrato; MCS, assistenza meccanica al circolo; MRA, antagonista del recettore dei
mineralcorticoidi; NYHA, New York Heart Association; PVI, isolamento delle vene polmonari; QOL, qualita di vita; RS, ritmo sinusale; SAVR,
sostituzione valvolare aortica chirurgica; SC, scompenso cardiaco; SGLT2i, inibitore del cotrasportatore sedio-glucosio di tipo 2; TAVI, impianto
transcatetere di valvola aortica; TEE, per via transcutanea con tecnica “edge-to-edge™; VM, valvola mitrale.

Le raccomandazioni di Classe | sono contrassegnate dal colore verde, quelle di Classe Ila dal colore giallo (per ulteriori dettagli sulle classi delle

raccomandazioni si rimanda alla Tabella 1). Nella figura sono indicate le opzioni di trattamento con raccomandazione di Classe | e lla; per quelle
con raccomandazione di Classe |Ib si rimanda alle relative tabelle.

Pag.2 3



Tuttavia, poiché spesso si tratta di pazienti anziani, complessi € con numerose comorbilita sia
CV che non, le Linee Guida raccomandano la valutazione, la gestione e il trattamento delle
patologie associate oltre all’utilizzo di diuretici in caso di congestione, al fine di migliorare la

sintomatologia e la prognosi di questa categoria di pazienti [1, 93] (Figura 6).

Pulmonary
Lung +Chronotropic i e +Skeletal A e s
Congestion Incompeatence Hypertension muscla weakness +Atrial Fibriliation
(CpcPH)
Overwsightiobesity/ [V TTTTE +Rate adaptive +Pulmanary +Exercise training | +Cardioversion
bl R (loop diuretic in DM) | atrial pacing vasodilators program + Rate Control
4 type 2 DM * Caloric restriction {e.g. PDESI) +Anticoagulation
: * Statins
* Inorganic nitrite/nitrate
* Saculbitril
* Spironolactone
+Arterial +ACEI/ARB +ACEI/ARB +ACEI/ARB +ACEI/ARB +ACEI/ARB
o| hypertension +Rate adaptive +Pulmonary +Exercise training | +Cardioversion
1 atrial pacing vasodilators program +Rate Control
{e.g. PDESI) +Anticoagulation
: 4 +Renal dysfunction [ EREIE il +Ultrafiltration +Ultrafiltration +Ulirafiltration +Ultrafiltration
A if needed if needed if needed if needed if needed
+Rate adaptive +Pulmenary +Exercise training | +Cardioversion
atrial pacing vasodilators program +Rate Control
(e.g. PDES5I) +Anticoagulation
+ACEI +ACEI +ACE| +ACEI +ACEI
+Revascularization +Revascularization | +Revascularization | +Revascularization | +Revascularization
+Rate adaptive +Pulmonary +Exercise training | +Cardioversion
atrial pacing vasodilators program + Rate Control
(e.g. PDESI) +Anticoagulation

Figura 6. Strategie di trattamento fenotipo-specifico per soggetti con HFpEF [da 1].
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1.2. Re-ospedalizzazioni: cause e fattori di rischio

La storia naturale dello SC ¢ caratterizzata da frequenti re-ospedalizzazioni (> 1 milione I’anno
tra Europa e Stati Uniti, 1-2% di tutte le ospedalizzazioni), tanto che, nei pazienti di eta superiore
ai 65 anni, lo SC acuto rappresenta la prima causa di ospedalizzazione [110]. Questi eventi si
associano ad un peggioramento della prognosi [111] e, nei pazienti affetti da SC cronico,
I’ospedalizzazione rappresenta uno dei piu forti predittori di aumentata mortalita. In Italia le fonti
relative a tali ospedalizzazioni sono rappresentate dai dati amministrativi del Ministero della
Salute [112] e del Piano Nazionale Esiti, dai database regionali analizzati con tecniche di record-
linkage [113] e da studi di registro [85, 114]. I dati dell’Istituto Superiore di Sanita mostrano che
il DRG 127 (insufficienza cardiaca e shock) ¢ numericamente al secondo posto con ~190000
dimissioni (2.9% del totale), il 4% di tutte le giornate di ricovero e una degenza media di 9.1
giorni [112].

Nei paesi altamente sviluppati quali 1’Italia, i costi legati alle ospedalizzazioni per SC
rappresentano il principale determinante della spesa annua a carico del Sistema Sanitario
Nazionale per singolo soggetto affetto ed ammontano a piu di 11 mila euro a paziente (85% del
totale) [81].

Alla luce dell’aumentata frequenza delle ospedalizzazioni per SC e dei relativi costi associati, il
maggior interesse volto alla loro riduzione ha incentivato la ricerca dei fenotipi di pazienti a
maggior rischio di eventi futuri al fine di individuare la miglior strategia terapeutica [60];
tuttavia, nonostante 1 numerosi predittori clinici gia noti, resta difficile validare un modello di
rischio per la riammissione che sia robusto e di facile utilizzo [115, 116]. Mediante un’analisi
condotta su una coorte di 8543 pazienti Canadesi dimessi dopo un’ospedalizzazione per SC, Chun
et al. [117] hanno mostrato come il rischio di re-ospedalizzazione abbia tre fasi nella storia
clinica di un paziente. Nello specifico: il 30% delle re-ammissioni per cause CV avviene nei
primi due mesi dalla dimissione ospedaliera, il 50% negli ultimi due mesi prima della morte

mentre nell’intercorrente fase di plateau il tasso di reingressi scende al 15-20% (Figura 7).
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Figura 7. Fasi del rischio di ospedalizzazione nella storia clinica dei pazienti affetti da SC [da
109].

Generalmente si ospedalizzano pazienti di eta media pari a 70-75 anni, nel 40-50% dei casi di
sesso femminile [118]; la maggior parte presenta una riacutizzazione di uno SC cronico, spesso
con marcati segni di congestione polmonare [12]. Nella meta dei casi circa si ospedalizzano
pazienti affetti da HFpEF [89, 119] e fino a meta delle re- ospedalizzazioni [120], soprattutto in
questa categoria di pazienti e nella popolazione anziana, sono legate a comorbidita e cause non
CV (polmoniti e altre patologie respiratorie, traumi, patologie gastrointestinali, patologie renali,
neoplasie, altro); spesso contribuiscono ad aumentare le re-ospedalizzazioni precoci anche fattori
individuali (ad es. scarsa aderenza terapeutica) e sociali (isolamento) [121, 122].

I pazienti ospedalizzati per SC acuto mostrano un tasso di riammissione molto alto, soprattutto
nei primi 15-30 giorni dopo il rientro a domicilio, attestandosi intorno al 20- 25% nell’arco del
primo mese [123]; nello studio PROTECT [124] e nell’ EVEREST trial

[125] 1l tasso di riammissione a 30 giorni ¢ risultato essere intorno al 20% (20.1% e 24%
rispettivamente), maggiore nei primi giorni dopo la dimissione. Tale percentuale sale al 30% a
60 e 90 giorni [3, 126] e quasi al 50% a 6 mesi dopo la dimissione per una riacutizzazione o per
un primo episodio di SC, determinando un notevole aumento della spesa sanitaria [127]. Nel

registro cardiologico IN-HF Outcome [86] 1l 30.7% dei pazienti
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incorreva in una re-ospedalizzazione ad 1 anno, nello studio ESC HF-Long Term il 44.4% [128],
mentre nel registro ESC-HF Pilot [129] una successiva re-ospedalizzazione si ¢ verificata nel
43.9% dei pazienti ospedalizzati e nel 31.9% di quelli ambulatoriali. L’Osservatorio ARNO,
relativo a 5 Aziende Sanitarie Locali italiane, ha riscontrato un tasso di re-ospedalizzazioni per
SC del 59.9% ad 1 anno, in oltre la meta dei casi (53%) per cause non CV [81]. Nel’ EVEREST
Trial [125] invece 1 pazienti ricoverati per cause non CV erano il 38%, contro il 14% di quelli
ospedalizzati per cause CV. Nel registro cardiologico IN-HF Qutcome [86] la causa del nuovo
ricovero era cardiovascolare nel 73% dei pazienti, negli archivi regionali nel 51% dei casi. Per
tale motivo, al fine di prevenire le re-ospedalizzazioni e ridurre 1’elevato burden finanziario
associato, la gestione del paziente anziano comorboso affetto da SC deve tenere in considerazione
sia le comorbidita CV che quelle non CV [130].

