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All’Editor. Desidero esporre alcuni commenti critici relativi alla
rassegna apparsa sul n. 11/2010 del Giornale Italiano di Car-
diologia dal titolo “Emergenze e urgenze ipertensive: update
clinico”1.

Nella rassegna manca una definizione di “crisi ipertensiva”:
se vale l’equivalenza con quanto riportato nelle linee guida JNC
7 del 20032 , allora la Tabella 2 non riassume le cause di una
“crisi ipertensiva”, bensì le cause delle “emergenze ipertensi-
ve” (così come riportato nel titolo della Tabella stessa). Se in-
vece per “crisi ipertensive” si intendono solo le “emergenze
ipertensive” (come altri autori fanno3), questo andrebbe preci-
sato esplicitamente per non indurre a fraintesi nel seguito del-
la rassegna.

Appare peraltro corretto mantenere la distinzione tra “emer-
genze ipertensive” ed “urgenze ipertensive” considerata l’im-
portante differenza clinica, cioè le emergenze ipertensive pre-
sentano un danno acuto d’organo, mentre le urgenze iperten-
sive sono marcati incrementi transitori della pressione arteriosa
senza danno acuto degli organi bersaglio. A proposito di ur-
genze ipertensive, le linee guida citate non fanno alcun riferi-
mento a danni d’organo minimi o non evidenti (sempre acuti si
intende). Le stesse linee guida si guardano bene dal definire va-
lori cut-off di pressione arteriosa e ritengo che il riferimento a
qualunque valore sia assolutamente discrezionale data la varia-
bilità delle condizioni cliniche e della risposta individuale.

È vero che “emicrania, epistassi, dispnea, o ansia grave”
sono sintomi che spesso si associano ad incrementi acuti della
pressione arteriosa, ma sarebbe bene precisare che tale asso-
ciazione comunque non identifica un rapporto unidirezionale di
causa-effetto, ma più spesso sono i sintomi sopra riferiti la cau-
sa dell’incremento pressorio, per cui la terapia deve proporsi il
trattamento dei sintomi stessi, piuttosto che abbassare priori-
tariamente i valori pressori (con possibili e più gravi complican-
ze). Per quanto possa valere la particolarità dell’esperienza quo-
tidiana, durante le prove da sforzo non è infrequente raggiun-
gere livelli di pressione arteriosa sistolica >220 mmHg, ma non
mi è mai accaduto che i pazienti accusassero uno dei sintomi
sopra riferiti.

Infine avrei gradito, a latere della succinta descrizione di far-
macocinetica e farmacodinamica dei singoli presidi terapeutici,
una discussione clinica non solo relativa ai pazienti con emer-
genze ipertensive, dove l’intervento è d’obbligo, ma anche ai
pazienti con urgenze ipertensive, presentando le problemati-
che relative a chi trattare, di quanto ridurre la pressione, in che
tempi, e i controlli opportuni, visto che la terapia con farmaci
non titolabili (orali in primis, ma anche altri farmaci come i diu-
retici per via endovenosa) è purtroppo la più usata, ma anche
ampiamente criticata4-7.

Luigi Rusconi
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Già Direttore U.O. di Cardiologia

P.O. “G. Ceccarini” di Riccione
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Risposta. Desideriamo rispondere ai commenti fatti relativi alla
rassegna da noi redatta dal titolo “Emergenze e urgenze iper-
tensive: update clinico”.

La definizione di “crisi ipertensiva” include sia le urgenze
che le emergenze ipertensive, come da noi riportato [più pre-
cisa, invece, la classificazione del Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure (JNC) che distingue le emergenze ipertensive dalle ur-
genze ipertensive]. Crisi ipertensiva, infatti, è un termine ge-
nerico, non troppo corretto ed è sempre più appropriato rife-
rirsi a emergenze e urgenze ipertensive. Per tale ragione nel
nostro lavoro si citano più spesso queste due entità nosologi-
che, piuttosto che le crisi ipertensive.

