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Introduzione

Lo scompenso cardiaco è una sindrome clinica ad
elevata mortalità e morbilità, con un crescente

impatto in termini di costi sanitari dovuti a trattamenti
farmacologici complessi, ospedalizzazioni e disabilità. 
La ricerca clinica condotta negli ultimi due decenni
mediante grandi trial ha fornito al medico nuove armi
terapeutiche (ACE-inibitori e betabloccanti), valutati
principalmente per ottenere una riduzione della morta-
lità totale dei pazienti affetti da scompenso cardiaco1.
L’impiego diffuso di questi farmaci nel mondo reale ha
senza dubbio migliorato la prognosi dei pazienti con
scompenso cardiaco secondario a disfunzione sistolica
ventricolare sinistra, ma non sempre a tale ottimizza-
zione terapeutica consegue una riduzione significativa
dei disturbi soggettivi legati alla malattia.
La ridotta tolleranza allo sforzo è uno dei sintomi più
frequentemente lamentati dai pazienti con scompenso
cardiaco e molto spesso è uno dei fattori che più
profondamente incide sfavorevolmente sulla qualità di
vita. Purtroppo i farmaci efficaci nel migliorare i para-
metri di funzione ventricolare sinistra e la sopravviven-
za non sempre determinano un miglioramento della
capacità d’esercizio.
In tal senso, gli ACE-inibitori ad esempio sono farma-
ci molto efficaci nella riduzione della mortalità e delle
ospedalizzazioni legate allo scompenso cardiaco2, ma
gli studi pubblicati non sono univoci nell’indicare un
significativo incremento della capacità di esercizio
legata al loro utilizzo3.
In particolare, lo studio V-HeFT II4 aveva indicato
come il trattamento con elevate dosi di vasodilatatori
puri (idralazina e nitrati) si fosse dimostrato più effica-

ce rispetto a 20 mg/die di enalapril in termini di incre-
mento della tolleranza allo sforzo, pur essendo que-
st’ultimo vantaggioso per quanto riguardava la morta-
lità totale. Anche i betabloccanti si sono dimostrati far-
maci capaci di incidere favorevolmente sulla storia
naturale dei pazienti con scompenso cardiaco di varia
eziologia e grado di severità per quanto riguarda la
mortalità, morbilità e funzione di pompa ventricolare
sinistra5-7, ma i dati riguardanti la loro capacità di
migliorare la tolleranza allo sforzo non sono concordi.
Nel caso del metoprololo, farmaco betabloccante β1-
selettivo, se precedenti studi avevano riportato un
incremento dello sforzo fisico secondario al trattamen-
to8, dati più recenti non indicano vantaggi sulla capa-
cità d’esercizio9.
La disparità dei risultati deriva probabilmente dall’e-
ziologia prevalente nelle diverse popolazioni di studio
(cardiomiopatia dilatativa idiopatica vs cardiopatia
ischemica), dai diversi test impiegati (valutazione car-
diopolmonare vs test ergometrico) e dalla dose di meto-
prololo impiegata9.
Lo scarso effetto sulla tolleranza allo sforzo è stato
riportato anche per farmaci con proprietà farmacologi-
che diverse, come il carvedilolo, farmaco betabloccan-
te non selettivo con proprietà di vasodilatazione secon-
darie ad attività α-bloccante10-11.
È probabile che la riduzione della frequenza cardiaca
massima da sforzo e l’attività betabloccante a livello
periferico possano influire sulla capacità d’esercizio
nei pazienti con scompenso cardiaco in trattamento con
tali farmaci. 
Pertanto, appare appropriato l’impiego di strategie tera-
peutiche complementari ai trattamenti farmacologici
consolidati per lo scompenso cardiaco, al fine di
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Abstract

Chronic heart failure is a clinical syndrome with disabling symptoms a poor prognosis in terms of mortality and
morbidity. Guidelines recommend mainly the treatment with ACE-inhibitors and betablockers for improving the sur-
vival, but these therapies have a less favourable effect on exercise capacity.  Training programs may help to impro-
ve the symptoms in patients with heart failure, on top of  drug therapy.
Many factors, including duration of the program, the training intensity, the delivery mode, the compliance of the
patient, may influence the results of exercise training in heart failure.
Another important issue concerns the safety of exercise programs, especially in patients with advanced heart failu-
re and a history of ventricular arrhythmias.
Moreover, the effect of exercise on mortality is under investigation. 
Actually, exercise training appears to be a useful tool for improving symptoms in patients already treated with the
recommended medical treatments.
Starting in a individually prescribed and safely monitored hospital-based program, followed by home-based main-
tenance program of exercise appears to be the best solution in patients with a initial favourable response to physi-
cal training.



