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Ipertensione arteriosa e patologia cardiaca.
Linee guida diagnostico-terapeutiche
a cura della Commissione congiunta
ANMCO-SIC-SIIA

Introduzione

L a Commissione congiunta ANMCO/SIC/SIIA concorda sull’opportunità di defini-
re linee guida per il paziente con ipertensione arteriosa essenziale e sospetta e
accertata cardiopatia al fine di ottenere una migliore prevenzione, una più accu-

rata diagnosi ed una più appropriata terapia di questa condizione patologica quando
presente nel paziente. 

La Commissione, pur consapevole che ogni documento di linee guida necessita di pe-
riodici aggiornamenti sulla base di nuove acquisizioni scientifiche ed epidemiologiche, al
momento attuale ritiene che i documenti scientifici di base per lo sviluppo di ipotesi di ap-
profondimento cardiologico applicabili nella realtà nazionale italiana siano rappresentati dal-
le linee guida elaborate nel 1993 da un Comitato di esperti dell’Organizzazione Mondiale
della Sanità (OMS) e dell’International Society of Hypertension1, e dal successivo Rapporto
Tecnico OMS pubblicato nel 1996 2, successivamente riprese nelle linee guida della SIIA 3.

In base a queste linee guida la valutazione routinaria del paziente iperteso deve
essere finalizzata ai seguenti punti:

1. conferma (o esclusione) della diagnosi di ipertensione;
2. valutazione della sua natura essenziale o secondaria;
3. valutazione del rischio cardiovascolare globale (sulla base di dati anamnestici di

patologia cardiovascolare, di danno d’organo e di fattori di rischio concomitanti);
4. valutazione dell’opportunità e del tipo di trattamento;
5. coinvolgimento del paziente (premessa per un idoneo “follow-up”).
Gli esami da eseguire in tutti i pazienti ipertesi sono:
– creatininemia, glicemia, potassiemia, emocromo, azotemia, colesterolemia tota-

le, colesterolemia HDL, trigliceridemia, uricemia, esame della urine standard, elettro-
cardiogramma, radiografia del torace.

Ulteriori esami da considerare sono:
– ecocardiogramma, ecografia carotidea duplex (fortemente raccomandata nei

soggetti con almeno un altro fattore di rischio associato e/o con segni e/o sintomi di
patologia dell’apparato cardiovascolare), monitoraggio ambulatorio della pressione, più
gli esami raccomandati in caso di sospetto di cause identificabili di ipertensione (iper-
tensione secondaria) da eseguire presso centri specializzati.

Approccio al paziente iperteso con patologia cardiaca

Il Rapporto Tecnico dell’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) 2 definisce l’i-
pertensione arteriosa come “il più frequente disordine cardiovascolare”, presente in
circa il 20% della popolazione adulta di molti paesi. 

In Italia il Progetto RIFLE (Risk Factors and Life Expectancy) fornisce un dato di
prevalenza di poco superiore: nei 52 campioni di soggetti esaminati (per un numero
complessivo di oltre 70 000 e con età compresa tra 20 e 69 anni) e distribuiti in 13
regioni, la percentuale di soggetti ipertesi va dal 21.3 al 25.7% 4.

Oltre che per questa elevata prevalenza l’ipertensione arteriosa si caratterizza per
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essere una condizione ad elevato rischio di eventi cardiova-
scolari avversi.

In particolare è stata dimostrata una importante ed in-
dipendente correlazione tra ipertensione arteriosa e mani-
festazioni cliniche di cardiopatia ischemica (angina pectoris,
infarto, morte improvvisa) e di questa correlazione esistono
evidenze autoptiche, sperimentali e soprattutto epidemiolo-
giche 5, 6.

Ipertensione arteriosa e rischio coronarico

Nello studio di Framingham 5, a 30 anni dall’inizio del-
l’osservazione, l’incidenza di angina pectoris, infarto mio-
cardico e morte improvvisa è risultata complessivamente del
17.4% nei maschi e del 9.6% nelle femmine tra i soggetti
normotesi, mentre è circa il doppio nei soggetti con iper-
tensione arteriosa lieve (PA = 140-159/90-94 mmHg) di en-
trambi i sessi con un aumento ulteriore tra i pazienti iper-
tesi con valori pressori più elevati.

Secondo i dati di follow-up dello studio MRFIT relativo
a soggetti di sesso maschile 6 l’eccesso di mortalità per car-
diopatia ischemica direttamente attribuibile all’ipertensione
arteriosa è pari a circa il 43, 17 e 7% nelle tre fasce di iper-
tensione arteriosa sistolica 140-159 mmHg, 160-179 mmHg
e ≥ 180 mmHg.

Nei pazienti ipertesi, il rischio di complicanze cardiovasco-
lari è influenzato dall’età e da fattori di rischio coesistenti, al-
cuni dei quali (dislipidemia, insulino-resistenza e diabete) più fre-
quenti nell’individuo con pressione elevata che nel normoteso.

Il rischio di complicanze coronariche nell’ipertensione
arteriosa è anche influenzato dalla presenza di danno d’or-
gano a livello cardiaco e vascolare, identificabile come iper-
trofia ventricolare sinistra (IVS), placche aterosclerotiche ed
albuminuria.

Fattori eziopatogenetici

Patologia del microcircolo coronarico

Le alterazioni del microcircolo coronarico e la riduzione
della riserva coronarica possono precedere la comparsa del-
l’IVS 7. La riduzione della riserva coronarica nei pazienti iper-
tesi in assenza di IVS e di stenosi delle arterie coronarie epi-
cardiche può essere secondaria a: aumento dello spessore del-
le piccole arterie 8, aumento delle resistenze extravascolari co-
ronariche per compressione intramiocardica 9, aumento del
consumo basale di ossigeno 10, alterata funzione endoteliale 8.

Ipertrofia ventricolare sinistra (IVS)

Lo stress sistolico viene normalizzato mediante l’indu-

zione della replicazione dei sarcomeri. L’aumento della gran-
dezza dei miociti è il principale fattore di ispessimento del-
la parete ventricolare. L’ipertrofia può manifestarsi nella for-
ma concentrica (spessore relativo > 0.45) o eccentrica anche
senza dilatazione (spessore relativo < 0.45 ) in relazione a
fattori emodinamici e a fattori di altra natura ancora mal-
definiti. L’ispessimento della parete ventricolare è anche do-
vuto ad uno sproporzionato aumento e rimodellamento del-
la matrice extracellulare con insufficiente neoformazione di
vasi capillari 9, 10.

L’IVS è presente nei pazienti con ipertensione arteriosa
con una percentuale che varia dal 15 al 55% a seconda del
tipo di popolazione esaminata 11, 12 e costituisce, sia quando
diagnosticata elettrocardiograficamente, sia quando diagno-
sticata ecocardiograficamente, un importante predittore di
mortalità e morbilità cardiovascolare nei pazienti ipertesi,
nella popolazione generale ed in pazienti con o senza co-
ronaropatia 13-19.