Le re-ammissioni precoci dopo la dimissione ospedaliera sono spesso attribuite ad un trattamento
inadeguato durate la degenza, soprattutto in termini di decongestione con la terapia diuretica, ad
una scarsa coordinazione tra i servizi ospedalieri e territoriali o ad un inadeguato accesso alle cure
nell’immediato rientro a domicilio. Negli Stati Uniti si stima che fino al 75% delle re-
ospedalizzazioni siano prevenibili [131], per esempio, mediante il raggiungimento della
decongestione e la stabilizzazione clinica con terapia diuretica per os, il trattamento dei fattori
scatenanti e la titolazione della terapia medica prima della dimissione. Le re-ospedalizzazioni per
SC sono tipicamente precedute da un graduale incremento delle pressioni di riempimento
ventricolare, che generalmente inizia almeno due settimane prima rispetto alla comparsa di segni
e sintomi conclamati [132]; il rischio di riacutizzazione ¢ strettamente associato a tale rialzo e
diventa progressivamente maggiore se la pressione arteriosa diastolica polmonare media nelle
24 ore superai 18 mmHg [133]. Al momento dell’ospedalizzazione la maggior parte dei pazienti
presenta segni di overload (stasi polmonare, turgore giugulare ed edemi) e, poiché la congestione
rappresenta il principale determinante delle re-ospedalizzazioni [134], il suo riconoscimento e
trattamento, fin dalla fase sub-clinica, ¢ essenziale per ridurre il tasso delle stesse. Questo ¢
dimostrato nel CHAMPION trial [135], nel quale I’aggiustamento della terapia sulla base dei
valori di pressione arteriosa polmonare, misurata direttamente con monitor impiantabile, ha
mostrato di ridurre le ospedalizzazioni per SC del 39%. La decongestione ¢ lo scopo principale
della terapia medica in acuto e le linee guida Europee sullo SC raccomandano il raggiungimento
della miglior decongestione possibile e dell’euvolemia prima del rientro a domicilio [1, 69],

poiché la presenza di congestione
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residua alla dimissione si associa con un’aumentata probabilita di riammissione a 6 mesi [67].
Tale congestione puo essere individuata utilizzando, tra le altre cose, alcuni score clinici quali
ad esempio lo score EVEREST (punteggio 0-18) [67], valutato alla dimissione; avere uno score
> 1 si associa con un incremento del 10% della probabilita di re-ospedalizzarsi a 6 mesi [67].
Nella post-hoc analisi degli studi DOSE-AHF (Diuretic Optimization Strategy Evaluation)[136]
e CARRESS-HF (Cardiorenal Rescue Study in Acute Decompensated Heart Failure)[137],
condotta su 496 pazienti congesti ospedalizzati per SC, ¢ stato invece utilizzato 1’Orthodema
score, calcolato sulla base della presenza di ortopnea ed edemi periferici. Tale analisi ha mostrato
che avere uno score piu alto alla dimissione si associa ad un maggior numero di eventi nei 60
giorni successivi, mentre uno score calcolato uguale a 0 si associa ad un minor tasso di re-
ospedalizzazioni e visite non programmate in tale periodo [59]. Tuttavia, I’ecocardiografia
rimane il gold standard per la valutazione della congestione ed ¢ superiore agli score clinici nel
predire la riammissione nel breve-medio periodo [138].

Altri studi hanno cercato di individuare 1 fattori di rischio che durante una degenza per SC
potessero essere correlati ad una reospedalizzazione precoce per SC. Ad esempio, nella Post Hoc
Analisi dello studio PROTECT, un piu alto tasso di re-ammissione entro 30 giorni ¢ stato
osservato in quei pazienti che presentavano un peggioramento della funzionalita renale nel corso
della degenza (definita come un aumento dei valori di creatinina > 0.3 mg/dl) associato a segni
di congestione residua [139]. Anche 1 livelli plasmatici di biomarcatori cardiaci quali peptidi
natriuretici e troponina cardiaca possono anticipare il rischio di re-ammissione. E’ stato infatti
osservato un piu basso tasso di re- ospedalizzazione per cause CV a 6 mesi in quei pazienti in
cui era stata registrata una riduzione dei valori dei peptidi natriuretici durante il ricovero [140],
mentre una riduzione lieve (< 30% del valore iniziale) o un BNP alla dimissione > 250 pg/ml
sono risultati associati ad un alto rischio di re-ospedalizzazione [141]. Anche la durata del
ricovero indice sembra influenzare il rischio di re-ospedalizzazione a 30 giorni ed in particolare
un piu alto rischio ¢ stato osservato nei pazienti con degenze molto brevi o molto lunghe [142].
Nello studio PROTECT (ProBNP Outpatient Tailored Chronic Heart Failure Therapy) 1
principali predittori di riammissione sono risultati essere un pregresso ricovero per SC, la
presenza di ortopnea, 1’iponatriemia e alti livelli di azoto ureico all’ammissione [124]; nel
BIOSTAT-CHF (BIOlogy Study to TAilored Treatment in Chronic Heart Failure) I’eta avanzata,

pregressi ricoveri per SC, la presenza di edemi periferici, valori di PAS < 140
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mmHg e un filtrato glomerulare stimato secondo la formula CKD-EPI (Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration) < 40 ml/min [143]. Nello studio OPTIMIZE-HF (Organized
Program to Initiate Lifesaving Treatment in Hospitalized Patients with Heart Failure) 1 predittori
di riammissione sono risultati essere 1’eta, il peso, la PAS, la sodiemia, i valori di creatinina e il
burden di comorbidita [144]. Nell’immediato post- dimissione invece, oltre alla presenza di segni
e sintomi di congestione [145] sono risultati associati ad un piu elevato rischio di re-
ospedalizzazione il peggioramento della funzione renale e un incremento del peso corporeo [146,
147] o dei valori di NT-proBNP [148]. I pazienti a maggior rischio sono quelli affetti da CIC
[149], diabete mellito [150], BPCO [151], insufficienza renale [152, 153], anemia, depressione e
decadimento cognitivo [80], cachessia e sarcopenia [154]; anche la presenza di disabilita,
limitazione funzionale e fragilita, ¢ risultata essere un importante predittore di aumentato tasso
di re- ospedalizazzione [155, 156]. Nello studio di Farré et al. un’associazione indipendente ¢
stata evidenziata tra la presenza di diabete mellito, fibrillazione atriale, malattia renale cronica,
cardiopatia ischemica cronica, valvulopatia, storia di ricoveri nell’anno precedente e¢ un
aumentato rischio di re-ospedalizzazione [19]. Patologie CV quali ipertensione arteriosa,
fibrillazione atriale e cardiopatia ischemica conferiscono un maggior rischio di ospedalizzarsi
per cause CV, mentre patologie quali insufficienza renale cronica, malattie polmonari e diabete
mellito conferiscono un aumentato rischio sia di complicanze CV che non-CV [157].

La terapia con MRAs e quella digitalica (se aggiunta alla terapia diuretica e con ACE- inibitori
in pazienti affetti da SC cronico in ritmo sinusale, anche a funzione preservata) hanno mostrato
invece di ridurre significativamente il tasso di ospedalizzazioni a breve [158-160] e lungo
termine [161]. Nello studio OPTIMIZE-HF [144], la riduzione del rischio di ricovero ¢ stata
osservata mediante una miglior aderenza alle linee guida internazionali in termini di terapia
farmacologica. I dati provenienti dal Registro Svedese (Swedish Hospital Discharge Registry)
[162] hanno mostrato una riduzione delle re- ospedalizzazioni mediante 1’introduzione in terapia
di ACE-I e beta-bloccanti, I’inserimento dei pazienti in programmi di cura e gestione domiciliare
e mediante un piu efficace trattamento delle patologie associate. Infatti, poiché il rischio di re-
ospedalizzazione € proporzionale al numero di patologie associate [90], la gestione attiva delle
comorbidita ¢ di particolare importanza, soprattutto nei pazienti affetti da HFpEF [157], cosi
come la programmazione di una visita di follow-up (FU) alla dimissione [163], al fine di

