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EDITORIALE

Il cuore senile e lo scompenso cardiaco diastolico
dell’anziano
Senile heart and diastolic cardiac insufficiency in the elderly
Negli Stati Uniti, il 79% dei pazienti ricoverati per scompenso
cardiaco ha più di 65 anni e un’età media di 75 anni. Tra i
pazienti ultraottantacinquenni la percentuale di ricoveri
ospedalieri per scompenso cardiaco è aumentata del 25%
dal 1985 al 1995 [1,2] e circa un terzo di tutti i pazienti
ricoverati per scompenso cardiaco va incontro a riospedaliz-
zazione nei 90 giorni successivi alla dimissione [3].

In Italia, l’indice di vecchiaia (numero di ultrasessanta-
quattrenni ogni 100 persone di età inferiore a 15 anni) ha
raggiunto il valore del 124,8%; secondo le previsioni ISTAT,
tale indice arriverà al 146,5% nel 2010 [4]. Negli ultimi
vent’anni la popolazione degli ultrasessantacinquenni è pas-
sata dal 13,1% al 18%, mentre la percentuale di ultraottan-
tenni è raddoppiata, giungendo a sfiorare la soglia del 4%
della popolazione totale [4].

Nella popolazione italiana, oltre il 70% della mortalità
complessiva è imputabile alla patologia del sistema cardio-
circolatorio [5]. Prevalenza e incidenza di scompenso car-
diaco aumentano con l’età: a 65 anni la prevalenza è del 6%; a
80 anni arriva al 10%, costituendo la principale causa di
ospedalizzazione con una mortalità, nel grande vecchio,
del 25% a un mese e del 50% a un anno [2].

I principali fattori che interferiscono con il ‘‘fisiologico’’
processo di invecchiamento sono costituiti dalla presenza di
patologie cardiache associate e dalle abitudini di vita (atti-
vità fisica ridotta e progressiva sedentarietà, alimentazione
ipercalorica-iperlipidica con conseguente sovrappeso/
obesità, assunzione di sale, abuso di tabacco ecc.) che agi-
scono sull’apparato cardiovascolare con effetti diretti e inte-
razioni reciproche [6,7].

È difficile stabilire un confine tra invecchiamento fisiolo-
gico del cuore e alterazioni dovute a processi patologici: i due
fenomeni sono verosimilmente embricati e si influenzano a
vicenda, soprattutto nell’ambito istopatologico e biochi-
mico. Peraltro, una definizione di cuore senile non esiste
[8] e la collocazione dell’età senile fra i 70 e gli 85 anni, e dei
grandi vecchi oltre gli 85 anni [9], è puramente arbitraria in
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quanto il dato cronologico può non essere del tutto rispon-
dente alla realtà.

Tuttavia, accettati con riserva questi limiti cronologici, si
potrebbe definire l’invecchiamento fisiologico del cuore
come quell’insieme di modificazioni anatomo-strutturali
che alterano il substrato su cui si innestano meccanismi
fisiopatologici specifici, i quali determinano la soglia e
la gravità delle malattie cardiovascolari senili [10]. In
altre parole, l’invecchiamento cardiaco rende il cuore diverso
edifferentemente responsivoa tuttociò chenepuòmodificare
l’equilibrio.

Le principali modificazioni strutturali che rendono ragione
di tale diversità si possono riassumere nei seguenti punti:

� r
a

imodellamento vascolare caratterizzato da ispessimento
dell’intima e della media che conferisce alla parete arte-
riosa maggiore rigidità (che dipende, peraltro, anche dal-
l’alterazione endoteliale del tono della muscolatura liscia)
con conseguente aumento dalla pressione arteriosa diffe-
renziale, della velocità di propagazione dell’onda sfigmica
e incremento del postcarico [11];

� in
cremento complessivo della massa miocardica a causa
della perdita di miociti comunque indotta (apoptosi, non
apoptosi o necrosi), compensata dall’ipertrofia dei miociti
residui, dell’aumento del collagene interstiziale (soprat-
tutto di tipo I) [12], dell’aumento della fibrosi (modifica-
zione dell’elastina che riduce le catene ad alfa-elica) e del
tessuto adiposo sottoepicardico;

� a
umento dello spessore parietale relativo (rapporto fra lo
spessore della parete e il raggio della camera ventricolare),
con relativo disequilibrio del microcircolo, e incremento
volumetrico degli atri;

� a
lterazioni del metabolismo energetico con riduzione
del numero dei mitocondri, dei livelli intracellulari di
adenosina-trifosfato e della creatina-fosfato, minore uti-
lizzo degli acidi grassi, modificazioni dell’omeostasi
del calcio e delle proteine coinvolte nell’accoppiamento
elettromeccanico [13];
ti.
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� m
 Tabella 2 Principali cause di scompenso cardiaco diastolico.