Aterosclerosi

Esiste una relazione positiva tra livelli di pressione e nu-
mero ed entità di lesioni aterosclerotiche 20, dal momento
che un aumento di pressione intravascolare determina un in-
cremento dello shear stress di parete ed un danneggia-
mento dell’endotelio, tali da favorire l’iniziale formazione ed
il successivo accrescimento della placca aterosclerotica e
quindi stenosi del vaso 21. Ciò è stato dimostrato a livello
delle carotidi comuni che presentano numero ed entità di
placche (anche asintomatiche) più elevati negli ipertesi che
nei normotesi, il fenomeno essendo evidente anche in as-
senza di altri fattori aterogeni quali l’ipercolesterolemia e il
diabete 22-23.

Anche lo spessore miointimale carotideo 24 è maggiore
negli ipertesi che nei normotesi 25-26; spessore miointimale
nonché numero e gravità delle lesioni aterosclerotiche ca-
rotidee sono stati in alcuni studi messi in relazione con l’a-
terosclerosi di altri distretti 27 e con un maggior rischio di
eventi coronarici e cerebrali 23, 28.

È anche stato dimostrato che l’ipertensione è uno
dei fattori di rischio più importanti per l’arteriopatia obli-
terante degli arti inferiori 29 e che l’aneurisma dell’aorta
è più frequente negli ipertesi che nei normotesi il che
rende il controllo dei valori pressori un presidio tera-
peutico di fondamentale importanza in questa patolo-
gia 30.

Infine è noto che esiste una relazione tra patologia ate-
rosclerotica coronarica e lesioni aterosclerotiche di carotidi
ed arterie periferiche 27.

Tutto ciò suggerisce l’opportunità di una valutazione
estesa del danno d’organo periferico in presenza di danno
cardiaco e, di converso, una ricerca del danno cardiaco in
presenza di vasculopatie periferiche.
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Valutazione strumentale

Elettrocardiografia

L’elettrocardiogramma (ECG) rappresenta una metodi-
ca indispensabile nello studio del paziente iperteso. Esso
consiste nella registrazione dei fenomeni elettrici che si ac-
compagnano all’attività cardiaca. L’ECG può dare impor-
tanti informazioni sui seguenti punti: ipertrofie atriali e ven-
tricolari, disturbi di conduzione atrioventricolare e intra-
ventricolare, ischemia miocardica e sovraccarico ventrico-
lare.

Ipertrofia atriale sinistra

Alterazioni dell’onda P, indicative di ipertrofia atriale si-
nistra, possono essere evidenziate dall’ECG: presenza di P
bimodale o a M e di durata superiore a 0.12 sec in D2, V5
e V6 e con negatività terminale ≥ 1 mm in profondità e ≥
0.04 in durata in V1.

IVS

L’ECG può mettere in evidenza la presenza di IVS , seb-
bene la sua sensibilità sia notevolmente inferiore a quella
dell’ecocardiogramma. Vi sono diverse metodiche utilizzate
per la diagnosi. Le più note sono il metodo di Sokolow, quel-
lo di Cornell e il punteggio di Romhilt-Estes. Il metodo di
Sokolow 31 si basa sulla somma dei voltaggi dell’onda S in
V1 + il voltaggio più alto dell’onda R in V5-V6. Si diagno-
stica IVS quando la loro somma è superiore a 35 mm. Il me-
todo di Cornell 32 si basa sulla somma dell’onda S in V3 +
l’onda R in aVL. Si considera IVS quando la loro somma è
> 28 mm nei maschi e > 20 mm nelle femmine 32. Il metodo
aumenta la sua sensibilità, pur mantenendo una elevata spe-
cificità, utilizzando valori soglia di 24 mm nei maschi e 20
mm nelle femmine 33. Il punteggio di Romhilt-Estes 34 è più
complesso, poiché si basa su diverse alterazioni. Si danno 3
punti alla presenza di onde R o S ≥ 20 mm nelle derivazio-
ni degli arti, di onda S ≥ 30 mm in V1, V2, di onda R ≥ 30
mm in V5, V6, della negatività terminale dell’onda P ≥ 1 mm
in profondità e ≥ 0.04 secondi in durata in V1. Vengono da-
ti 2 punti alla presenza di sottolivellamento di ST non do-
vuto alla digitale e di deviazione assiale sinistra ≥ 30°. Vie-
ne assegnato 1 punto alla presenza di sottolivellamento di
ST durante terapia con digitale, di durata del QRS ≥ 90 msec
e della deflessione intrinsecoide ≥ 50 msec in V5, V6. L’IVS
viene considerata probabile se il punteggio è uguale a 4,
certa se il punteggio è ≥ 5. 

La sensibilità di queste metodiche è, tuttavia, modesta;
va dal 22 al 55%; è invece elevata la specificità, dall’85 al
100% 33, 35.

Disturbi di conduzione atrioventricolare

Come è noto, i disturbi di conduzione o blocchi atrio-
ventricolari (AV) sono di tre gradi.

I blocchi AV di II e III grado rappresentano una con-
troindicazione all’uso dei betabloccanti e dei calcioantago-
nisti benzodiazepinici (diltiazem) e fenilalchinaminici (vera-
pamil).

Sovraccarico ventricolare e ischemia miocardica

L’ECG può evidenziare alterazioni del tratto ST e T. Il
sottolivellamento di ST e l’inversione asimmetrica dell’onda
T in presenza di IVS sono considerate alterazioni da sovrac-
carico ventricolare sinistro. Tuttavia, molti pazienti con IVS
possono anche avere una cardiopatia ischemica, ma L’ECG
non permette di distinguere le alterazioni di ST e T secon-
darie all’IVS da quelle di una malattia coronarica.

Ecocardiografia

Nel Rapporto Tecnico dell’OMS 2 l’ecocardiogramma
viene incluso tra i test di laboratorio “addizionali”, definiti
come “semplici test che possono essere utilmente eseguiti
qualora ve ne sia la possibilità e si desideri ricavare ulterio-
ri informazioni” 2. 

I dati disponibili in letteratura indicano che l’ecocardio-
gramma può fornire informazioni prognostiche indipenden-
ti dai livelli di pressione arteriosa 36-38 e di grande utilità cli-
nica per una più accurata definizione della prognosi nel pa-
ziente con ipertensione arteriosa essenziale: 

– studi longitudinali di morbilità e mortalità cardiovasco-
lare 13-19, 39, 40 hanno dimostrato che l’IVS messa in evidenza in
un singolo esame ecocardiografico identifica un sottogruppo
di soggetti ad elevato rischio di eventi morbosi cardiovasco-
lari, indipendentemente dalle successive modificazioni dell’i-
pertrofia stessa. In questi studi, il significato prognostico del-
l’IVS ecocardiografica si è rivelato indipendente da altri im-
portanti indicatori di rischio tra i quali l’età 13-19, 39, 40, la pres-
sione arteriosa clinica 13-19, 39, 40 ed ambulatoria 39, ed il grado
di stenosi coronarica rilevabile all’esame coronarografico 19;

– non sembra esistere un valore soglia di massa VS, ri-
levabile ecocardiograficamente, al di sotto del quale il ri-
schio cardiovascolare è basso ed al di sopra del quale que-
sto è elevato. Al contrario, la relazione tra massa VS ed in-
cidenza di futuri eventi cardiovascolari sembra essere di ti-
po continuo, sia all’interno di valori di massa VS apparen-
temente normali, che all’interno di valori di massa apparen-
temente elevati 13-19, 39, 40;

– al momento attuale 41, 42 esistono quattro studi 43-46,
uno dei quali in forma di abstract 46, che suggeriscono che
le modificazioni nel tempo della massa VS ecocardiografica
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possono avere valore prognostico. La regressione dell’IVS,
evidenziata all’ecocardiogramma, permetterebbe l’identifi-
cazione di soggetti a bassa incidenza di eventi cardiova-
scolari indipendentemente da altri indicatori prognostici,
mentre la non regressione o l’incremento dell’IVS potreb-
bero essere fattori predittivi di una elevata incidenza di
eventi cardiovascolari;

– l’analisi ecocardiografica dell’accorciamento centro-
parietale del ventricolo sinistro in pazienti ipertesi asinto-
matici sembra fornire ulteriori elementi aggiuntivi utili ad una
stratificazione prognostica 47, 48;

– al momento attuale non esistono in letteratura inda-
gini longitudinali sul valore prognostico dei parametri di flus-
so diastolico transmitralico rilevabili mediante ecocardiogra-
fia Doppler. Pertanto, tale indagine non è al momento in-
dicata come procedura di routine.