individuare precocemente il deterioramento clinico € monitorare 1 segni €
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sintomi associati. Infatti, ampi programmi post-dimissione, comprendenti 1’educazione del
paziente e del care-giver, per esempio all’importanza della restrizione sodica e idrica,
collaborazioni con infermiere specializzate e visite di follow-up schedulate, possono ridurre il
rischio di re-ammissione precoce del 25% [164, 165]. Poich¢ in circa la meta dei casi le
riammissioni per SC avvengono prima della visita d’ingresso [166], particolarmente importante
risulta essere 1’impatto di tali programmi nell’immediato periodo post-dimissione [167-169],
soprattutto mediante la programmazione di una vista entro 7-10 giorni dal rientro a domicilio. Gli
outcome migliori sono stati osservati nei casi in cui si veniva a creare una stretta collaborazione
tra Specialista Cardiologo ¢ Medico di Medicina Generale [145, 170]; al contrario, un’intensa
sorveglianza del peso e dei parametri vitali mediante tele-monitoraggio non ha mostrato di
ridurre le ospedalizzazioni [171-173]. Le strategie efficaci nel ridurre le re-ospedalizzazioni
precoci sono generalmente poco efficaci nei pazienti affetti da SC avanzato, nei quali si osserva
un aumentato numero di ospedalizzazioni per SC negli ultimi 30-60 giorni prima del decesso
[119, 174]; in questa categoria di pazienti, I’accesso al servizio di cure palliative pud determinare

una migliore gestione dei sintomi e quindi una minore necessita di ospedalizzarsi [175].
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1.3. Gestione post-acuta e modelli assistenziali di continuita di cura nel post-
dimissione

Come gia sottolineato, I’'immediato post-dimissione dopo un ricovero per SC acuto rappresenta
un periodo vulnerabile per il paziente, caratterizzato da un aumentato rischio di andare incontro
a deterioramento delle condizioni cliniche generali, re- ospedalizzazione e morte [176, 177]. La
gestione dei pazienti in questa fase € spesso complessa a causa di fattori clinico-epidemiologici
quali eta avanzata (e conseguente presenza di deficit cognitivi, fragilita e ridotto supporto
sociale), multimorbilita e complessita della terapia (farmacologica € non), ma anche di fattori
organizzativi come variabilita degli standard di cura e frammentazione della rete assistenziale.
Dagli anni 90 sono stati progressivamente sviluppati diversi modelli di cura che, in studi
preliminari, si sono dimostrati efficaci nel ridurre le re-ospedalizzazioni (sia per scompenso
cardiaco che per tutte le cause), il tasso di mortalita ed i costi associati nonché nel migliorare la
qualita della vita dei pazienti affetti da SC [178]. Tra questi troviamo:

e Educazione del paziente, ovvero colloquio effettuato da personale infermieristico
dedicato al fine di istruire il paziente sull’importanza del “self- maintenance” (controllo
giornaliero del peso corporeo, regolare assunzione della terapia farmacologica, corrette
abitudini alimentari) [179] e del riconoscimento di segni e sintomi d’allarme e su come
intervenire per ristabilire 1’equilibrio precedente (“self-management”). A tal fine
possono essere messi a disposizione video educativi o CD-ROM interattivi; tuttavia, non
tutti 1 pazienti sono in grado riconoscere un cambiamento, definirne la severita, applicare
un trattamento e valutarne I’efficacia [180, 181].

e Interventi farmacologici e sullo stile di vita, ovvero riconciliazione ed ottimizzazione
della terapia farmacologica, educazione del paziente al controllo dei fattori di rischio CV
(tra cui cessazione del fumo di sigaretta ed esecuzione di attivita fisica) e monitoraggio
di segni/sintomi sospetti; puo avvalersi anche di visite a domicilio da parte del farmacista
[182, 183].

e Tele-monitoraggio, articolato in tre livelli di complessita [135, 184]:

- Semplice: non invasivo; il paziente riferisce peso, PA e frequenza cardiaca (FC) durante
colloquio telefonico;
- Avanzato: non invasivo; il paziente invia il tracciato elettrocardiografico per via

telematica e riferisce 1 parametri vitali.
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- Invasivo: monitoraggio cardiaco avanzato mediante device impiantabili quali ICD,
CRT oppure attraverso dispositivi specifici per registrare impedenza intratoracica,
pressione cardiaca destra, pressione in atrio sinistro, pressione polmonare.

e Supporto telefonico, ovvero somministrazione telefonica, da parte di personale
infermieristico, di questionari standardizzati atti a confermare 1’aderenza alla terapia,
migliorare I’educazione, gestire le complicanze e rispondere ad eventuali domande e/o
dubbi [185-188].

e Visite infermieristiche domiciliari (nurse home visits), volte principalmente ad
educare il paziente al “self-maintenance” ed al “self-management”, nonché a
riconciliare ed ottimizzare la terapia [189-191].

e Gestione da parte di personale infermieristico (Nurse Case Management, NCM),
ovvero presa in carico da parte del personale infermieristico che interviene mediante
supporto telefonico e visite domiciliari programmate [192- 194].

e Cliniche ambulatoriali (Disease Management Clinics, DMCs), ovvero programmi di
follow-up ambulatoriale con periodica rivalutazione da parte dei membri di un team
multidisciplinare (Cardiologi, Geriatri, personale infermieristico, Psicologi, Dietiste e
Fisioterapisti) [195-198].

Tutti 1 modelli di cura descritti, a prescindere dalla complessita del servizio erogato, presentano
sia vantaggi che svantaggi. Ad esempio, per quanto le cliniche ambulatoriali permettano una
valutazione piu completa del paziente, non sempre sono in grado di prenderlo in carico con
tempistiche adeguate oppure, talvolta, possono essere difficilmente accessibili al paziente stesso
(per lontananza o difficolta negli spostamenti). Il supporto telefonico invece, pur essendo
ampiamente accessibile (anche in tempi rapidi) e a basso costo, non consente di oggettivare la
presenza di segni di scompenso e di effettuare rilevanti variazioni terapeutiche.

L’efficacia dei diversi modelli di cura ¢ stata a lungo oggetto di dibattito ed in letteratura i dati
sono contrastanti: alcuni studi ne dimostrano I’efficacia nel ridurre 1l tasso di re- ospedalizzazioni
e la mortalita [199-201], altri si esprimono in senso negativo [202-204]. Recenti meta-analisi
hanno cercato di fare chiarezza andando a valutare quali fossero 1 modelli piu efficaci, rispetto

alle cure primarie, nel ridurre re-ospedalizzazioni, mortalita e costi. Nello specifico:
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Nella meta-analisi di Phillips C. O. et al. [205], 1 pazienti assegnati ad un programma di
follow-up post-dimissione mostravano un minor tasso di re- ricovero per tutte le cause,
comprese la riacutizzazione di SC e le malattie CV, rispetto a quelli destinati all’usual
care (sole cure primarie); a questi risultati si aggiunge anche la riduzione dell’end point
combinato (riduzione delle ospedalizzazioni + riduzione della mortalita), un minor tasso
di mortalita per tutte le cause, una LOS iniziale simile ed un significativo miglioramento
dello score di QOL durante il FU nonostante costi mensili di cura simili o inferiori.

La metanalisi condotta da Feltner C. et al. [206] ha invece valutato 1’efficacia dei diversi
modelli di cura (visite a domicilio programmate, supporto telefonico, tele-monitoraggio,
ambulatori per lo SC costituiti da gruppi multidisciplinari, ambulatori tenuti da personale
infermieristico, ambulatorio di medicina generale, educazione del paziente), rispetto alle
cure primarie, nel ridurre il tasso di re- ospedalizzazione e di mortalita a 30 giorni e a 3-
6 mesi dalla dimissione dopo un ricovero per SC. In tale metanalisi gli Autori hanno
evidenziato come nessun modello di cura si sia mostrato efficace nel ridurre il tasso di
re-ospedalizzazioni e la mortalita a 30 giorni. Considerando invece il FU a 3-6 mesi, le
visite ambulatoriali e i programmi di visite domiciliari si sono dimostrati efficaci nel
ridurre il tasso di re-ospedalizzazione per tutte le cause e la mortalita. Il supporto
telefonico sembrerebbe invece ridurre il tasso di re-ospedalizzazione per SC e la
mortalita, ma non il tasso di re-ospedalizzazione per tutte le cause.