Malattia coronarica
Cardiomiopatia ipertensiva
Patologia valvolare
odificazione della fase diastolica per ridotta compliance
ventricolare (probabilmente associata ad alterazioni nella
ricaptazione del calcio) con progressiva diminuzione del
riempimento rapido e incremento di quello tardivo per una
compensatoria contrazione atriale più vigorosa;
Cardiomiopatia dilatativa (alcol, chemioterapici, miocarditi
� m

infiammatorie, idiopatica)

Cardiomiopatia ipertrofica
Cardiomiopatia restrittiva
Pericardite restrittiva
Patologie ad alto volume di eiezione (anemia cronica,

ipertiroidismo, shunt artero-venoso)
odificazione della fase sistolica (mantenuta a riposo da un
più vigoroso contributo atriale) soprattutto sotto sforzo per
incremento del postcarico, ridotta compliance aortica e
stress parietale del ventricolo sinistro [14] con associata
diminuzione della regolazione simpatica (ridotta risposta
tachicardica allo sforzo).
Complessivamente le modificazioni del cuore senile

(tabella 1) indicano che nella maggior parte dei soggetti
anziani ‘‘sani’’ il cuore a riposo è adeguato alle necessità
emodinamiche e metaboliche dell’organismo; tuttavia,
quando si supera la riserva omeostatica, esso è predisposto
allo sviluppo di scompenso cardiaco [15] e per quanto detto,
poiché l’invecchiamento è associato a una compromissione
del riempimento ventricolare sinistro (riduzione del rilascia-
mento e della compliance), lo scompenso cardiaco diastolico
(SCD) costituisce la forma più frequente, tanto da essere
presente in più del 50% dei casi dopo i 75 anni [15] e
addirittura nei due terzi delle donne ultraottantenni [16].

Peraltro lo SCD è ancora un’entità in attesa di un più
definito inquadramento: in considerazione delle varie
cause che lo sottendono (tabella 2) è plausibile che esistano
varie forme e che sia un’eccessiva semplificazione riunirle in
base al dato comune della disfunzione diastolica comunque
misurata. Di fatto, la diastole è un processo energia-
dipendente [17] che per la sua complessità potrebbe essere
alterato in una o più fasi, inducendo differenze in grado di in-
fluenzare l’entità e la velocità del rilasciamento ventricolare.

L’autonomia nosologica dello SCD può essere individuata
in relazione alla modalità di rimodellamento (concentrico), a
differenze ultrastrutturali riguardanti le dimensioni dei car-
diomiociti, la densità dei miofilamenti e le proteine del
citoscheletro, nonché all’espressione di differenti regolatori
della matrice collagene [18].

D’altra parte alcuni dati indurrebbero a ritenere che lo
SCD sia la fase iniziale di un continuum che porta allo SC a
funzione ventricolare depressa: sulla base della riduzione
Tabella 1 Modificazioni funzionali del cuore senile.

Miocardio
� Contrazione sistolica prolungata
� Rilasciamento isovolumetrico prolungato
� Riempimento iniziale ridotto
� Portata cardiaca conservata a riposo
� Sistole atriale prolungata
� Frequenza cardiaca ridotta sotto sforzo

Apparato valvolare
� Insufficienza mitralica (degenerazione mixomatosa)
� Stenosi aortica

Vasi arteriosi
� Aumentata rigidità delle pareti dei grossi vasi
� Riduzione del lume dei piccoli vasi
� Aumento della pressione sistolica

Sistema di conduzione
� Degenerazione delle cellule nodali
� Fibrosi
delle velocità di accorciamento delle fibre miocardiche misu-
rate al Doppler tissutale, i soggetti con SCD hanno una
funzione ventricolare già compromessa nonostante una fra-
zione di eiezione ventricolare sinistra (LVEF) normale [19—
23], ed è dimostrata una progressione da forme di ipertrofia
concentrica, come nell’ipertensione o nella cardiomiopatia
ipertrofica, a forme dilatative.

Indipendentemente da come stiano le cose [17,24] — ed è
probabile che entrambe le teorie siano valide — le forme di
SCD dovrebbero essere stratificate non solo per il momento
patogenetico che le induce, ma anche, e forse soprattutto, in
ragione dell’età: è indubbio, infatti, che debbano intendersi
come differenti le forme a insorgenza relativamente precoce
(per esempio, prima dei 70 anni) e le forme a insorgenza
estremamente tardiva (oltre gli 80 anni) in cui i fattori stessi
dell’invecchiamento del cuore, prima ricordati, potrebbero
essere chiamati in causa.