Come utilizzare l’ecocardiogramma

Il contributo che l’ecocardiogramma dà alla quantificazio-
ne del rischio è basato essenzialmente sui seguenti elementi:

– calcolo della massa VS ecocardiografica, e possibil-
mente dell’accorciamento centro-parietale del ventricolo
sinistro, nel corso di una singola sessione di esame: due
possibili definizioni operative di IVS, giustificate dai risultati
di indagini prognostiche, possono essere le seguenti:

massa VS (g) corretta per altezza (m2.7): 
≥ 51.0 in entrambi i sessi 49;
massa VS (g) corretta per superficie corporea (m2):
≥ 125.0 in entrambi i sessi 16, 18, 39, 44, 45;
– modificazioni della massa VS ecocardiografica nel

tempo:

la verifica di regressione dell’IVS o comunque di ridu-
zione della massa VS e, viceversa, di mancata regressione o
mancata riduzione si associa ad una prognosi rispettiva-
mente migliore e peggiore 43-46.

Quando utilizzare l’ecocardiogramma

In considerazione dell’importanza prognostica dei risul-
tati dell’esame ecocardiografico, le situazioni cliniche in cui
appare desiderabile ricavare ulteriori utili informazioni dal-
l’ecocardiogramma nella gestione del paziente iperteso pos-
sono essere le seguenti (Fig. 1):

– giustificato sospetto di IVS nel corso della valutazio-
ne del paziente con ipertensione arteriosa lieve;

– necessità di una definizione più accurata del rischio
cardiovascolare totale, sulla base dei risultati dell’esame eco-
cardiografico, nel paziente iperteso già definito ad alto ri-
schio sulla base di altri indicatori prognostici, o resistente al
trattamento farmacologico.

1. Giustificato sospetto di IVS nel corso della valuta-
zione del paziente con ipertensione arteriosa lieve. Si trat-
ta di pazienti sottoposti a valutazione diagnostica per iper-
tensione arteriosa lieve sulla base delle indicazioni OMS 1, 2,
apparentemente a basso rischio cardiovascolare sulla base
della valutazione dei principali indicatori di rischio (assenza di
diabete mellito, pregressi eventi cardiovascolari, dislipidemia,
fumo di sigaretta, IVS all’ECG, obesità, familiarità per cardio-
patia ischemica) e nei quali l’esame clinico non evidenzi ele-
menti che indichino comunque 50 l’esame ecocardiografico. 

In questi pazienti, l’ecocardiogramma è indicato in ca-
so di giustificato sospetto di IVS, sulla base dei seguenti re-
perti clinici o strumentali:
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Fig. 1: L’algoritmo illustra le situa-
zioni cliniche in cui appare deside-
rabile ricavare ulteriori utili informa-
zioni dall’ecocardiogramma nella
gestione del paziente iperteso.



– anamnesi indicativa di episodici riscontri di pressione
arteriosa sistolica al di sopra di 200 mmHg e/o pressione
arteriosa diastolica al di sopra di 120 mmHg;

– documentazione di pressione ambulatoria abnorme-
mente elevata (valore medio di pressione ambulatoria o au-
tomisurata durante le ore diurne ≥ 135 mmHg per la pres-
sione arteriosa sistolica oppure ≥ 85 mmHg per la pressio-
ne arteriosa diastolica);

– sovrappeso o obesità (indice di massa superiore a 27.0
kg/m2);

– documentazione di proteinuria macroscopica (> 250
mg/24 ore) oppure di microalbuminuria (25-250 mg/24 ore);

– anomalie elettrocardiografiche non specifiche, ma sug-
gestive, per alterazioni morfo-funzionali del ventricolo sini-
stro (alterazioni del tratto ST o dell’onda T, negatività termi-
nale dell’onda P di voltaggio ≥ 0.1 mV e durata ≥ 40 msec,
deviazione assiale sinistra, emiblocco anteriore sinistro, bloc-
co di branca sinistra completo, punteggio di Romhilt-Estes 34

tra 1 e 4 punti).
In questi pazienti con ipertensione arteriosa lieve, l’e-

ventuale reperto ecocardiografico di ipertrofia VS andrebbe
considerato come predittivo di elevato rischio cardiovasco-
lare, con conseguente indicazione al trattamento farmaco-
logico antiipertensivo indipendentemente dai valori di pres-
sione arteriosa clinica.

2. Necessità di una definizione più accurata del rischio
totale cardiovascolare, sulla base dei risultati dell’esame
ecocardiografico, nel paziente iperteso già definito ad al-
to rischio sulla base di altri indicatori prognostici, o resi-
stente al trattamento farmacologico. In considerazione del-
la relazione lineare e continua tra massa VS e rischio di even-
ti cardiovascolari 13-19, 39, 40, nelle seguenti condizioni cliniche
l’esame ecocardiografico appare indicato ai fini di una più
accurata definizione, sulla base dei valori di massa e fun-
zione contrattile ventricolare sinistra, del rischio di futuri
eventi cardiovascolari:

– ipertensione arteriosa lieve e profilo di rischio cardio-
vascolare elevato sulla base di elementi diversi da quelli for-
niti dall’ecocardiografia (pregressi eventi cardiovascolari, dia-
bete mellito, dislipidemia, fumo di sigaretta, IVS rilevata al-
l’elettrocardiogramma, obesità, familiarità per cardiopatia
ischemica);

– ipertensione arteriosa moderata o severa;
– resistenza al trattamento farmacologico antiipertensivo.

Ripetizione dell’ecocardiogramma

Nei pazienti con ipertensione arteriosa ed IVS docu-
mentata all’ecocardiogramma, sempre in assenza di indica-
zioni che mostrino comunque l’esecuzione dell’esame eco-
cardiografico 50, la ripetizione di tale esame diagnostico ad
intervalli annuali appare indicata allo scopo di valutare l’en-
tità della regressione dell’ipertrofia in corso di trattamento. 

Nei casi in cui non si riscontri regressione dell’IVS eco-
cardiografica, il controllo dei livelli pressori e dei fattori di
rischio cardiovascolare dovrebbe essere effettuato con par-
ticolare incisività e controllo periodico dei risultati, in consi-
derazione dell’elevato rischio di complicanze cardiovascola-
ri in questi pazienti.