La metanalisi di Van Spall H. G. C. et al. [207] ha invece mostrato come il modello di
cura piu efficace nel ridurre la mortalita dopo ospedalizzazione, rispetto all’usual care,
sia un programma di visite domiciliari da parte di infermiere specializzate (nurse home
visits), seguito dalla presa in carico da parte di Cliniche dedicate (DMCs). Tuttavia,
seppur le nurse home visits risultino piu efficaci, esse non raggiungono la significativita
statistica. Considerando la sotto- analisi degli studi con FU < 6 mesi, solo le DMCs si
sono dimostrate efficaci nel ridurre la mortalita per tutte le cause. Considerando invece
la sotto-analisi degli studi con FU > 6 mesi, sia le nurse home visits che le DMCs sono
risultate efficaci nel ridurre la mortalita. Per quanto riguarda invece le re-ospedalizzazioni,
le nurse home visits sono risultate piu efficaci nel ridurle delle NCM che delle DMCs,
senza tuttavia raggiungere la significativita statistica. Nella sotto-analisi degli studi con

FU < 6 mesi, 1 modelli di cura piu efficaci nel ridurre le re-
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ospedalizzazioni rispetto all’usual care sono risultati essere le nurse home visits e le
DM(Cs, in quelli con FU > 6 mesi invece le nurse home visits, il NCM e le DMCs. Al
contrario, i modelli di cura basati sul supporto telefonico, sul tele- monitoraggio, sulla
consulenza da parte del farmacista o sulla sola educazione del paziente non si sono
dimostrati efficaci nel ridurre né la mortalitd né le re- ospedalizzazioni. Infine, questa
metanalisi ha dimostrato come I’applicazione di un programma di FU determini una
riduzione dei costi di gestione per questi pazienti e, tra questi, in particolare le nurse
home visits seguite dal NCM e dalle DMCs.
I limiti di queste meta-analisi sono rappresentati dall’ampia variabilita delle popolazioni
arruolate, delle componenti dei vari programmi ¢ delle competenze professionali impiegate
nonché dall’inadeguata definizione degli standard di cura a confronto e dalla diversita nella
struttura dei servizi sanitari presenti nei vari centri. Tuttavia, uno stretto follow-up da parte di un
team multidisciplinare (composto da medici spacializzati, infermieri, fisioterapisti, dietisti e
psicologi) e comprensivo di visita medica, ottimizzazione della terapia, educazione del paziente
al “self-maintenance” e al “self- management” sembra ridurre il tasso di re-ospedalizzazione e
la mortalita per tutte le cause.
Alla luce di questi dati, sia le Linee Guida Europee raccomandano il coinvolgimento dei pazienti
affetti da SC in speciali programmi di follow-up multidisciplinare con un livello di evidenza di

classe I A (Figura 7).

E’ raccomandato arruolare i pazienti affetti da SC in
un programma di cura multidisciplinare al fine di
ridurre il rischio di re-ospedalizzazione per SC e la
mortalita.

Figura 8. Modificata da [1].

Anche le Linee Guida dell’AHCPR (Agency for Health Care Policy and Research)
raccomandano un FU multidisciplinare comprensivo di counseling individuale e familiare,
valutazione dietetica, intervento infermieristico e da parte dei servizi sociali, gruppi di supporto
e adozione di misure volte a migliorare I’aderenza terapeutica [208]. L’efficacia di tali misure ¢
stata dimostrata in numerosi studi e meta-analisi [199, 206, 209]. Ad esempio, nello studio di
Cerqueiro J.M. et al., condotto su 258 pazienti (etd media 80 anni; 51.9% donne),

I’inserimento dei pazienti affetti da SC e multiple
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comorbidita in un programma di gestione multidisciplinare (UMPIC program, diretto da
Internisti ed infermiere specializzate) ha mostrato di ridurre significativamente il tasso di
ospedalizzazioni e accessi al PS per SC (dell’85% e del 72.8% rispettivamente) nei 12 mesi
successivi alla presa in carico rispetto ai 12 precedenti la stessa, soprattutto nei pazienti con
storia di re-ospedalizzazioni multiple [210]. Anche nello studio di Michael

W. Rich et al., un intervento muldisciplinare (basato su educazione dei pazienti da parte di
infermiere specializzate, valutazione dietetica, colloquio con i servizi sociali, visite mediche e
stretto follow-up post-dimissione con visite domiciliari e contatti telefonici) ha mostrato di
ridurre sia il tasso di riammissioni a 90 giorni che la spesa medica complessiva, oltre a migliorare
la qualita della vita dei pazienti anziani ospedalizzati per SC [211].

Nel 2016 I’ Associazione Nazionale dei Medici Cardiologi Ospedalieri (ANMCO) ha redatto un
documento contenete il censimento degli ambulatori dedicati alla cura delle persone affette da
SC presenti in Italia (Figura 9 e 10) [179]. In tale documento veniva inoltre proposto un modello
di rete cardiologica per la cura del paziente con SC, i cui nodi essenziali sono costituiti da:

e Medicina Generale e Presidi territoriali per la cura dello SC (collocati nell’ambito della
Specialistica ambulatoriale, di strutture di degenza non cardiologiche, in presidi con il
solo PS, in strutture intermedie di Lungodegenza ed in strutture riabilitative
cardiologiche) che generalmente si fanno carico del paziente stabile (sintomatologia e
dosaggio del diuretico per via orale stabili da almeno 15 giorni in assenza di segni di
congestione ed ipotensione sintomatica) ed a rischio medio- basso, nonché del paziente
anziano fragile con poli-patologia. Prevede I’educazione del paziente e la sorveglianza
clinica con pronto trattamento delle cause di possibile instabilita.

e Centri Cardiologici Ospedalieri che accolgono 1 pazienti in regime di ricovero per SC
acuto e si fanno carico dell’esecuzione di indagini diagnostiche, dell’inserimento della
terapia specifica e/o della sua ottimizzazione e della programmazione del successivo FU.
Si fanno anche carico di pazienti con malattia cronica che necessitino di completare I’iter
diagnostico-terapeutico.

e (Centro Medico-Chirurgico/Unita Scompenso Cardiaco Avanzato, dedicati a pazienti in
uno stadio avanzato di malattia, ad alto rischio e/o clinicamente instabili e candidati a

trattamenti avanzati (supporto cardiaco meccanico, trapianto cardiaco).
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Figura 9. Distribuzione degli Ambulatori Scompenso nelle diverse regioni Italiane [da

179].

Tipologia centri scompenso in Italia

3 b d e f

C

0 Dotazionistrutturali M Dotazioni funzionali

1. No degenza;

). Solo degenza;

. Degenza + Unita di Terapia
ntensiva Cardiologica (UTIC);

1. Degenza + UTIC +
‘modinamica + Elettrofisiologia;

. Degenza + UTIC + Emodinamica
- Elettrofisiologia +
_ardiochirurgia (CCH);

. Degenza + UTIC + Emodinamica
- Elettrofisiologia + CCH +
mpianto di LVAD o trapianto.

Figura 10. Tipologia dei Centri comprensivi di un Ambulatorio Scompenso in Italia
[da 179].

Tutti 1 nodi di questa rete dovrebbero inoltre farsi carico di attivare le Cure Palliative

per la presa in carico congiunta dei pazienti con SC in fase terminale, ovvero pazienti

gravemente sintomatici o con frequenti ricoveri ospedalieri nonostante una terapia gia

ottimizzata (farmacologica e non farmacologica), non candidabili a trapianto cardiaco,

con cachessia cardiaca o progressivo declino funzionale (mentale e fisico).
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Il contesto epidemiologico dei paesi occidentali, caratterizzato da un crescente
invecchiamento delle popolazione e dal conseguente aumento di multi-morbilita e
cronicita, impone un potenziamento della gestione dello SC nelle fasi inter-critiche sul
territorio. Infatti, come mostrato da Howlet [204] in un suo editoriale, gli attuali
programmi di FU andrebbero potenziati mediante: 1’implementazione del
coinvolgimento multi-professionale; I’affidamento dei pazienti a basso rischio al
territorio lasciando agli ambulatori cardiologici i pazienti con SC di prima diagnosi;
I’adozione di protocolli di cura standardizzati e I’aumento della quota di popolazione
a cui si offre tale supporto; infine, potenziando la collaborazione con le cure primarie
in modo da ampliare i processi di cura alla prevenzione ed al trattamento delle
patologie non CV (quali infezioni e riacutizzazione di BPCO), frequentemente

responsabili delle re-ospedalizzazioni per SC (Figura 11).