Si fa notare che la Tabella 2 elenca le cause di emergenza
ipertensiva mentre nel testo si fa riferimento alle cause di crisi
ipertensiva; questo potrebbe essere fuorviante. Apprezziamo
sia stato fatto notare.

È bene sottolineare che le urgenze ipertensive si distinguo-
no dalle emergenze ipertensive per la presenza in quest’ultima
condizione di un danno d’organo acuto. Vero è che epistas-
si/emicrania/dispnea/ansia grave rappresentano segni/sintomi
che possono associarsi a valori pressori elevati (come peraltro
enunciato nelle linee guida JNC 7). Questi quadri, spuri, certo
non possono essere interpretati come delle emergenze iper-
tensive ed, in accordo con le linee guida JNC, sono stati sem-
plicemente riportati a titolo di esempio (sono comunque segni
di danno d’organo minimo!).

Ci troviamo d’accordo nel dire che tali segni/sintomi possa-
no anche essere essi stessi causa del rialzo pressorio e non il
contrario; la grande variabilità dei quadri clinici che si associa-
no ad un aumento dei livelli pressori rende angusto riuscire a di-
scernere tra modalità causa/effetto ed il medico, suffragato dal-
la sua esperienza clinica, dovrebbe essere in grado di affronta-
re tali situazioni decidendo se trattare gli elevati livelli pressori
o piuttosto dedicarsi alla causa determinante.

Infine, la disamina più approfondita del trattamento far-
macologico delle urgenze ipertensive non è stata effettuata per
ragioni di limiti di stampa; è stato quindi considerato che il trat-
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Poco interesse ha suscitato negli autori la ricerca dei po-
tenziali tardivi e il vettorcardiogramma, tecniche in disuso, ma
che consentono di chiarire cosa ci sia alla base del sopraslivel-
lamento del tratto ST6,7. Quando positivi (e non è raro), questo
è un indiscutibile segnale della presenza di un disturbo di con-
duzione a livello infundibolare come dimostrato nel primo la-
voro di Nava2. Uno studio positivo contraddice molte delle teo-
rie popolari su un’alterata ripolarizzazione e su disordini ioni-
ci (che mai presentano potenziali tardivi positivi), ribadite con
forza anche nella presente conference, ma ultimamente pe-
raltro non più sostenute neanche dai maggiori autori delle
stesse8. Anche il test ai farmaci di classe 1C chiaramente sla-
tentizza un disturbo di conduzione e non certo un’alterazione
genetica ionica. Senza cercare tanti esperimenti basta regi-
strare i potenziali tardivi prima e dopo il farmaco per docu-
mentarlo7.

Per quanto riguarda la fisiopatologia della sindrome, la teo-
ria maggiormente nota di cuori sani è priva a tutt’oggi di mini-
mi elementi scientifici. Mi spiace dover ricordare ancora una
volta che non esiste al momento alcuna segnalazione in lette-
ratura di cuori normali all’autopsia dopo morte improvvisa per
la sindrome. Tutti i cuori esaminati presentavano alterazioni del
ventricolo destro, ed in particolare del tratto di efflusso e del
tessuto di conduzione.

Di questi dati, spesso volutamente non valorizzati, forse si
dovrebbe tener conto nei futuri lavori, prima di addentrarsi in
teorie autoreferenzianti ma difficili da dimostrare.

Bortolo Martini

U.O.C. di Cardiologia
Ospedale Boldrini di Thiene (VI)
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tamento delle emergenze ipertensive fosse, in quanto più te-
muto e spesso difficoltoso, di maggiore rilevanza e, pertanto,
affrontato più estesamente.