Diagnosi di coronaropatia nel paziente iperteso

Premesse

La diagnosi di coronaropatia (non di “ischemia miocar-
dica”) nel paziente iperteso, per i motivi che verranno di se-
guito esposti, può essere fatta, nella maggior parte dei ca-
si, soltanto mediante l’esecuzione di una coronarografia. 

Pertanto l’argomento qui trattato riguarda, in pratica, la
scelta dei casi in cui, in presenza di ipertensione arteriosa,
è indicata l’esecuzione di una coronarografia.

Non esiste alcuna codificazione in quest’ambito ed il pro-
blema è tuttora aperto. Viene proposto un iter diagnostico
basato sul consenso tra gli autori di queste linee guida.

Gli aspetti anatomici e fisiopatologici nel paziente iper-
teso si scostano sensibilmente da quelli tipici che caratte-
rizzano la malattia in assenza di ipertensione 51. In particolar
modo, è stato dimostrato che: 

1. è elevata la percentuale di pazienti con angina tipi-
ca e coronarie normali; 

2. la vasomotricità coronarica è alterata, sia per fattori
locali che sistemici (disfunzione endoteliale, iperattività del
sistema nervoso simpatico); 

3. la prevalenza di ischemia silente è alta; 
4. sono spesso riscontrabili lesioni anatomiche dei pic-

coli vasi (microangiopatia) 52.
L’interazione di questi fattori può condizionare l’esito o

complicare l’interpretazione dei vari test per cui il loro va-
lore diagnostico ne viene variamente influenzato.

Test diagnostici

Test da sforzo

È il test più comunemente impiegato per la diagnosi di
coronaropatia, tuttavia i risultati possono essere influenzati
da vari fattori, come la presenza di blocchi di branca, ritmo
indotto da stimolatori elettrici o insufficienza respiratoria. 

L’ipertrofia miocardica è stata da tempo identificata co-
me fattore negativo, tale da condizionare risposte falsamen-
te positive, fino al 35% in media. Tuttavia, la comparsa di sot-
toslivellamento di ST in assenza di lesioni organiche dei gros-
si vasi non implica necessariamente il concetto di “falsa po-
sitività”, in quanto tali alterazioni potrebbero essere riferibili
comunque a sofferenza sottoendocardica di tipo ischemico.
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Monitoraggio elettrocardiografico continuo

L’impiego è giustificato dal fatto che la maggioranza de-
gli episodi ischemici degli ipertesi sono silenti ed occorro-
no spesso spontaneamente 53. Il significato clinico e predit-
tivo del test è tuttavia ancora oggetto di studio, in quanto
i dati della letteratura corrente sono piuttosto contrastanti,
in termini di sensibilità e specificità della metodica in pre-
senza di IVS e di accuratezza diagnostica di coronaropatia
organica.

Ecostress

Le tecniche di imaging ecocardiografico migliorano sen-
sibilmente l’accuratezza diagnostica dell’ECG, e diverse for-
me di stress vengono ora impiegate routinariamente.

Eco-sforzo

L’accuratezza diagnostica dell’eco-sforzo non sembra
essere influenzata dalla presenza di IVS. L’accuratezza si col-
loca intorno all’85%. Il limite principale è costituito dalle dif-
ficoltà tecniche di esecuzione.

Dobutamina

Come per l’eco-sforzo, il test non è influenzato dalla
presenza di IVS. Sensibilità e specificità sono elevate (93 e
100%) 54, tuttavia le esperienze nel paziente iperteso non so-
no numerose e la sicurezza del test non è stata ancora con-
validata. Possibili complicanze includono un’improvvisa ipo-
tensione riflessa, o crisi ipertensive, od infine peggioramen-
to di ostruzioni dinamiche all’efflusso ventricolare.

Dipiridamolo

La sensibilità e specificità del test per la diagnosi di
coronaropatia organica sono state ampiamente studiate
in diverse popolazioni di pazienti e l’IVS sia di origine
ipertensiva che secondaria a cardiomiopatia ipertrofica
non influenza la risposta al test (sensibilità e specificità
sono sostanzialmente invariate, in media 76 e 92%) 55. Co-
me per la dobutamina, non vi sono molte esperienze nel
paziente iperteso. Il limite principale del test consiste nel-
la sua sensibilità relativamente ridotta, soprattutto in sog-
getti con malattia monovasale, mentre al contrario, in
virtù del suo peculiare meccanismo d’azione, potrebbe ri-
velarsi particolarmente utile per diagnosticare patologie
dei piccoli vasi, in assenza di lesioni dei principali rami
coronarici.

Tecniche nucleari

Le metodiche nucleari vengono largamente impiegate
per la diagnosi di coronaropatia, ed il loro valore è indi-
scusso. Mentre la ventricolografia a radionuclidi da sforzo
non sembra essere di particolare utilità nel paziente iperte-
so, l’accuratezza diagnostica del tallio 201 sembra mante-
nuta 56. D’altra parte, l’entità della massa miocardica può in-
fluire negativamente: in uno studio, l’accuratezza della 82RB-
PET con dipiridamolo scendeva dall’86 al 56% in presenza
di IVS. In altri studi condotti con tallio o MIBI-SPECT e di-
piridamolo o dobutamina, i valori di specificità sono risulta-
ti subottimali, intorno al 65% 57. I potenziali limiti delle tec-
niche nucleari sono rappresentati dai costi e dalla maggio-
re complessità di esecuzione.

Coronarografia

È l’esame di riferimento per la diagnosi di coronaropa-
tia organica in ogni sottocategoria di pazienti. Non è quin-
di in discussione il suo valore diagnostico, bensì le sue in-
dicazioni nell’iperteso, alla luce delle peculiarità fisiopatolo-
giche della malattia, dei potenziali rischi legati all’esame, dei
costi non certo trascurabili, a fronte dei risultati clinici atte-
si (prevalenza di lesioni organiche in una popolazione con
frequente angina a coronarie normali e microangiopatia).

Iter diagnostico

La proposta di un algoritmo diagnostico della corona-
ropatia nel paziente iperteso è illustrata nella figura 2.

Una prima considerazione riguarda la selezione dei pa-
zienti da sottoporre all’iter diagnostico.

Non è certo che tutti gli ipertesi necessitino di un eco-
cardiogramma basale e non è allo steso modo certo che sia
opportuno che vengano sottoposti ad un test ergometrico.
Anche se la prevalenza di coronaropatia è maggiore negli
ipertesi rispetto alla popolazione generale, i costi sarebbe-
ro comunque proibitivi e, date le dimensioni epidemiologi-
che della patologia, i laboratori sarebbero presto saturati. È
quindi opportuno limitare l’iter diagnostico a quei pazienti
che siano sintomatici per precordialgie di dubbia interpre-
tazione, o che presentino alterazioni elettrocardiografiche
basali sospette (variabilità di alterazioni della fase di ripola-
rizzazione ventricolare).

Un approccio clinico al problema potrebbe essere rap-
presentato da una iniziale suddivisione tra precordialgie “ti-
piche” ed “atipiche”. In questo caso l’algoritmo diagnosti-
co potrebbe prevedere per pazienti con sintomi “tipici” un
iter abbreviato che si concluderebbe comunque con un esa-
me coronarografico, e per i rimanenti una sequenza più o
meno variabile di test.
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Un secondo tipo di approccio prevede invece di distin-
guere i pazienti ipertesi sintomatici per precordialgie tra co-
loro che mostrano o non mostrano IVS ad un ecocardio-
gramma basale. Questa seconda possibilità avrebbe il van-
taggio di obiettivare il reperto dell’IVS, di non tenere con-
to dell’ampia soggettività interpretativa del dolore toracico
e di abbreviare comunque l’iter diagnostico se la risposta
ad uno dei test risulta francamente positiva.