Caratteristiche Situazione attuale Evoluzione necessaria
Personale Cardiologi specialisti in SC, infermieri Mantenere, implementare, certificare le competenze
Coinvolgimento multiprofessionale

Popolazione afferente Accesso per riferimento specifico Tutti i pazienti con SC di prima diagnosi
Generalmente a minor rischio di eventi della Triage di pazienti a basso rischio verso la MG
popolazione generale Mantenimento in follow-up dei pazienti a rischio elevato

Contesto assistenziale Specialistico cardiologico Connessione diretta con la MG con accesso facilitato
Connessioni variabili con la MG Attivita formativa e di supporto per la MG

Chiara descrizione dei compiti delle cure primarie
Organizzazione multispecialistica e multiprofessionale

Procedure cliniche Molto variabili, non protocolli specifici Formale definizione delle attivita
Scarsa integrazione con protocolli di assistenza in  Riconciliazione della terapia farmacologica
altri reparti Protocolli di cura standardizzati (PDTA)
Assistenza di percorsi in rete Educazione del paziente e formazione all’autocura
Istituzione di percorsi intraospedalieri e di rete
Composizione dell’attivita  80-90% controlli Riduzione della quota di visite routinarie di controllo
10-20% nuovi accessi Incremento della quota di nuove visite
<15% della popolazione seguita Aumento della quota di popolazione cui si offre supporto
specialistico

MG, medicina generale; PDTA, percorso diagnostico-terapeutico assistenziale; SC, scompenso cardiaco.
Modificata da Howlett™.

Figura 11. Gli Ambuatori Scompenso: stato attuale e prospettive future [da 179]

Dalla ricerca in letteratura primaria e secondaria sono stati selezionati quindici articoli che

hanno risposto ai criteri di inclusione stabiliti. Una sintesi degli studi reperiti ¢ rappresenta dalla

seguente tabella. (tabella 6).

Autori e titolo Anno di Disegno di studio e classificazione
pubblicazione
1. J. Fergenbaum et al. 2015 Systematic Review and Cost-Effectiveness
Analysis
Care in the Home for the Management of Chronic
Heart Failure (Livello di prova I)
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2. C.Feltner et al. 2014 Systematic Review and Meta-Analysis
Transitional Care Interventions to Prevent (Livello di prova I)
Readmissions for Persons with Heart Failure

3. M. Adib-Hajbaghery et al. 2013 Systematic Review
The Role of Continuous Care in Reducing Readmission (Livello di prova I)
for Patients with Heart Failure

4. M. Boyde et al. 2011 Systematic Review
Educational Interventions for Patients with Heart (Livello di prova I)
Failure

5. J.B. Ditewig et al. 2010 Systematic Review
Effectiveness of self-management interventions on (Livello di prova I)
mortality, hospital readmissions, chronic heart failure

hospitalization rate and quality of life in patients with

chronic heart failure

6. J.K. Allen et al. 2010 Systematic Review
Randomized Trials of Nursing Interventions for (Livello di prova I)
Secondary Prevention in Patients with Coronary Artery

Disease and Heart Failure

7. K.S. Yehle et al. 2010 Systematic Review
Self-efficacy and educational interventions in heart (Livello di prova I)
failure

8. D.S.F.Yu et al. 2005 Systematic Review
Disease management programmes for older people (Livello di prova I)
with heart failure: crucial characteristics which

improve post-discharge outcomes

9. K.Dracup et al. 2014 Randomized Clinical Trial

Randomized, controlled trial to improve self-care in
patients with heart failure living in rural areas

(Livello di prova II)
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10. M. Shahriari et al. 2013 Randomized Clinical Trial
Effects of a family support program on self-care (Livello di prova II)
behaviors in patients with congestive heart failure

11. M.Rodriguez-Gazquez et al. 2012 Randomized Clinical Trial
Effectiveness of an educational program in nursing in (Livello di prova II)

the self-care of patients with heart failure

12. O. Aguado et al. 2010 Randomized Clinical Trial
Long-term implications of a single home-based (Livello di prova II)
educational intervention in patients with heart failure

13. A.H. Balk et al. 2008 Randomized Clinical Trial
Tele-guidance of chronic heart failure patients (Livello di prova II)
enhances knowledge about the disease

14. T. Jaarsma et al. 2008 Randomized Clinical Trial
Effect of moderate or intensive disease management (Livello di prova II)
program on outcome in patients with heart failure

15. M. Wierzchowiecki et al. 2006 Randomized Clinical Trial

A new programme of multidisciplinary care for patients
with heart failure in Poznan: one-year follow-up

(Livello di prova II)

Strategia 1

PubMed, 175 articoli

Y

41 articoli da sottoporre alla lettura dell'abstract

\/

6 articoli da sottoporre alla lettura del
testo completo

3.1 Diagramma di flusso di selezione della letteratura

134 articoli esclusi dalla lettura del titolo per tematica
non pertinente

35 articoli esclusi dalla lettura dell'abstract perché:

+ 8 hanno outcomes non pertinenti

+ 8 etainferiore a 65 anni

+ 7 considerano pazienti psichiatrici

+ 6 non analizzano l'educazione a domicilio
+ 4 considerano patologie non cardiache

+ 2 lapatologia non ¢ ancora stata diagnosticata

\/

5 articoli selezionati:

- 1 Revisione Sistematica

- 4 Trial Clinici Randomizzati

1 articolo escluso perché risulta ancora in fase
di sviluppo
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Strategia 2

PubMed, 132 articoli

96 articoli esclusi dalla lettura del titolo per tematica
P | non pertinente

\/

36 articoli da sottoporre alla lettura dell'abstract

27 articoli esclusi dalla lettura dell'abstract perché:

. 11 eta inferiore a 65 anni

¢+ 7 hanno outcomes non pertinenti

v + 7 considerano patologie non cardiache

9 articoli da sottoporre alla lettura del testo completo ¢+ 2mnon ¢ disponibile I'abstract

6 articoli esclusi perché:

» + 5 gia trovati nella stringa di ricerca
precedente

\4

3 articoli selezionati:

. 1 non ¢ disponibile il testo completo

. 2 Revisioni Sistematiche

. 1 Trial Clinico Randomizzato

Strategia 3

PubMed, 62 articoli

38 articoli esclusi dalla lettura del titolo per
> tematica non pertinente

17 articoli esclusi dalla lettura dell'abstract
perché:

24 articoli da sottoporre alla lettura dell'abstract

. 10 eta inferiore a 65 anni

» + 4 considerano patologie non
v cardiache
+ 3 non analizzano l'educazione a
7 articoli da sottoporre alla lettura del testo completo domicilio
6 articoli esclusi perché:
» + 5 gia trovati nelle stringhe di
ricerca precedenti

L articolo selezidhato: « 1 non ¢ disponibile il testo

+  Revisione Sistematica completo
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Strategia 4

PubMed, 87 articoli

- 62 articoli esclusi dalla lettura del titolo per
tematica non pertinente

\/

25 articoli da sottoporre alla lettura dell'abstract 21 articoli esclusi dalla lettura dell'abstract perché:

. 7 non analizzano l'educazione a domicilio

. 6 eta inferiore a 65 anni

» + 4 considerano pazienti psichiatrici

v + 3 considerano patologie non cardiache
4 articoli da sottoporre alla lettura del testo completo

. 1 non considera l'educazione

3 articoli esclusi perché:

» + 2 gia trovati nelle stringhe di ricerca
v precedenti

+ 1 non disponibile il testo completo

1 articolo selezionato:

. Trial Clinico Randomizzato

Strategia 5

PubMed, 94 articoli

» 72 articoli esclusi dalla lettura del titolo per tematica
non pertinente

\/

22 articoli da sottoporre alla lettura dell'abstract

17 articoli esclusi dalla lettura dell'abstract perché:

. 6 non considerano l'educazione a domicilio

v . 5 eta inferiore a 65 anni

+ 4 considerano patologie non cardiache

5 articoli da sottoporre alla lettura del testo completo *  2non ¢ disponibile I'abstract

» 3 articoli esclusi perché gia trovati nelle stringhe di
v ricerca precedenti

2 articoli selezionati:
. 1 Revisione Sistematica e Meta-Analisi

. 1 Revisione Sistematica
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Strategia 6

PubMed, 138 articoli

\/

22 articoli da sottoporre alla lettura dell'abstract

\/

»