Alberto Milan

Dipartimento di Medicina e Oncologia Sperimentale
Centro Ipertensione Arteriosa

A.O.U. San Giovanni Battista di Torino

* * *

All’Editor. Il prof. Giuseppe Oreto, ultimo insigne erede dei
grandi maestri di Elettrocardiografia deduttiva, ha cercato con
autorevoli colleghi di mettere ordine all’ECG di una sindrome di
cui molti parlano accettando pedissequamente gli ultimi det-
tami, pochi hanno esperienza, e nessuno ha ancora dati basa-
ti sull’evidenza per fornire criteri diagnostici, prognostici e fi-
siopatologici chiari e sicuri1.

Come allievo storico del prof. Andrea Nava, massimo arit-
mologo clinico italiano degli ultimi due secoli, Giuseppe Oreto
e il Giornale Italiano di Cardiologia avrebbero forse potuto me-
glio onorare la prima segnalazione storica della sindrome e del-
l’ECG2,3 comparsa nel 1988, anticipata da due abstract sul Gior-
nale Italiano di Cardiologia [G Ital Cardiol 1988;18(Suppl
1):118,136]. Sicuramente chiamare la sindrome e il relativo ECG
come sindrome di Nava e segno di Nava non sarebbe stato dis-
dicevole e l’aver invitato il primo scopritore a tale “conference”
non sarebbe forse stato privo di utilità anche scientifica.

Non è chiaro perché una scoperta italiana debba venire na-
scosta e non valorizzata, ad onore sicuramente della Scuola Ita-
liana più che dei singoli autori. Abbiamo insegnato la Medici-
na moderna a tutto il mondo, non è il caso di vergognarci se
non parliamo tutti un inglese “fluent”.

Le scoperte italiane in merito alla cardiomiopatia del ven-
tricolo destro, alla tachicardia polimorfa da sforzo, al QT corto,
ecc., sono spesso citate con nomi di origine anglosassone. La
morte recente del prof. Cesare Romano, scopritore del QT lun-
go, non ha ricevuto alcun commento in nessuna rivista italiana.

Forse c’è qualcosa che non va.
Relativamente all’ECG della sindrome, viene accettata la

classificazione della Consensus Conference del 2002, fonte di
pesanti inesattezze, e foriera di implicazioni cliniche non indif-
ferenti per soggetti altrimenti sani. I database degli impianti di
defibrillatori nel mondo hanno avuto incredibile impulso dopo
tale classificazione, facendo divenire malati gravi, soggetti sani
con semplice influenza4. Questa classificazione non tiene scien-
tificamente conto dei dati reali pubblicati in letteratura relati-
vamente a pazienti con la sindrome vera (ECG+sintomi). Colo-
ro che avranno la bontà di esaminare tali dati (posso fornire
tutti gli articoli), si accorgeranno che praticamente tutti i pa-
zienti reali avevano spontaneamente solo il tipo 1, e che non ra-
ramente erano presenti altri aspetti segnalati, ed in particolare
un PR allungato ed una deviazione assiale sinistra, che aumen-
tano la specificità di quanto unicamente rilevabile in V1-V3. La
maggioranza degli autori concorda attualmente e fortunata-
mente che il tipo cosiddetto 3 non faccia parte della sindrome,
e che discutibile sia anche il tipo 2 in assenza di sintomi, e di
spontanea variazione in tipo 1.