L’esercizio fisico nello scompenso cardiaco ATTUALITÀ SCIENTIFICHE

CARDIOLOGY SCIENCE 213

migliorare la tolleranza allo sforzo.
Programmi riabilitativi di esercizio fisico controllato in
pazienti con scompenso cardiaco possono fungere a
tale scopo.

Il training fisico nello scompenso cardiaco

- il razionale  -

Nello scompenso cardiaco, la riduzione della capacità
aerobica è secondaria a fattori centrali e periferici12. 
Nel paziente scompensato i meccanismi cardiaci che con-
sentono al soggetto sano di incrementare notevolmente la
portata cardiaca durante lo sforzo sono meno efficienti.
Infatti in questo caso si osserva un minor incremento della
frequenza cardiaca da sforzo (già elevata a riposo) e della
gittata sistolica, fenomeno secondario al mancato incre-
mento del volume telediastolico ventricolare sinistro ed
alla mancata riduzione del volume telesistolico.
È verosimile che ciò dipenda dal fatto che il cuore scom-
pensato già a riposo ricorre all’aumento del volume tele-
diastolico come meccanismo di compenso (legge di Frank-
Starling) e dall’aumento delle resistenze vascolari periferi-
che causato dall’aumentato “drive” adrenergico simpatico
e dall’attivazione dei meccanismi neuro-ormonali vasoco-
strittori (sistema renina-angiotensina, vasopressina).
Tali meccanismi centrali peraltro non spiegano in maniera
esaustiva la gravità dei
sintomi legati allo sforzo
nei pazienti con scompen-
so cardiaco. Ne sono
prova alcune considera-
zioni, frequentemente
applicabili a popolazioni
eterogenee di soggetti
scompensati (Tab. 1).
I meccanismi periferici
che partecipano alla ridu-
zione della capacità fun-
zionale si riferiscono ad
un ridotto flusso ematico
ai muscoli durante lo sfor-
zo (secondario a attivazio-
ne neuro-ormonale, di-
sfunzione endoteliale con
ridotta sintesi di ossido
nitrico, incremento della
“stifness” vascolare da
aumentate concentrazioni
di ioni sodio), ad un alte-
rato metabolismo mu-
scolare (improntato ad un maggior ricorso alla glicolisi
anaerobia indipendente dal flusso ematico) e ad eccessiva
attivazione degli ergorecettori muscolari per acidosi meta-
bolica, con conseguente incremento delle resistenze vasco-
lari periferiche e dell’iperventilazione, fenomeni simpati-
co-mediati12.
È probabile che al meno in parte tali meccanismi patoge-

netici possano essere antagonizzati da un’attività fisica
programmata. Lo studio di Hambrect et al13, condotto su 36
pazienti randomizzati ad un programma di esercizio fisico
per 6 mesi confrontati con un gruppo di controllo di 37
pazienti trattati convenzionalmente, ha riportato un miglio-
ramento dei parametri emodinamici e di funzione ventri-
colare con riduzione dei livelli di epinefrina sia a riposo
che da sforzo, indicativi di una modulazione neuroormo-
nale indotta dall’attività fisica programmata. Per quanto
riguarda la produzione endoteliale di ossido nitrico, lo stu-
dio di Hornig et al14 ha evidenziato un incremento della
vasodilatazione reattiva ad iperemia (endotelio-dipenden-
te) a livello dell’arteria radiale dopo 4 settimane di eserci-
zio quotidiano di “handgrip”.
Sembra inoltre che l’esercizio fisico possa ridurre l’attiva-
zione ergorecettoriale15 e le proprietà diastoliche ventrico-
lari, sebbene su questo punto non vi siano prove sperimen-
tali definitive12.