5 articoli da sottoporre alla lettura del testo completo

\

0 articoli selezionati

Strategia 7

PubMed, 119 articoli

116 articoli esclusi dalla lettura del titolo per tematica
non pertinente

17 articoli esclusi dalla lettura dell'abstract perché:
¢ 6 etainferiore a 65 anni
+ 5 non considerano l'educazione a domicilio
+ 4 considerano patologie non cardiache

+ 2 considerano pazienti psichiatrici

5 articoli esclusi perché gia trovati nelle stringhe di
ricerca precedenti

\/

30 articoli da sottoporre alla lettura dell'abstract

6 articoli da sottoporre alla lettura del testo completo

\/

1 articolo selezionato:

. Revisione Sistematica

89 articoli esclusi dalla lettura del titolo per

» tematica non pertinente

24 articoli esclusi dalla lettura dell'abstract perché:

. 8 eta inferiore a 65 anni

- . 5 mnon considerano l'educazione

domicilio
+ 5 considerano patologie non cardiache
+ 4 considerano pazienti psichiatrici

+ 2 non ¢ disponibile 'abstract

a

5 articoli esclusi perché:

+ 4 gia trovati nelle stringhe di ricerca
precedenti

. 1 non ¢ disponibile il testo completo
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Strategia 8

PubMed, 119 articoli

79 articoli esclusi dalla lettura del titolo per
P | tematica non pertinente

\J

40 articoli da sottoporre alla lettura dell'abstract 31 articoli esclusi dalla lettura dell'abstract perché:

. 12 eta inferiore a 65 anni

> . 9 non considerano 1'educazione a
domicilio
v + 6 considerano patologie non cardiache

+ 4 hanno outcomes non pertinenti

9 articoli da sottoporre alla lettura del testo completo

8 articoli esclusi perché gia trovati nelle stringhe di
> ricerca precedenti

\

1 articolo selezionato:

. Trial Clinico Randomizzato

Strategia 9

PubMed, 50 articoli

40 articoli esclusi dalla lettura del titolo per tematica
» non pertinente
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10 articoli da sottoporre alla lettura dell'abstract

\

) .

6 articoli esclusi dalla lettura dell'abstract perché:
4 non trattano gli effetti dell'educazione

+ 2 non ¢ disponibile I'abstract

4 articoli da sottoporre alla lettura del testo completo

ALLEGATI

Autore e tipo di studio

Materiali e Metodi

Principali risultati

Discussione

J. Fergenbaum et al.
Care in the Home for the Management
ofChronic Heart Failure

Systematic Review and
Cost-Effectiveness Analysis

2015

Revisione di 6 RCT pubblicati tra
gennaio 2006 e gennaio 2012.
Obiettivo: confrontare 'assistenza
domiciliare con lecure usuali.

Criteri di inclusione: i programmi di
gestione analizzati devono prevedere
almeno una visita a domicilio dei
pazienticon scompenso cardiaco da un
professionista sanitario, e siano RCT che
confrontano l'assistenza domiciliare con
le cure usuali.

L'assistenza domiciliare ha dimostrato
una diminuzione di tutte le cause di
mortalita correlate all'ospedalizzazione,
eha diminuito le ospedalizzazioni e gli
accessi ai reparti di emergenza. Inoltre
laqualita della vita ¢ migliorata quando
l'assistenza ¢ stata condotta da un
infermiere.

In 5 anni l'assistenza domiciliare ha
fattorisultare una media di guadagno di
10,655 $ per paziente in confronto alle
cure usuali, che equivale alla riduzione
dell'11% della spesa sanitaria totale
nellostesso periodo.

Le evidenze sono state valutate secondo
la scala GRADE. L'esito sulla mortalita
correlata all'ospedalizzazione per tutte e
le cause ¢ I'unico con livello evidenza
piualta (moderata), gli esiti relativi alle
riospedalizzazioni per scompenso
cardiaco hanno un livello di evidenza
basso, gli esiti relativi alla qualita della
vita hanno un livello molto basso delle
evidenze. Non sono stati valutati i
meccanismi attraverso i quali
l'assistenza domiciliare aumenta 'auto-
cura.

Il numero di studi inclusi ¢ piuttosto
limitato cosi come il campione di
pazientipresi in esame da ciascun trial.
Le cure domiciliari sono state erogate
daun unico professionista sanitario,
infermiere, e solo uno studio riguarda
l'educazione fatta da un farmacista.
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C.Feltner et al.

Transitional Care Interventions to
Prevent Readmissions for Persons with
Heart Failure

Systematic Review and Meta-Analysis

2014

Revisione di 47 RCT pubblicati tra
11990 e il 2013.

Obiettivo: verificare I'efficacia degli
interventi erogati nelle cure transitorie
nelridurre la riammissioni e la mortalita
negli adulti ospedalizzati con scompenso
cardiaco.

Criteri di inclusione: adulti con eta
media di 70 anni con scompenso
cardiacoda moderato a severo, durante o
dopo unasettimana dalla dimissione che
comparinointerventi di transitional care
con cure usuali.

Gli interventi di transitional care
comprendono programmi di visite
domiciliari, supporto telefonico
strutturato, telemonitoraggio, visite
ambulatoriali, educazione primaria.
Programmi di visite domiciliari e
clinichemultidisciplinari riducono tutte
le cause di riospedalizzazione e
mortalita, il supporto telefonico
strutturato riduce le riospedalizzazioni
specificatamente correlate allo
scompenso cardiaco e la mortalita, ma
non le riospedalizzazioni per tutte le
altre cause.

Limiti sono il fatto che i trial non
riportano i dettagli delle usual care
rispetto alle quali fanno l'intervento;
molti dei trial hanno limitazioni
metodologiche perché introducono
rischidi errore, alcuni non descrivono
chiaramente i metodi usati per valutare
leriammissioni, l'eterogeneita delle
misure degli esiti all'interno dello stesso
trial.
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Autore e tipo di studio

Materiali e Metodi

Principali risultati

Discussione

M. Adib-Hajbaghery et al.

The Role of Continuous Care in
Reducing Readmission for Patients
withHeart Failure

Systematic Review

2013

Revisione di 21 trial clinici pubblicati
trail 1995 e il 2013.

Obiettivo: analizzare trial clinici
condottisul follow-up post dimissioni per
verificare l'efficacia della continuita
dellecure sulle riospedalizzazioni.
Criteri di inclusione: trial clinici su
umani con scompenso cardiaco con
follo-up post dimissioni pubblicati in
internet in inglese e persiano e
disponibili in full text. Le parole chiave
utilizzate sono: heart failure,
readmission, continuous care, follow-up,
home monitoring.

16 trial hanno rilevato che I'educazione
prima della dimissione, visite
domiciliarie follow-up telefonico
possono ridurre significativamente le
riospedalizzazioni e/o le visite dal
MMG.

5 studi non hanno dimostrato
significative riduzioni delle
riammissioni.

Tutti i trial sono stati condotti al di fuori
dell'lran quindi si suggerisce di adattarli
al sistema sanitario iraniano. Inoltre si
consiglia di sperimentare un follow-up
usando il telefono cellulare mediante
sms.

M. Boyde et al.
Educational Interventions for
Patientswith Heart Failure

Systematic Review

2011

Revisione di 19 RCT pubblicati tra
11998 e il 2008.

Obiettivo: analizzare quali sono gli
interventi educativi da condurre sui
pazienti con scompenso cardiaco.
Criteri di inclusione: popolazione con
scompenso cardiaco, gli studi devono
avere un intervento educativo
specifico;vengono esclusi gli studi sul
telemonitoraggio e sul monitoraggio in
generale.

L'intervento educativo iniziale &
comunemente una sessione didattica
frontale condotta da infermieri
supportatida materiale scritto e
multimediale. Per gli interventi
educativi 7 studi si riferiscono ad un
modello teorico e 15 dimostrano un
effetto significativo su almeno uno degli
esiti misurati.

L'insegnamento verbale ¢ pit usato ma il
meno efficace da solo perché necessita
diun mezzo aggiuntivo, inoltre i
programmieducativi non si basano quasi
mai (7 su 19) su modelli teorici.

E' provato che incrementare i
comportamenti di auto cura dando le
corrette informazioni migliora le
aspettative di vita (minore mortalita e
minori ospedalizzazioni), tuttavia
aumentare la conoscenza degli
argomentinon cambia automaticamente i
comportamenti. Nonostante ¢io non ci
sono evidenze abbastanza forti in
supporto all'effetto dell'educazione sulla
riduzione della mortalita. Sarebbe utile
capire quali sono gli interventi pit
efficaci per ottenere esiti migliori,
tenendo conto dei bisogni e delle
preferenze del paziente.
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K.S. Yehie et al.
Self-efficacy and
educationalinterventions in
heart failure

Systematic Review

Revisione di 12 articoli pubblicati tra
11966 e il 2009.