Scelta del test di primo impiego

Il test ergometrico potrebbe essere preso in esame per
una serie di considerazioni a favore: 1) basso costo; 2) faci-
lità di esecuzione; 3) un test negativo esclude con ottima
probabilità una significativa cardiopatia coronarica. D’altra
parte vi sono consistenti argomentazioni a sfavore: 1) il nu-
mero di test positivo è troppo alto (37% in una popolazio-
ne generale di ipertesi 58), ma potrebbe essere ancora mag-
giore se si considerassero solo gli ipertesi con precordial-
gie; 2) l’interpretazione dei test positivi è dubbia, soprat-
tutto in presenza di IVS. Queste ultime considerazioni ren-
dono inevitabile l’esecuzione di un secondo esame incruen-
to con imaging (ecostress o scintigrafia da stress) e quindi,
se positivi, di una coronarografia.

Nell’algoritmo proposto, se viene documentata IVS al-

l’eco basale, viene indicato direttamente un ecostress. In
questo caso, il ruolo del test da sforzo, seppur ridimensio-
nato, viene mantenuto nel paziente senza IVS. Nel sotto-
gruppo di pazienti con IVS, l’ecostress può diventare l’esa-
me di prima scelta, rispetto all’ECG da sforzo, in base a di-
verse considerazioni: 1) l’imaging migliora sensibilità e spe-
cificità; 2) le alterazioni ECG vengono correlate con la cine-
tica ventricolare sinistra; 3) in caso di IVS asimmetrica, è pos-
sibile valutare il comportamento di eventuali ostruzioni di-
namiche. La scintigrafia da stress viene proposta come esa-
me di seconda scelta sia per la complessità di esecuzione
che per i maggiori costi.

Terapia del paziente iperteso 
con patologia cardiaca

Il trattamento antiipertensivo rappresenta un mezzo
estremamente efficace nella prevenzione della patologia car-
diaca, perché sia nell’iperteso di mezza età, sia nell’iperte-
so anziano, sia nel paziente con ipertensione sistolica isola-
ta la riduzione farmacologica dei valori pressori si associa ad
una riduzione significativa (15-20%) delle complicanze clini-
che inerenti la cardiopatia ischemica, ad una riduzione di ol-
tre il 50% del rischio di scompenso cardiaco e ad una re-
gressione dell’IVS.
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Fig. 2: È illustrato un algoritmo per la diagnosi strumentale della cardiopatia ischemica nel paziente iperteso. L’ecocardiogramma costi-
tuisce l’esame di partenza, per determinare la presenza e la severità dell’IVS. In assenza di IVS, vengono impiegate come di consueto le
tecniche elettrocardiografiche (test ergometrico, Holter): la scelta dell’uno o dell’altro è basata sulle caratteristiche cliniche del paziente:
i due esami sono posti su un piano paritetico, alternativo e non sequenziale (salvo casi particolari). In presenza di IVS, viene proposto di-
rettamente un test di imaging (ecocardiografia da stress), che viene preferito alla scintigrafia da stress per ragioni di economicità e pra-
ticità. Anche questi test sono posti su di un piano paritetico e non sequenziale (salvo casi particolari). La coronarografia viene eseguita
immediatamente in caso di positività multipla od a bassa soglia, mentre viene differita dopo rivalutazione con terapia medica piena, con-
siderate le peculiarità fisiopatologiche del circolo coronarico nell’ipertensione arteriosa. Il principio fondamentale al quale l’algoritmo è
ispirato è quello di ridurre al minimo gli esami, ponendo, per quanto possibile, sullo stesso piano i test con criteri diagnostici simili.

Algoritmo diagnostico della coronaropatia in pazienti ipertesi



L’obiettivo è in questo caso la riduzione della pressione
arteriosa a valori di diastolica < 90 mmHg e sistolica < 140
mmHg 59 nell’individuo di mezza età e possibilmente anche
nell’anziano, ottenute secondo le modalità terapeutiche (te-
rapia non farmacologica, monoterapia con diuretici, beta-
bloccanti, ACE-inibitori, calcioantagonisti o alfa-bloccanti o
terapie di combinazione) segnalate nelle linee guida di rife-
rimento 1-3. A ciò si potrebbe aggiungere l’impiego degli an-
tagonisti dell’angiotensina II, se l’esperienza clinica e gli stu-
di in corso dovessero confermare i dati già ottenuti su effi-
cacia terapeutica, ottimo profilo di tollerabilità e protezione
cardiovascolare sul paziente con scompenso cardiaco (Stu-
dio ELITE).

Il trattamento antiipertensivo è assolutamente necessa-
rio anche nel paziente iperteso che già presenti un quadro
clinico di patologia cardiaca 60, 61 nel quale l’elevato rischio
assoluto iniziale può rendere i benefici della terapia quanti-
tativamente ancora più evidenti. A seconda delle varie for-
me nelle quali la cardiopatia ipertensiva si manifesta i trat-
tamenti raccomandati sono quelli di seguito riportati, consi-
derando che in presenza di danno d’organo, sia cardiaco che
vascolare periferico, la riduzione della pressione deve esse-
re ottenuta in modo graduale allo scopo di evitare fenome-
ni di ipoperfusione che sono, in queste circostanze, facilitati
dalla alterata autoregolazione del flusso sanguigno.

Ipertensione arteriosa con IVS, diagnosticata
elettrocardiograficamente e/o ecocardiograficamente 

L’evidenza scientifica derivata sia da studi prospettici
che da metanalisi dei dati disponibili suggerisce che una re-
gressione dell’IVS (che sembra associarsi ad una riduzione
del rischio cardiovascolare elevato determinato dall’ipertro-
fia stessa) si ottenga più efficacemente e rapidamente con
l’impiego di ACE-inibitori e calcioantagonisti rispetto all’im-
piego di diuretici e beta-bloccanti. La terapia va dunque pre-
feribilmente iniziata o con un ACE-inibitore o con un cal-
cioantagonista, passando ad una terapia di associazione
(preferibilmente tra queste categorie di farmaci) in caso di
risposta antiipertensiva incompleta. Va tenuto presente che
una efficace riduzione della pressione arteriosa è comunque
di fondamentale importanza perché la regressione dell’iper-
trofia è in linea di massima correlata con la riduzione pres-
soria. È anche importante garantire una riduzione di valori
pressori medi delle 24 ore perché per la regressione del-
l’IVS il controllo della pressione ambulatoria è più efficace
di quello limitato alla pressione clinica (Studio SAMPLE).

Ipertensione arteriosa e cardiopatia ischemica

Esistono molte evidenze scientifiche che indicano come
modificazioni favorevoli dello stile di vita e dei fattori di ri-

schio siano in grado di ridurre il rischio coronarico e di eser-
citare un sia pur piccolo effetto antiipertensivo. Il tratta-
mento dell’iperteso con cardiopatia ischemica dovrà quindi
sempre considerare l’approccio non farmacologico che può
ridurre la pressione arteriosa (la riduzione potendo essere
mantenuta nel tempo) e/o ridurre la necessità di impiego di
farmaci antiipertensivi 60, 61.