Il training fisico nello scompenso cardiaco

- la metodologia -

Gli studi condotti su pazienti con scompenso cardiaco e
trattati con attività fisica programmata sono ormai nume-
rosi, pubblicati a partire dagli anni ’8012-16. Essi sono
caratterizzati da eterogeneità metodologica, ma alcuni

punti possono essere bre-
vemente sintetizzati. 
L’intensità dello sforzo
aerobico programmato
può essere valutato sulla
base della frequenza car-
diaca massimale (50-
80%) oppure sulla VO2 di
picco valutata durante
test cardiopolmonare di
base (50-70%); uno sfor-
zo fisico più intenso può
essere attuato con un pro-
tocollo intermittente
(sforzo fisico di breve
durata alternato a brevi
pause). Sebbene la sem-
plice misura della fre-
quenza cardiaca sia più
facilmente applicabile,
essa potrebbe non rappre-
sentare una quantifica-
zione adeguata dello
sforzo applicato durante

il programma riabilitativo, almeno nei pazienti con
disfunzione sinusale, portatori di pacemaker ed in coloro
che assumono un trattamento betabloccante16. Il tipo di
sforzo può essere il camminare o il correre possibilmen-
te sul treadmill o cicloergometro per un’attività facilmen-
te programmabile.
Talvolta ad uno sforzo anaerobio vengono anche associa-

Tab. 1

Rilevanza clinica dei meccanismi periferici
nella ridotta tolleranza all’esercizio fisico nei pazienti

affetti da scompenso cardiaco

- Scarsa correlazione tra i parametri di funzione ventricolare

sinistra a riposo e la capacità d’esercizio

- Scarsa correlazione tra le variazioni in acuto e croniche

dei parametri emodinamici, secondari a interventi terapeutici,

e la capacità d’esercizio

- Parziale miglioramento nella tolleranza allo sforzo dopo

trapianto cardiaco, spesso dipendente dalla riabilitazione

- Miglioramento della capacità d’esercizio dopo allenamento

specifico di muscoli periferici
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ti esercizi tesi a migliorare la resistenza di alcuni gruppi
muscolari, al fine di limitare la perdita di volume ed il
catabolismo muscolare, tipici dei pazienti con scompen-
so cardiaco. Dai dati di letteratura appare chiaro che il
programma di attività fisica deve prolungarsi nel tempo
per evitare una rapida perdita dei vantaggi ottenuti con
programmi di più breve durata16. Sinteticamente si posso-
no individuare 3 fasi successive:

- una fase iniziale di 4-6 settimane con rapido in-
cremento della tolleranza allo sforzo, ottenuta mediante
gli effetti favorevoli sui meccanismi periferici;
- una fase successiva di progressione, più prolungata (6-
26 settimane), in cui vi un più lento ed ulteriore incre-
mento della tolleranza allo sforzo;
- infine vi è la fase di mantenimento, in cui la quantità di
sforzo settimanale può essere ridotta rispetto alle fasi pre-
cedenti, ma in cui è comunque necessaria una sorve-
glianza da parte dei sanitari al fine di mantenere una
buona compliance del paziente.

L’attività fisica può essere condotta in ambiente ospe-
daliero con una supervisione diretta oppure a domicilio
del paziente, debitamente istruito sul programma da man-
tenere. Probabilmente l’efficacia dei programmi domi-
ciliari è inferiore alla supervisione diretta da parte dei
sanitari.
Nello studio EXERT17, 181 pazienti con frazione d’eie-
zione <40% e classe NYHA I-III erano randomizzati al
trattamento convenzionale o ad un programma di attività
fisica, eseguito per 3 mesi a livello ospedaliero e per i
successivi 9 mesi a domicilio.
Il VO2 di picco risultava essere significativamente più
elevato nei pazienti allenati rispetto al gruppo di control-
lo dopo 3 mesi, ma ciò non si confermava nei 9 mesi suc-
cessivi di attività domiciliare, verosimilmente per una
minor compliance al protocollo da parte dei pazienti.

Il training fisico nello scompenso cardiaco

- i benefici ed i rischi -

Nonostante l’eterogeneità dei protocolli impiegati nei
diversi studi pubblicati, i benefici acquisiti sono stati
sostanzialmente valutati in termini di incremento della
tolleranza all’esercizio, miglioramento della qualità
della vita e di sopravvivenza.
Per quanto concerne la tolleranza allo sforzo, general-
mente i programmi di training fisico determinano un
miglioramento di tale parametro12, sebbene non vi sia
concordanza di tutti gli studi17.
In una metanalisi comprendente 134 pazienti arruolati
in diversi studi, affetti da scompenso cardiaco stabile
(classe NYHA II-III) e con frazione d’eiezione media
del 25%, si è osservato un incremento del 13% della
VO2 di picco e di 17% della durata di esercizio18. In par-
ticolare, non vi erano parametri anagrafici, clinici o
emodinamici di base capaci di predire il tipo di risposta