Obiettivo: come strutturare un
interventoeducativo per i pazienti con
scompenso cardiaco per migliorarne
l'autoefficacia. Criteri di inclusione:
sono stati inseriti solo gli studi che

Gli interventi a breve e a lungo termine
migliorano allo stesso modo 1'autocura.
La letteratura dimostra che puo variare
ladurata degli interventi educativi senza
comprometterne l'efficacia (la
consapevolezza delle proprie capacita e
di poter gestire autonomamente alcuni

Le evidenze suggeriscono che non ¢
I'ammontare dell'educazione a
migliorarel'autocura, ma altri aspetti che
rimangonosconosciuti. Devono essere
incorporate attivita di apprendimento nei
programmi educativi per allenare i
pazienti a cambiare i comportamenti

2010 hanno come outcome l'autocura. aspetti della malattia, ¢ lo stadio sbagliati.
necessario e precedente l'autocura). Bisognerebbe esplorare
piuapprofonditamente i
costi.
J.K. Allen et al. Revisione di 55 RCT pubblicati 11 57% dei trial riporta dei risultati I campioni sono troppo ristretti, le donne

Randomized Trials of Nursing
Interventions for Secondary Prevention
in Patients with Coronary Artery
Diseaseand Heart Failure

Systematic Review

2010

tragennaio 2000 e dicembre 2008.
Obiettivo: analizzare gli interventi
infermieristici su pazienti con
malattiacoronarica e/o scompenso
cardiaco.

Criteri di esclusione: non RCT, studi
sulla prevenzione, condizioni
cardiovascolari diverse da CAD o HF,
non c'¢ infermiere nel team di cura,
studipilota.

statisticamente significativi in almeno
uno degli esiti (pressione sanguigna,
grassi, attivita fisica, dieta, fumo, perdita
di peso, utilizzo dell'assistenza sanitaria,
mortalita, qualita della vita e aspetti
psicosociali); non ¢ chiara la relazione
trale caratteristiche degli interventi e gli
effetti.

e le minoranze etniche non sono quasi
mai rappresentate, la qualita degli studi
ha un livello da basso a moderato, non
c'émolta attenzione per l'analisi
economica. Implicazioni per la ricerca
futura: qual ¢ la combinazione ottimale
delle strategie di intervento? Quali
elementi hanno piu responsabilita nel
cambiamento degli esiti? Quali sono gli
esiti a lungo termine dell'assistenza
infermieristica?
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J.B. Ditewig et al.

Effectiveness of self-management
interventions on mortality, hospital
readmissions, chronic heart failure
hospitalization rate and quality of life
inpatients with chronic heart failure

Systematic Review

Revisione di 19 RCT pubblicati tra
11996 e il 2009.

Obiettivo: esaminare I'efficacia degli
interventi di autogestione comparati
conle cure usuali sulla mortalita,
riammissioni per tutte le cause e legate
allo scompenso e la qualita della vita
(almeno uno di questi).

Criteri di inclusione: revisioni

Mortalita: misurata in 9 studi, solo 1
riporta una riduzione significativa nel
gruppo di intervento, 8 studi una
riduzione non significativa della
mortalitaper tutte le cause.

Riammissioni per tutte le cause: misurata
in 8 studi, 2 studi mostrano una riduzione
significativa, 6 non significativa.
Riammissioni per scompenso:

E' difficile valutare quale tipo di
intervento specifico conduca agli
esitimisurati in modo positivo

2010 sistematiche e RCT che abbiano il misurata in 4 studi, 2 mostrano
livellodi evidenza piu alto; gli studi unariduzione significativa.
devono descrivere interventi di Qualita della vita: misurata in 14 studi,
autogestione comparati alle cure usuali 11usano la MLWHFQ di cui 4
su pazienti di entrambi i sessi, adulti, dimostrano miglioramento, 1 usa SF-12
senza distinzioni per il livello di e dimostra miglioramento a breve
istruzione e l'etnia. termine (6 mesi), 5 usano SF-36 di cui 2
mostrano miglioramento.
D.S.F. Yu et al. Revisione di 21 RCT pubblicati tra Le caratteristiche che influiscono su Questo studio definisce precisamente

Disease management programmes for
older people with heart failure:
crucialcharacteristics which improve
post- discharge outcomes

Systematic Review

2005

i11995 e il 2004.

Obiettivo: identificare le
caratteristichedei Disease Management
Programmes che influiscono sulle
riammissioni ospedaliere e/o sulla
mortalita.

Criteri di inclusione: solo RCT con
unnumero sufficiente di pazienti con
scompenso cardiaco, che abbiano
comeoutcome riammissioni e/o
mortalita.

riammissioni in ospedale e/o mortalita
sono: programmi condotti da specialisti
cardiologi e infermieri specializzati in
cardiologia, educazione, esercizio fisico,
consulenza psicosociale, strategie di
supporto all'autocura, ottimizzazione
della terapia, individuazione precoce dei
peggioramenti quindi contatto col
medico. Per il follow-up adottano
approcci personali e telefonici insieme.
Ilteam dovrebbe essere multidisciplinare
ocomunque con un infermiere
specializzato in cardiologia di
riferimento.

lecaratteristiche del team di cura, dei
contenuti organizzativi e le modalita di
attuazione dei Disease Management
Programmes che sono cruciali per
migliorare gli esiti di riammissioni e
mortalita post dimissione nelle persone
con scompenso cardiaco.
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K.Dracup et al.

Randomized, controlled trial to
improve self-care in patients
with heart failure living in rural
areas

RCT condotto da settembre
2006a dicembre 2010 su 602
pazienti con scompenso
cardiaco, eta media di 66 anni
in classe NYHA II e III, con
follow-up di 2 anni.

2 Gruppi di Intervento ricevono
una sessione educativa condotta
da un infermiere focalizzata
sull'auto-cura; un gruppo “lite”
(200 pazienti) riceve 2
telefonatein 2 anni di follow-up,

Dopo 3 e 12 mesi entrambi i
gruppi di intervento hanno
risultati migliori rispetto al
gruppo di controllo per quanto
riguarda 'auto-cura; a 24 mesi
non si registra pit una

Qualsiasi sia il Programma di
gestione della malattia (Disease
management program), l'auto-
cura risulta una componente
fondamentale per migliorarne
l'efficacia; tuttavia questi

RCT Obiettivo: determinare mentre 'altro gruppo “plus” differenzasignificativa tra i programmi non sono disponibili
I'impattodi un intervento (193 pazienti) riceve una gruppi di intervento e quello di | per i pazienti che vivono in aree
2014 educativo sulla chiamata ogni 2 settimane controllo, anche se c'¢ stato un | rurali per la lontananza dai
riospedalizzazione e la morte su | finché l'infermiere ritiene che il | miglioramento nell'auto-cura in | centriattrezzati.
una popolazione che vive in paziente sia adeguatamente tutti e 3 1 gruppi. La mortalita e | L'alto numero di contatti con
areerurali. addestrato. le visite dal medico sono iIMMG del gruppo “plus” ¢
1 Gruppo di Controllo (209 inferiori nel gruppo di dovuto al fatto che
pazienti) ¢ seguito dal MMG intervento“lite”, mentre il l'infermiereincoraggia il
ericeve una brochure gruppo “plus” registra il paziente a contattare il
educativa del' AHA. maggior numero di contatti con | medico in caso di
il MMG. peggioramento dei sintomi.
M. Shahriari et al. RCT condotto nel 2012 su 64 Gruppo di intervento (32 Differenza significativa nel Lo studio conferma che il

Effects of a family support
program on self-care behaviors
in patients with congestive
heartfailure

RCT

2013

pazienti con scompenso
cardiacoin classe NYHA III.
Obiettivo: valutare gli effetti
diun intervento di supporto
familiare sui comportamenti di
autocura nei pazienti con
scompenso cardiaco.

pazienti): 3 sessioni educative
ingruppo con i
familiari/caregivers: libretto
informativo + follow-up
telefonico + questionario 1
meseprima dell'intervento e 1
mese dopo.