Di fondamentale importanza è comunque il trattamen-
to farmacologico perché una metanalisi 59, condotta su stu-
di randomizzati e controllati in pazienti ipertesi trattati far-
macologicamente, ha messo in evidenza che: 

– un trattamento farmacologico della durata media di
5 anni che determini una riduzione della pressione arterio-
sa diastolica di 5-6 mmHg è in grado di ridurre il rischio di
ictus cerebrale del 42%, e quello coronarico del 14-16%, sia
per gli eventi fatali che per quelli non fatali;

– il trattamento farmacologico è efficace nel ridurre il ri-
schio coronarico anche nei soggetti anziani con ipertensio-
ne sistolica isolata 62, 63;

– ciò è valido anche per soggetti di età superiore ai 70
anni 64.

Il trattamento antiipertensivo non farmacologico 65 e
farmacologico andrà adottato sia nel campo della preven-
zione primaria (individui asintomatici ad alto rischio corona-
rico) sia nel campo della prevenzione secondaria (pazienti
con cardiopatia ischemica clinicamente manifesta).

Ipertensione arteriosa e angina pectoris

Ferma restando l’importanza di una riduzione della pres-
sione arteriosa (da raggiungere con gradualità ad evitare fe-
nomeni di ipoperfusione coronarica) i farmaci da impiegare
preferenzialmente sono i beta-bloccanti e i calcioantagoni-
sti in monoterapia o in terapia di associazione. Da evitare
l’impiego in associazione di beta-bloccanti con verapamil o
diltiazem per possibili disturbi della genesi e della condu-
zione dello stimolo.

I betabloccanti di prima generazione vanno anche evitati
in presenza di concomitante arteriopatia obliterante degli ar-
ti, nel qual caso i farmaci di scelta sono gli ACE-inibitori, i cal-
cioantagonisti e/o gli alfa-bloccanti.

Ipertensione arteriosa e infarto miocardico

Nella fase post-infartuale una pressione arteriosa eleva-
ta deve essere ridotta (perché prognosticamente sfavorevo-
le) anche in questo caso con gradualità. I farmaci di elezio-
ne sono i beta-bloccanti e gli ACE-inibitori (questi ultimi in
particolare se è presente disfunzione ventricolare) per le di-
mostrazioni fornite in studi di prevenzione secondaria in cui
la loro somministrazione si associa ad una ridotta incidenza
di reinfarto e morte. I calcioantagonisti diidropiridinici sono
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in linea di massima da evitare a meno che non siano ne-
cessari per il controllo di una angina post-infartuale. Posso-
no invece essere impiegati il verapamil e il diltiazem per l’e-
videnza di un effetto cardioprotettore secondario, evitando
l’associazione con i beta-bloccanti. Vanno invece evitati sia
nel post-infarto che nell’angina farmaci antiipertensivi che
determinano un incremento di frequenza cardiaca.

È stato recentemente dimostrato un effetto favorevole
dell’acido acetilsalicilico a piccole dosi (75 mg/die) capace
di determinare una riduzione dell’incidenza di IMA fino al
36% in pazienti ipertesi ben trattati (PAS 130-140 mmHg e
PAD 80-85 mmHg) 66.

Ipertensione arteriosa e aritmie

I farmaci beta-bloccanti possono essere utili nel tratta-
mento delle extrasistoli ventricolari in alcuni pazienti iperte-
si, soprattutto nel post-infarto. Tra i farmaci beta-bloccanti
il sotalolo possiede uno specifico effetto antiaritmico. Gli al-
tri farmaci antiipertensivi non hanno un effetto diretto sulle
aritmie ventricolari. Tali farmaci possono però facilitare il
controllo terapeutico di questa condizione attraverso la re-
gressione dell’IVS (che è aritmogena) e del post-carico. L’in-
dicazione alla terapia antiaritmica specifica è comunque in-
dipendente dalla presenza o assenza di IVS. Si raccomanda
di porre particolare attenzione quando sono somministrati
diuretici ad evitare il potenziale effetto aritmogeno della ipo-
potassiemia. Nei pazienti ipertesi con tachiaritmia sopra-
ventricolare può essere utile l’impiego di beta-bloccanti o
di verapamil e anche diltiazem.

Ipertensione arteriosa e scompenso cardiaco

Una riduzione della pressione arteriosa è efficace nel con-
trollo dei sintomi e dell’evoluzione dello scompenso cardiaco,
attraverso una riduzione del post-carico. I farmaci più indica-
ti sono i diuretici e gli ACE-inibitori, in linea, per questi ulti-
mi, anche con il loro effetto favorevole sulla sopravvivenza.
Promettente è anche l’impiego dei beta-bloccanti, sia classici
che associati a vasodilatazione, che non può peraltro ancora
oggi essere raccomandato come trattamento ambulatoriale. 

Trial clinici in corso

Gli studi clinici controllati costituiscono un mezzo at-
tendibile, anche se non l’unico, per verificare l’efficacia del-
la terapia antiipertensiva. Essi hanno dimostrato che la ridu-
zione dei valori pressori si associa ad una chiara diminuzio-
ne non solo del rischio di ictus cerebrale ma anche delle ma-
nifestazioni cliniche correlate alla cardiopatia ischemica e, in
misura spiccata, dello scompenso cardiaco. Anche se di gran-

dissima importanza clinica, tale riduzione non sembra peral-
tro avere ancora raggiunto completamento, dal punto di vi-
sta quantitativo, dell’obiettivo desiderato. Inoltre, i dati di-
sponibili non includono in modo conclusivo alcune fasce di
età, gli ipertesi con diabete e altri fattori di rischio conco-
mitanti e quelli nei quali il trattamento si basa su farmaci più
nuovi rispetto ai tradizionali diuretici e beta-bloccanti.

Alcuni di questi trial sono stati completati di recente ed
i loro risultati documentano il beneficio della terapia antii-
pertensiva basata su calcioantagonisti 63.

Numerosi studi clinici controllati sono attualmente in
corso, alcuni dei quali specificamente dedicati agli effetti
della terapia antiipertensiva con diverse classi di farmaci sul-
la cardiopatia ischemica 66, 67; ad essi un notevole contributo
viene dato da esperti ipertensivologi italiani. 

Gli studi coinvolgono in totale un grande numero di pa-
zienti, così da avere sufficiente potenza statistica da poter
stabilire la possibile esistenza di differenze fra diversi trat-
tamenti sull’incidenza di eventi cardiovascolari. Molti di es-
si termineranno nell’arco di due anni, ed i rimanenti entro i
prossimi 4-5 anni. Gli obiettivi che si sono proposti, e per-
tanto i principali problemi clinici ai quali cercheranno di for-
nire una risposta, sono i seguenti: 

– protezione conferita dai “nuovi” farmaci antiiperten-
sivi (ACE-inibitori, calcioantagonisti, antagonisti dei recetto-
ri per l’angiotensina II);

– beneficio del trattamento dopo ictus;
– quanto deve essere ridotta la pressione arteriosa (i da-

ti del recente studio HOT – Hypertension Optimal Treatment
– suggeriscono che il maggiore beneficio in termini di ridu-
zione della incidenza di eventi cardiovascolari si ottenga
raggiungendo con la terapia valori di pressione arteriosa si-
stolica fra i 130 ed i 140 mmHg e di pressione arteriosa dia-
stolica fra 80 e 85 mmHg);

– efficacia nella riduzione del danno strutturale cardio-
vascolare e relativo significato clinico-prognostico;

– protezione della terapia antiipertensiva in associazio-
ne con ipolipemizzanti o antiaggreganti piastrinici;

– efficacia della terapia antiipertensiva in particolari sot-
togruppi di pazienti (diabetici, nefropatici 68, molto anziani);

– monitoraggio ambulatorio della pressione arteriosa
come guida al trattamento.