al programma di attività fisica. Analogamente, Belardi-
nelli et al19 osservarono un incremento della VO2 di
picco dopo 2 e 14 mesi di esercizio, in una popolazione
di 99 pazienti con scompenso cardiaco (classe NYHA
II-IV) e con frazione d’eiezione ventricolare sinistra
≤40%. È possibile che i protocolli impiegati possano
determinare un diverso risultato in termini di capacità di
esercizio.
Anche nel caso della valutazione sulla qualità della vita,
è difficile arrivare a dati certi, in considerazione dei
diversi sistemi impiegati per una valutazione di questa
parametro. Lo strumento più utilizzato è il “Minnesota
Living with Heart Failure Questionnaire”.
Generalizzando i risultati, si può affermare che i pro-
grammi di training fisico migliorano la qualità della
vita12, ma non mancano studi in cui tale miglioramento
non è stato osservato17-20.
Nello studio recentemente pubblicato di van den Berg-
Emons et al20, va rilevato come ad un incremento stati-
sticamente significativo della resistenza allo sforzo, non
corrispondeva un incremento dell’attività fisica quoti-
diana e della qualità della vita valutata con il Minnesota
Questionnaire.
Gli autori sottolineano come tale dissociazione di risul-
tati potrebbe essere causato da un incremento della tol-
leranza allo sforzo troppo limitato, insufficiente a tra-
dursi in un miglioramento dello stile di vita dei singoli
pazienti. 
Per quanto riguarda l’impatto del training fisico sulla
sopravvivenza, va sottolineato come gli studi pubblica-
ti non abbiano la potenza statistica per valutare tale
aspetto, sebbene nello studio di Belardinelli et al si sia
osservata una riduzione della mortalità e delle riammis-
sioni ospedaliere per scompenso cardiaco19. 
Va comunque considerato come i parametri funzionali da
sforzo, con particolare riferimento al consumo massimo
di ossigeno, abbiano una significativa rilevanza progno-
stica nei pazienti affetti da scompenso cardiaco21-22. Non
appare quindi del tutto remota la possibilità di incidere
favorevolmente sulla storia naturale della malattia
mediante un miglioramento di tali parametri.
Recentemente stata pubblicata una metanalisi di 9 studi
per un totale di 801 pazienti (395 allenati vs 406 con-
trolli) affetti da scompenso cardiaco stabile secondario
a disfunzione ventricolare sinistra23.

Durante un follow up di 2 anni, si è osservata una ridu-
zione della mortalità totale e dell’end point combinato
mortalità + ospedalizzazioni nel gruppo sottoposto a
training fisico (88 decessi vs 105; P=0,015).
Va peraltro sottolineato che non sempre i pazienti erano
in terapia ottimale per lo scompenso cardiaco per gli
standard attuali (il 12,2-14,5% dei pazienti erano in trat-
tamento betabloccante).
In considerazioni dei limiti metodologici dello studio, i
dati favorevoli sulla sopravvivenza vanno accolti con
prudenza, in attesa di studi ad hoc. 
Purtroppo, sia nell’esperienza europea che nella metana-
lisi non sono stati individuati fattori predittivi di miglio-
ramento o di migliore prognosi durante il programma ria-
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bilitativo18-21. In considerazione dell’elevato costo sanita-
rio in termini di strutture e personale coinvolto, sarebbe
molto importante l’individuazione dei sottogruppi di
pazienti che maggiormente potrebbero trarre beneficio
da un programma di training fisico. 
Sebbene l’esercizio fisico possa essere un fattore sca-
tenante l’infarto miocardico e correli con un rischio
aumentato di morte improvvisa nei pazienti con malat-
tia cardiovascolare, i programmi testati negli studi
pubblicati si so-
no dimostrati si-
curi, essendo
basso il numero
di eventi avversi
legati all’attività
fisica12. 
Va sottolineato
peraltro che i cri-
teri di arruola-
mento esclude-
vano i sottogrup-
pi di pazienti a
più elevato ri-
schio, quali colo-
ro con ischemia
i n d u c i b i l e ,
anamnesi positi-
va per disturbi
del ritmo, pe-
santi comor-
bilità24. In tal
senso resta inso-
stituibile un’at-
tenta valutazione
del rischio sul
singolo paziente. 