Peraltro, se è noto che l’impatto dello SCD aumenta con
l’età, a prescindere dal setting, dal tipo di studio (di popo-
lazione, di coorte, di registro ecc.), dalle metodiche d’inda-
gine e dai cut-off usati per definire i criteri di normalità, di
converso l’età avanzata rappresenta quasi un prerequisito
per questa forma morbosa, al punto che potrebbe sorgere la
domanda se lo SCD non sia altro che l’estremo patologico del
processo di invecchiamento del cuore, sotteso, quindi, dagli
stessi momenti patogenetici.

In altre parole, ci potremmo chiedere se il cuore senile
possa essere inteso come l’altra faccia (quella ‘‘robusta’’)
delle forme a insorgenza tardiva di SCD, che rappresente-
rebbero, invece, la faccia ‘‘fragile’’ della stessa medaglia.

Orbene, se andiamo ad analizzare, per esempio, lo SCD
conseguente a causa ipertensiva possiamo notare come
quelle stesse alterazioni ultrastrutturali che caratterizzano
tali forme morbose siano comuni al cuore senile. Al riguardo
si fa menzione:

� d
ella manipolazione del calcio citosolico;

� d
ella manipolazione della matrice extracellulare [25];

� d
ella fibrosi sostitutiva ormono-correlata (ruolo del sistema
renina-angiotensina-aldosterone, dei peptici natriuretici
ecc.);

� d
el complesso dei sistemi che inducono rimodellamento
miocardico [26] e che si traducono nel disordine funzionale
della stiffness miocardica ben analizzata dall’ecocardio-
grafia (pattern di alterato rilasciamento ventricolare, pat-
tern di flusso delle vene polmonari, Doppler tissutale,
rimodellamento atriale).
Pertanto, mentre per le forme a insorgenza in età

relativamente precoce (sotto i 70 anni) devono invocarsi
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meccanismi ben precisi e talora individuabili, per le forme
senili si potrebbe ipotizzare che la noxa patogena (perlopiù
ipertensione o ischemia silente), interferendo con un sub-
strato già predisposto, non farebbe altro che ‘‘estremizzare’’
i meccanismi di involuzione cardiaca.

In pratica, dunque, il vecchio che presenta dispnea ma
senza evidenti segni di congestione e che all’ecocardio-
gramma ha una LVEF > 50% e un pattern di flusso transmi-
tralico da alterato rilasciamento (E/A < 1) ha un cuore
‘‘senile’’ oppure uno SCD?

Una risposta potrebbe venire dal dosaggio dei peptici
natriuretici (per una diagnosi certa di SCD oggi si richiedono
di fatto — oltre agli altri parametri della ‘‘diastologia’’ più
fine derivati per esempio dal Doppler tissutale — il dosaggio
del BNP o NT-proBNP) [27], tuttavia nell’anziano e nella
donna, guarda caso i soggetti nei quali è più frequente lo
SCD, i loro livelli normali sono più elevati [28] e quindi in casi
limite il dubbio permane.

Un metodo empirico sarebbe quello ex juvantibus, vale a
dire un breve run di diuretico per os: se i sintomi scompaiono
in un paio di giorni è probabile che si tratti di scompenso,
altrimenti la dispnea deve trovare altra spiegazione (ricor-
diamo che esiste anche il polmone senile).

In definitiva, però, ci si deve chiedere se sia davvero utile
etichettare il ‘‘fiatone’’ del grande vecchio come conse-
guenza del suo cuore ‘‘senile’’ o di un iniziale SCD o sia,
invece, solo curiosità accademica.
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[27] Paulus WJ, Tschöpe C, Sanderson JE, Rusconi C, Flachskampf FA,
Rademakers FE, et al. How to diagnose diastolic heart failure: a
consensus statement on the diagnosis of heart failure with
normal left ventricular ejection fraction by the Heart Failure
and Echocardiography Associations of the European Society of
Cardiology. Eur Heart J 2007;28(20):2539—50.

[28] McDonagh TA, Holmer S, Raymond I, Luchner A, Hildebrant P,
Dargie HJ. NT-proBNP and the diagnosis of heart failure: a
pooled analysis of three European epidemiological studies.
Eur J Heart Fail 2004;6(3):269—73.

Paolo Biagi
Medicina Interna, OORR Valdichiana-Montepulciano, SI

E-mail: chipama@libero.it, p.biagi@usl7.toscana.it

mailto:p.biagi@usl7.toscana.it