Costo-beneficio della terapia antiipertensiva

I costi della terapia antiipertensiva sono notevoli perché
1) la terapia non farmacologica (da adottare in tutti i casi)
non è priva di corrispettivo economico a volte non irrile-
vante 66-69; 2) un efficace controllo pressorio richiede co-
munque nella maggioranza dei casi la somministrazione di
uno o più farmaci; 3) le misure terapeutiche adottate van-
no impiegate a tempo indefinito; e 4) a ciò si aggiunge il
costo delle periodiche visite mediche, più costi indiretti qua-
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li, tra gli altri, a) gli esami di laboratorio necessari a valuta-
re l’insorgenza di inconvenienti legati ad alcune categorie di
farmaci; b) il trasporto e la perdita di tempo-lavoro nella po-
polazione in attività produttiva 66.

A fronte di tutto questo i benefici della terapia antiiper-
tensiva sono però elevati come dimostrato dalla spiccata ri-
duzione 1) della mortalità cardiovascolare (e quindi ad ele-
vato numero di ospedalizzazioni ed esami clinici e strumen-
tali ad alto costo); 2) della morbidità cardiovascolare; e 3) di
complicanze ad alto grado di invalidità quali lo scompenso
cardiaco, l’ictus, la cardiopatia ischemica e l’insufficienza re-
nale, tutte risultate, nell’ambito di numerosi studi di inter-
vento con disegno sperimentale controllato, assai minori nel-
l’iperteso trattato rispetto al non o meno trattato 69, 70. È an-
zi ritenuto probabile che tali benefici possano essere nella
realtà clinica ancora superiori a quelli dimostrati negli studi
di intervento sia perché in questi studi un elevato numero
di pazienti inclusi ed analizzati come appartenenti al grup-
po di controllo era in effetti in terapia; sia perché un ele-
vato numero di pazienti nel gruppo di controllo (e quindi
presumibilmente anche in quello trattato) mostrava una
spontanea normalizzazione della pressione, non avendo
quindi verosimilmente ricavato un beneficio dall’intervento
terapeutico; sia infine perché la durata relativamente limita-
ta degli studi di intervento (in genere 3-5 anni) ha impedi-
to di determinare i benefici a lungo termine della terapia 69,
benefici di recente quantificati su ipertesi trattati per tre de-
cadi dallo studio osservazionale di Framingham, come una
riduzione del 60% della mortalità cardiovascolare e del 31%
della mortalità globale 70.

Il beneficio della terapia antiipertensiva è dunque estre-
mamente elevato e ad esso è probabilmente in buona par-
te dovuto il declino di ictus e infarto miocardico osservato
negli ultimi decenni nelle popolazioni occidentali. A tale ele-
vato beneficio si accompagna un rapporto costo-beneficio
favorevole come suggerito anche dal calcolo basato su da-
ti attuariali 71 che è stato considerato nell’ambito delle re-
centi linee guida americane 72.

Tale calcolo ha preso come riferimento i risultati otte-
nuti in un’era precedente l’introduzione della terapia antii-
pertensiva sulla riduzione delle aspettative di vita legate al-
la presenza di valori pressori elevati 73, avanzando la cauta
previsione che solo la metà di tale riduzione possa essere
“restituita” da una terapia antiipertensiva efficace. A fronte
di una previsione di una spesa comparativa della terapia far-
macologica degli accertamenti clinici e altre voci più indi-
rette lungo tutto l’arco di vita del paziente, il costo per an-
no di vita restituito è stato calcolato essere di circa 4 mi-
lioni di lire per una terapia iniziata in un paziente maschio
di 35 anni di età, con una ipertensione lieve o moderata, la
cifra risultando modestamente superiore nel paziente tren-

tacinquenne di sesso femminile. In entrambi i sessi il costo
per anno di vita “restituito” è stato inoltre calcolato crescere
progressivamente con l’avanzare dell’età (perché alla ridu-
zione della durata della spesa terapeutica fa riscontro una
più evidente riduzione degli anni di vita “restituiti”) pur ri-
manendo entro limiti assai contenuti, tant’è che in un pa-
ziente cinquantacinquenne di sesso maschile o femminile es-
so risulta consistere in poco più di 9 milioni e 14 milioni di
lire, rispettivamente. Il calcolo del costo beneficio della te-
rapia antiipertensiva basato sui dati attuariali è riportato per
diverse età e sessi nella tabella I.

Trattare l’ipertensione è quindi non solo obbligatorio
sulla base dell’evidenza clinico-scientifica, ma anche vantag-
gioso in termini economici. Pur con possibili aggiustamenti
il trattamento va proseguito per l’intera durata della vita per-
ché, se la diagnosi di ipertensione è posta in modo corret-
to, alla sospensione della terapia fa rapidamente seguito un
incremento della pressione 74. Vanno trattati in modo ugual-
mente efficace i pazienti ipertesi più giovani, perché in que-
sti ultimi il beneficio si manifesta non attraverso una ridu-
zione del numero di eventi a breve termine, ma come una
prevenzione della progressione del danno d’organo che
emerge come patologia clinica molti anni dopo 75-79.
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TABELLA I – Costo della terapia antiipertensiva per anno addizio-
nale di vita guadagnato, calcolato sulla base dei dati attuariali di
aspettativa di vita

Età Sesso Pressione Aspettativa Riduzione Costo Beneficio Costo per
(mmHg) di vita aspettativa terapia previsto anno di vita

normale di vita (milioni (anni di guadagnata
(anni) di lire) di vita) (milioni di lire)

45 M 150/100 32 11.5 32.400 11.5 (a) 2.800
27.900 6.9 (b) 4.000

45 F 150/100 37 8.5 37.620 8.5 (a) 4.400
34.380 5.3 (b) 6.500

45 M 140/95 32 6 32.400 6.0 (a) 5.400
30.060 3.6 (b) 8.350

45 F 140/95 37 5 37.620 5.0 (a) 7.500
35.640 3.1 (b) 11.500

55 M 150/100 23.5 6 23.940 6.0 (a) 4.000
21.420 3.6 (b) 6.000

55 F 150/100 27.5 4 27.900 4.0 (a) 7.000
26.460 2.5 (b) 10.600

55 M 140/95 23.5 4 23.940 4.0 (a) 6.000
22.320 2.4 (b) 9.300

55 F 140/95 27.5 3 27.900 3.0 (a) 9.300
27.900 1.9 (b) 14.600

a = previsione di recupero intero degli anni di vita persi; b = previsione di re-
cupero a metà degli anni di vita persi.
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Aspetti tecnici

Studio delle arterie carotidi con 
eco-Doppler ad alta risoluzione 

L’ ultrasonografia bidimensionale ad alta risoluzione
real-time è una tecnica non invasiva che consente di
visualizzare sia il lume che le pareti di un’arteria. At-

traverso l’uso di questa tecnica è possibile visualizzare nel-
la parete arteriosa due linee ecogeniche separate da uno
spazio relativamente anecogeno 1. Le due linee sono gene-
rate dall’interfaccia sangue-intima e intima-avventizia e la di-
stanza fra le due linee identifica un complesso definito spes-
sore intima-media, che oggi è dimostrato essere spia di una
iniziale aterosclerosi delle carotidi e possibilmente anche
delle coronarie 2, 3.