Gruppo di controllo
(32pazienti): cure

usuali.

gruppo di intervento per quanto
riguarda i comportamenti di
autocura, misurata con il
questionario “Effect of
education on self-care of
patientwith heart failure”
ideato da Shoja Fard et al.

miglioramento dell'autocura ¢
legato ad interventi di
supportoai familiari,
soprattutto per I'utilizzo di
strategie comunicative e di
supporto emozionale al
paziente.
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M.Rodriguez-Gazquez et al.

Effectiveness of an
educationalprogram in
nursing in the self-care of
patients with heart failure:
randomized controlledtrial

RCT

2012

RCT condotto nel 2010 su 63
pazienti con scompenso
cardiaco, eta media 65 anni,
classe NYHA II, con follow-
updi 9 mesi.

Obiettivo: valutare I'efficacia
sullivello di auto-cura in un
programma educativo condotto
da infermieri.

Gruppo di controllo (30
pazienti): Misurazione del
comportamento di auto-cura,
unsolo incontro educativo alla
finedel programma (dopo 9
mesi), distribuzione di
materiale educativo.

Gruppo di intervento
(33pazienti):

come nel Gruppo di controllo
+2 visite domiciliari, una
telefonata al mese, incontro
educativo anche all'inizio.

11 66% del Gruppo di
Intervento aumenta del 20% il
punteggio diauto-cura (scala
NAHFSB), mentre solo il
26,6% del Gruppodi Controllo
migliora questo punteggio.

C'¢ un sostanziale
cambiamentonel Gruppo di
Intervento, ma non ¢ chiaro
quali siano gli interventi
educativi piu efficaci per
l'auto-cura.

0. Aguado et al.
Long-term implications of a
single home-based
educationalintervention in
patients with heart failure

RCT

2010

RCT condotto da luglio 2001 ad
ottobre 2003 su 106 pazienti, eta
media 77 anni, classe NYHA II-
IV.

Obiettivo: valutare l'efficacia
diun singolo intervento
educativo domiciliare per
pazienti con scompenso
cardiaco.

Gruppo Intervento (42
pazienti):unica visita di 2 ore
condotta a domicilio da un
infermiere una settimana dopo
la dimissione.

Gruppo Controllo (64
pazienti):cure convenzionali
conMMG.

Diminuzione di costi, di
accessiai reparti d'emergenza e
di riammissioni non pianificate
nelgruppo di intervento.

La qualita della vita ¢ stata
misurata con due questionari
(MLWHFQ e SF-36) ma non
¢emersa una differenza
significativa tra i due gruppi.

La visita a casa ¢ importante
perché mette in evidenza
eventuale mancanza di
compliance al trattamento
farmacologico; il periodo in
cuiviene effettuata, 1
settimana dopo la dimissione,
¢ quello in cui si verificano il
maggior numero di
riospedalizzazioni. Limiti di
questa ricerca sono: unico
ospedale, livello sociale
uniforme e medio-alto, e
campione limitato.

Pag. 5 0



Autore e tipo di studio

Materiali e Metodi

Interventi

Principali risultati

Discussione

A.H. Balk et al.
Tele-guidance of chronic
heartfailure patients
enhances knowledge about
the disease

RCT

2008

RCT condotto da luglio 2005
adagosto 2006 su 214 pazienti,
etamedia 66 anni, classe
NYHA I- IV soprattutto II-III.
Obiettivo: valutare un sistema
diassistenza remota a domicilio
perpazienti con scompenso
cardiaco.

Gruppo Intervento (101
pazienti): Canale TV
collegatoad un centro medico
che offre materiale educativo,
€ a cui vengono poi trasmessi
1 dati suPAO e peso corporeo.
Gruppo Controllo (113
pazienti):seguito da cardiologi
ed infermieri specializzati in
cardiologia.

Nessuna differenza nei giorni di
degenza e nella diminuzione
della mortalita, nella qualita
della vita e nelle tecniche di
autocura; nel gruppo di
controllo¢ aumentata la
consapevolezza riguardo alla
patologia.

L'educazione teleguidata
dev'essere inserita in un
programma di gestione piu
completo, e permette agli
infermieri di focalizzare i
lorointerventi su altri aspetti.

T. Jaarsma et al.

Effect of moderate or
intensivedisease management
program on outcome in
patients with heart failure

RCT

2008

RCT condotto dal 23 Ottobre
2002 al 2 febbraio 2005 su
1.023pazienti di eta media 71
anni, classe NYHA dalla II alla
III. Obiettivo: comparare un
supporto di base e un supporto
intensivo rispetto ad un gruppo
di controllo che riceve cure
usuali in pazienti con
scompensocardiaco.

Gruppo Intervento 1 “Base”
(340pazienti): 4 visite dal
cardiologo e 9 con un infermiere
in ambulatorio. Educazione e
aderenza al protocollo di cura,
chiamata all'infermiere se
cambiano le condizioni. Follow-
up per 18 mesi.

Gruppo Intervento 2 “Intensivo”
(344 pazienti): 4 visite dal
cardiologo, 18 dall'infermiere in
ambulatorio, contatti telefonici
settimanali, 2 visite domiciliari
dell'infermiere, 2 contatti con
team multiprofessionale
(fisioterapista, dietista,
assistentesociale). Follow-up
per 18 mesi. Gruppo Controllo
(339 pazienti):4 visite dal
cardiologo e follow- up per 18
mesi.

Nessuna differenza nella
diminuzione delle
riospedalizzazioni né nella
diminuzione della
mortalita.

Questo RCT ¢ uno di quelli con
il campione pit numeroso sui
disease management. La
diminuzione della mortalita non
¢ significativa dal punto di vista
statistico ma € potenzialmente
rilevante dal punto di vista
clinico; il fatto che non ci sia
grande differenza tra i gruppi di
intervento e quello di controllo
éperché quest'ultimo ha gia una
gestione molto strutturata. Non
si puo pensare che un unico
modello di disease management
program sia adatto a tutti i tipi
dipazienti e a tutti i sistemi
sanitari.
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M. Wierzchowiecki et
al.A new programme of
multidisciplinary care for
patients with heart failure
inPoznan: one-year follow-

up
RCT

2006

RCT condotto da su 160
pazienti, etd media 67 anni,
classe NYHA Ill e IV .
Obiettivo: determinare se un
programma multidisciplinare di
gestione della malattia ha esiti
positivi su mortalita, , numero
diriospedalizzazioni, qualita
della vita e autocura.

Gruppo di controllo (80
pazienti): cure usuali col MMG
Gruppo di intervento (80
pazienti): Visita di controllo in
clinica specializzata a 14gg
dalledimissioni e dopo 3,6,9,12
mesi.Seguiti da un team
formato da cardiologo,
infermiere specializzato,
psicologo e psicoterapista.
Ricevono educazione
comprensiva da un infermiere e
visite domiciliari quotidiane.

Dopo un anno di follow-up
nonsi ¢ registrata una
diminuzione significativa della
mortalita.

Le riammissioni per sc o per
tutte le altre cause sono state
minori nel gruppo di
intervento(48% e 37%). La
qualita della vita ¢ migliorata
nel gruppo di intervento.

Questo risulta essere il modello
multidisciplinare migliore
perchéinfermiere e cardiologo
collaborano strettamente senza
predominare uno sull'altro.
Ruolo centrale del successo
delprogramma ¢ I'educazione,
fornita anche ai care-givers, e
l'insegnamento dei
comportamenti di autocura e
autogestione soprattutto
nell'aggiustamento dei
medicinali quando necessario.
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2.  CONCLUSIONI

La gestione multidisciplinare del paziente all’interno di una USC dedicata sembra
efficace nel ridurre il numero di ospedalizzazioni per SC nei 12 mesi successivi la presa
in carico. Tali dati supportano la necessita di potenziare la presenza di strutture
dedicate alla gestione del paziente anziano con SC, di fronte al quale le sole abituali
competenze cardiologiche possono risultare insufficienti. Pertanto, al fine di migliorare
I’inquadramento clinico-prognostico e ridurre il numero di ospedalizzazioni del
paziente anziano con SC, oltre al raggiungimento della miglior decongestione
possibile alla dimissione da una ospedalizzazione per SC, risulta sempre piu
necessario un adeguamento delle modalita assistenziali, orientandole verso un sistema
di rete integrata multidisciplinare con percorsi assistenziali integrati tra ospedale e

territorio.
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