Aspetti pratici

Volendo tradurre
in pratica clinica i
dati derivanti dai
numerosi (e talora
discordanti) studi
pubblicati, è ne-
cessario riflettere
su alcuni aspetti,
sottolineati da
due recenti re-
view sull’argo-
mento12-16. 
Escludendo i pazienti con malattia valvolare rilevante
dal punto di vista emodinamico ed i pazienti con angina
severa, sostanzialmente tutti i pazienti con scompenso
cardiaco secondario a deficit contrattile del ventricolo
sinistro possono beneficiare di un programma di trai-
ning fisico di lunga durata, se clinicamente stabili ed in
terapia ottimizzata da almeno un mese16 (Fig. 1).

A tale proposito va rilevata l’assenza di esperienze cli-
niche in pazienti con scompenso cardiaco su base dia-
stolica12. Inoltre è più probabile una favorevole risposta
in termini di incremento della tolleranza allo sforzo e di
riduzione della concentrazione plasmatica di epinefrina
nei pazienti non affetti da cardiopatia ischemica rispet-
to ai pazienti con coronaropatia nota16.
In questi ultimi è da valutare l’opportunità di un’even-
tuale rivascolarizzazione prima di intraprendere il pro-

gramma riabilita-
tivo. In assenza
di un protocollo
standardizzato, il
training fisico
andrà program-
mato sulla base
delle “facilities”
disponibili local-
mente, conside-
rando opportuno
l’impiego basale
di un test cardio-
polmonare per la
valutazione della
VO2 di picco, in
base alla quale
p r o g r a m m a r e
l’intensità dello
sforzo (70-80%). 
Il programma do-
vrebbe prevedere
un’attività in-
t r aospeda l i e ra
con stretto con-
trollo sanitario,
eventua lmente
seguita a lungo
termine da un
programma do-
miciliare, purché
debitamente sor-
vegliato con visi-
te e contatti fre-
quenti per un
doveroso con-
trollo clinico e
rinforzo della
compliance del
paziente, punto
essenziale per
l’efficacia della

strategia terapeutica.
L’opportunità di consentire l’esercizio a domicilio va
valutato caso per caso, con particolare riferimento ai
pazienti più complessi (classe NYHA avanzata, comor-
bilità, malattia coronarica non corretta) e a coloro con
anamnesi positiva per disturbi del ritmo. 
Al fine di ottenere una efficace distribuzione delle risor-
se, un programma di training dovrebbe prevedere una

Pz. con SCC stabile 
con FE<40%

No angina severa

Valutazione di base
ECO, test cardio-polm,

Holter, ev. rivascol.

Inizio trattamento
intraospedaliero;

carico basato su VO2

di picco (FC max) 

Rivalutazione 
del pz a 4-6 sett

Stabilità clinica Instabilità clinica

Aumento sessioni
Incremento del carico

Prosecuzione del
programma a domicilio

Riduzione del carico 
e/o n. sessioni

Valutare ev. sospensione
del programma

Fig. 1
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valutazione intermedia di efficacia della strategia adot-
tata, per una eventuale modulazione personalizzata del
programma stesso. 
Sebbene non sia chiaro per quanto tempo protrarre il
training riabilitativo, questo va pianificato per lungo
tempo, inducendo nel paziente la necessità di modifica-
re in tal senso il proprio stile di vita. 
In conclusione, non appare azzardato affermare che l’a-
nalisi dei dati attualmente disponibili in letteratura
lasci più problemi aperti
di quanti ne riesca a
risolvere (Tab. 2). 
Pur in considerazioni di
tali aspetti ed in attesa
di dati definitivi deri-
vanti da studi su larga
scala già programmati
(HF-ACTION trial in
Nord-America), un pro-
gramma di training fisi-
co può essere un’inte-
ressante strategia com-
plementare alle terapie
farmacologiche consoli-
date per un più adeguato
controllo dei sintomi nei
pazienti con scompenso
cardiaco. 
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Tab. 2

Problemi aperti riguardanti il trattamento
con programmi riabilitativi dei pazienti

con scompenso cardiaco

- Criteri non uniformi di selezione dei pazienti con disfunzione

sistolica ventricolare sinistra da avviare a programmi riabilitativi

- Mancanza di dati relativi a pazienti con diversi modelli

fisiopatologici di scompenso cardiaco (SC diastolico,

cpt. valvolare)

- Diversità nei protocolli operativi impiegati negli studi pubblicati

- Risultati non sempre concordi nei diversi studi in termini

di qualità della vita, tolleranza allo sforzo e sopravvivenza

- Assenza di fattori (clinici, di funzione ventricolare, ecc.)

predittivi di miglioramento durante programma riabilitativo

- Numero limitato di pazienti arruolati in studi randomizzati