La scansione deve essere attuata con un apparecchio
ad alta risoluzione, adoperando una sonda lineare che ge-
nera una banda di ultrasuoni con frequenza di 7.5/8 mHz e
rilevando lo spessore intima-media nell’arteria carotide co-
mune a livello del bulbo 4, oppure prendendo due rilevazio-
ni, rispettivamente a livello della parte prossimale e distale
della carotide comune e considerando il massimo ispessi-
mento intima-media 5 o la media degli ispessimenti rilevati 6

e analizzando le immagini in modo manuale 7 o con l’ausilio
di un sistema computerizzato 8, 9. È buona norma tecnica ese-
guire le proiezioni anteriore, laterale e postero-laterale du-
rante la scansione longitudinale delle arterie carotidi comu-
ni destra e sinistra 9.

Ecocardiogramma

In generale, dovrebbero essere seguite le raccomanda-
zioni dell’American Society of Echocardiography 10 nell’am-
bito di un “limited echocardiographic study” 11 consistente,
in sintesi, nell’esecuzione di uno studio ecocardiografico del
ventricolo sinistro in approccio essenzialmente parasternale,
rinunciando ad una più estesa valutazione della funzione val-
volare e della cinetica parietale.

Il paziente dovrebbe essere esaminato in decubito su-

pino con inclinazione sul fianco sinistro, dopo un periodo di
riposo di almeno 10 minuti. La temperatura dell’ambiente
dovrebbe essere non inferiore ai 20 gradi centigradi. L’eco-
cardiografo dovrà consentire la registrazione di una linea
elettrocardiografica insieme al tracciato ecocardiografico. 

Lo studio del VS in M-mode dovrà essere eseguito sot-
to controllo bidimensionale, allo scopo di assicurare, in ap-
proccio parasternale asse lungo, la perpendicolarità del fa-
scio ultrasonoro rispetto al setto interventricolare. A tale sco-
po, è opportuno che l’operatore si mantenga su spazi inter-
costali il più possibile alti, anche a costo di visualizzare solo
una piccola parte del VS distalmente alle corde tendinee. 

Dopo essersi accertato della perpendicolarità del fascio
ultrasonoro rispetto al setto interventricolare, l’operatore
dovrà ruotare di 90° la sonda senza modificarne l’inclina-
zione, in modo da trovarsi in approccio parasternale asse
corto, sezione corde tendinee. Il piano di sezione del VS do-
vrà essere circolare (verifica sulla contemporanea immagine
bidimensionale) ed il raggio ultrasonoro dovrà delimitare il
massimo diametro cavitario.

La rilevazione in M-mode dovrà essere eseguita in te-
le-espirazione mantenuta, ad una velocità di scorrimento del
tracciato di 50-100 mm/sec. Ai fini della valutazione dei ri-
sultati dovrà essere calcolata la media di almeno 3 complessi
successivi. 

L’operatore dovrà evitare di sovrastimare lo spessore del
setto interventricolare, fenomeno talvolta secondario ad una
non ottimale inclinazione di 90° tra raggio ultrasonoro e set-
to, oppure alla presenza di strutture appartenenti all’appa-
rato valvolare tricuspidale sul lato destro del setto. Dovrà
anche evitare di sovrastimare lo spessore della parete po-
steriore del VS, fenomeno possibile quando l’identificazione
dell’interfaccia tra cavità ventricolare ed endocardio della
parete posteriore del VS sia disagevole per la presenza di
linee multiple sovrapposte, spesso originate da corde ten-
dinee o da muscoli papillari.

Allo scopo di evitare una sottostima dello spessore del-
la parete posteriore del VS, l’operatore dovrà ottimizzare la
scala dei guadagni (“gains”) allo scopo di ridurre al massi-
mo lo spessore degli echi pericardici distalmente alla pare-
te posteriore del VS, che potrebbero sottostimare lo spes-
sore dello strato muscolare della parete stessa.
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Le misurazioni degli spessori parietali e delle dimensio-
ni cavitarie del VS andranno effettuate secondo la tecnica
leading-edge-to-leading-edge suggerita dall’American So-
ciety of Echocardiography 10. La massa VS potrà essere cal-
colata utilizzando una formula validata autopticamente 12 e
corretta per la superficie corporea e/o per l’altezza elevata
espressa in metri ed elevata alla potenza di 2.7 13. L’accor-
ciamento frazionale, normalmente calcolato a livello endo-
cardico, dovrebbe essere calcolato anche a livello meso-pa-
rietale in considerazione del valore prognostico di tale pa-
rametro 14.

Test eco-dipiridamolo 15

Somministrazione di dipiridamolo ev alla dose di 0.56
mg/kg in quattro minuti, seguiti da quattro minuti di osser-
vazione, e quindi da 0.26 mg/kg in due minuti in caso di
negatività; dopo un minuto di osservazione, in caso di ne-
gatività, si somministra atropina ev a dosi frazionate fino a
1 mg oppure fino al raggiungimento del target di frequen-
za cardiaca.

Aminofillina 100 mg ev al termine del test o durante il
test in caso di positività.

Monitoraggio continuo ecocardiografico bidimensiona-
le, rilevazione della pressione arteriosa ed esecuzione di
ECG in basale, al termine della prima dose, della seconda
dose, dopo atropina e dopo aminofillina.

Criteri diagnostici: comparsa di ipocinesia, acinesia o disci-
nesia in uno dei segmenti ventricolari sinistri, come definiti
dai criteri dell’American Heart Association 16.

Test eco-dobutamina 17

Somministrazione di dobutamina per infusione ev a do-
si crescenti, con step di tre minuti: 5, 10, 20, 30, 40 µg/kg/m;
successiva somministrazione di atropina ev a dosi fraziona-
te fino a 1 mg oppure fino al raggiungimento del target di
frequenza cardiaca.

Somministrazione di propranololo fino a 5 mg ev al ter-
mine del test, o durante il test in caso di positività.

Monitoraggio ecocardiografico bidimensionale conti-
nuo, rilevazione della pressione arteriosa ed esecuzione di
ECG in basale e ad ogni step.

Criteri diagnostici come per eco-dipiridamolo.

Scintigrafia da stress 18

Acquisizioni delle immagini basali.
Digiuno da 6-8 ore.
Esecuzione di ECG basale e rilevazione della pressione

arteriosa.
Somministrazione di dipiridamolo o dobutamina secon-

do le procedure standard.
Somministrazione del tracciante (immediata in caso di

impiego di tallio 201, dopo 60-120 min in caso di impiego
di Tc-99m-sestamibi).

Monitoraggio elettrocardiografico e della pressione ar-
teriosa secondo le modalità standard.

Somministrazione di aminofillina o beta-bloccanti al ter-
mine del test o in caso di positività durante il test, secon-
do le modalità standard.
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