È sicuramente utile registrare un ECG in spazi intercostali
superiori, ed a questa scoperta bisogna ancora dare il giusto
merito sempre ad altri autori italiani, ed a questa rivista5.
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Risposta. Non posso non ringraziare il dr. Bortolo Martini per
avermi definito come “ultimo grande erede dei grandi maestri
di Elettrocardiografia deduttiva”. Forse è un complimento ec-
cessivo. In ogni caso, spero di non essere realmente “l’ultimo”,
ma solo uno dei tanti che considerano l’ECG una fonte ine-
sauribile di informazioni cliniche. Per quanto concerne il prof.
Nava, comune Maestro del dr. Martini e mio, il suo ruolo di lea-
der nel settore Elettrocardiologico e in particolare Aritmologico
è universalmente riconosciuto, e nessuno ignora i suoi fonda-
mentali contributi, soprattutto quelli dedicati alla cardiomiopa-
tia aritmogena. Che, tuttavia, l’associazione tra morte improv-
visa e determinati quadri elettrocardiografici sia stata popola-
rizzata dai Brugada è un dato di fatto innegabile. Va ricono-
sciuto (e anche il testo recentemente pubblicato sul Supple-
mento del Giornale Italiano di Cardiologia non si sottrae a tale
obbligo) che Martini, Nava, Thiene et al. avevano già descritto
un caso di morte improvvisa con ECG caratteristico, ma diven-
ta difficile se non impossibile modificare una terminologia or-
mai condivisa da oltre un migliaio di pubblicazioni, proponen-
do un’alternativa all’eponimo che vede l’alterazione caratteri-
stica dell’ECG associata al nome dei Brugada.

Il gruppo di lavoro dalla Società Italiana di Cardiologia che
ho avuto l’onore (ma anche l’onere!) di coordinare ha accetta-
to la classificazione dell’ECG in tre tipi per il semplice fatto che
il quadro elettrocardiografico è estremamente mutevole nel
tempo: come tutti sanno, il soggetto che oggi mostra il tipo 1
domani avrà il tipo 3 o anche un ECG perfettamente normale.
Registro il disaccordo del dr. Martini, la cui opinione è che i qua-
dri elettrocardiografici definiti come 2 e 3 siano del tutto “in-
nocenti”, ma ho visto troppi casi con tipo 3 che a un controllo
successivo presentavano il tipo 1 (uno di essi compare nella Fi-
gura 2 dell’articolo pubblicato sul Supplemento del Giornale)
per essere d’accordo con questo punto di vista.

Il “dissenso” nel campo scientifico, però, non è privo di si-
gnificato perché spinge a cercare soluzioni future: il testo pub-
blicato di recente, opera non solo mia, non è un punto di arri-
vo, ma il necessario bilancio di una tappa intermedia. Nono-
stante questi limiti, credo che esso abbia cercato di ribadire al-
cuni punti fondamentali fra cui, in primo luogo, l’impossibilità
a diagnosticare una “sindrome” in base al solo ECG. Lo scopo
principale del nostro scritto non è stato mettere a fuoco tutti gli
aspetti del problema, ma soprattutto suggerire un comporta-
mento al Cardiologo che si imbatte in un soggetto il cui ECG
presenta segni dimostrativi, o anche solo sospetti, di un pat-
tern di Brugada. Abbiamo, almeno credo, sottolineato le diffi-
coltà che quotidianamente si incontrano e, senza pretendere
di fornire una soluzione definitiva, tracciato un possibile per-
corso il cui profilo rappresenta la sintesi di quello che gli auto-
ri dello scritto quotidianamente mettono in pratica.

Un’ultima nota merita la considerazione di Martini riguar-
do al vettorcardiogramma. Premetto che da giovanissimo sono
stato “innamorato” di questa tecnica e che proprio a Padova,
nel Laboratorio del prof. Nava, ho registrato e analizzato un
numero considerevole di vettorcardiogrammi. Ma l’amore non
deve essere cieco e occultare i limiti dell’oggetto amato: a di-
stanza di decenni ritengo che la vettorcardiografia abbia il gran-
de merito di insegnare a interpretare l’ECG in termini vettoria-
li anziché morfologici (ho cercato di sottolineare questo con-
cetto in un mio recente libro di Elettrocardiografia), ma che la
sua utilità clinica attuale sia praticamente nulla, posto che la
quasi totalità delle informazioni che essa offre sono già desu-
mibili dall’ECG.

Giuseppe Oreto

Dipartimento di Medicina e Farmacologia
Università degli Studi di Messina
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