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Introduzione

L’ipertensione arteriosa è tra le più fre-
quenti condizioni morbose che colpiscono
la popolazione generale. Le alterazioni car-
diache secondarie all’ipertensione arterio-
sa, note come cardiopatia ipertensiva, rap-
presentano un fattore di rischio aggiuntivo
per la morbidità e mortalità dei soggetti af-
fetti1-4. In breve, inizialmente, gli elevati
valori pressori determinano ipertrofia ed
aumento della massa cardiaca con conse-
guente alterazione della compliance ven-
tricolare e disfunzione diastolica5. Nei gra-
di più avanzati, all’ipertrofia compensato-
ria segue la dilatazione delle camere car-
diache con riduzione anche della funzione
sistolica. Tale successione di eventi deter-
mina, nei soggetti in cui si verifica, com-
parsa di sintomi essenzialmente legati al-
l’insufficienza cardiaca e si associa ad un si-
gnificativo peggioramento della sopravvi-
venza con aumentato rischio di morte car-
diaca improvvisa.

In tale contesto, la presenza di altera-
zioni cardiache macroscopiche ed ultra-
strutturali associata a fluttuazioni del carico
emodinamico e del bilancio simpato-vaga-
le, favoriscono la comparsa di alterazioni
del ritmo cardiaco rappresentate essenzial-
mente da aritmie di origine atriale e/o ven-
tricolare. Scopo di questa rassegna è ana-
lizzare la prevalenza, il meccanismo fisio-
patologico ed il significato prognostico di ta-
li aritmie.

Aritmie atriali

Battiti ectopici atriali singoli o ripetitivi
sono frequentemente presenti nei pazienti
ipertesi a causa del sovraccarico di pressio-
ne cui è sottoposto in particolare l’atrio si-
nistro (elevati valori della pressione arte-
riosa; alterata compliance ventricolare sini-
stra). Sul piano clinico, però, è da conside-
rarsi rilevante (e quindi meritevole di trat-
tamento) solo la comparsa di fibrillazione e/o
flutter atriale. Sebbene l’argomento non sia
stato oggetto di studi mirati, soprattutto l’in-
sorgenza della fibrillazione atriale costitui-
sce un importante elemento prognostico per
via delle complicanze ad essa legate6-8. Il
substrato elettrogenetico è costituito dalla di-
latazione (e conseguente fibrosi) delle ca-
mere atriali dovuta al sovraccarico emodi-
namico cronico mentre l’insorgenza degli
episodi è generalmente innescata da battiti
prematuri atriali in presenza o meno di au-
mento acuto dei valori pressori (crisi iper-
tensiva). Un ruolo importante nell’insor-
genza degli episodi è anche svolto dal si-
stema neurovegetativo9.

Nei pazienti con fibrillazione atriale la
prevalenza dell’ipertensione arteriosa come
unico fattore di rischio associato è del 30-
40%10,11; una cardiopatia ipertensiva è invece
presente nel 20% circa dei casi10. La preva-
lenza non differisce significativamente a se-
conda della modalità di presentazione clini-
ca della fibrillazione atriale (parossistica,
persistente o cronica). Nei principali studi
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epidemiologici eseguiti sulla popolazione generale (Fra-
mingham Heart Study12, Cardiovascular Health Study13,
Manitoba Follow-up Study8) l’ipertensione arteriosa si
è sempre dimostrata un fattore significativamente ed in-
dipendentemente associato alla comparsa di fibrilla-
zione atriale con un rischio relativo di 1.4-1.5. In par-
ticolare, nel Framingham Heart Study12, esso è pari a 1.8
negli uomini e 1.7 nelle donne; tale valore si riduce ri-
spettivamente a 1.5 e 1.4 quando corretto per gli altri fat-
tori di rischio, pur mantenendo la sua indipendente si-
gnificatività statistica. Se si considerano invece i pazienti
con cardiopatia ipertensiva, il rischio relativo è 3 e 3.8
rispettivamente negli uomini e nelle donne, ma si ridu-
ce a 1.4 e 1.3 nell’analisi multivariata (valori statisti-
camente non significativi).

Al fine di verificare il peso dell’ipertensione arteriosa
complicata o meno da una cardiopatia ipertensiva, ab-
biamo retrospettivamente analizzato i dati relativi a 542
pazienti consecutivi ricoverati presso il nostro Istituto
per fibrillazione e/o flutter atriale negli ultimi 3 anni
(1997-1999). Di questi, 124 (74 uomini e 50 donne; età
media 68 ± 9 anni) avevano l’ipertensione arteriosa
(documentata in media da 11 ± 9 anni) come unico fat-
tore di rischio associato (26% dei pazienti con fibrilla-
zione/flutter atriale). Una cardiopatia ipertensiva di-
mostrata dalla presenza di ipertrofia e/o aumento della
massa ventricolare sinistra all’ecocardiografia bidi-
mensionale Doppler era presente nel 46% dei soggetti.
Riguardo alla modalità di presentazione clinica (Fig. 1),
la fibrillazione atriale parossistica/persistente costitui-
va il 51% dei casi, mentre nel 17% dei pazienti vi era
associazione di flutter e fibrillazione atriale. L’ECG
basale presentava criteri di normalità in circa il 60% dei
casi, mentre alterazioni all’ecocardiogramma bidimen-
sionale Doppler (Fig. 2) erano presenti nel 65% dei pa-
zienti (a conferma della maggiore sensibilità di questa
metodica nel rilevare la presenza di una cardiopatia
ipertensiva). Nel periodo di osservazione, a causa di ta-
li aritmie i pazienti sono stati sottoposti ad una media
di 1.6 ± 1 ospedalizzazioni e nel 26% di essi si sono ve-

rificate complicanze legate all’aritmia (Fig. 3). In par-
ticolare, il 7% ha presentato un disturbo di circolo ce-
rebrale ed il 13% scompenso cardiaco.

In sintesi, l’ipertensione arteriosa associata o meno
a danno cardiaco secondario è responsabile in un’elevata
percentuale di casi di aritmie atriali sostenute che, per il
loro carattere spesso persistente e/o a causa delle com-
plicanze associate, richiedono a loro volta frequente ri-
corso all’ospedalizzazione. L’elevata percentuale di
complicanze tromboemboliche in questa popolazione
conferma il peso dell’ipertensione arteriosa come fatto-
re di rischio nella genesi di tali eventi. A questo propo-
sito, una recente metanalisi sui cinque principali trial ese-
guiti in pazienti con fibrillazione atriale, ha dimostrato
che l’ipertensione arteriosa è un fattore di rischio indi-
pendente (rischio relativo 1.6) per la comparsa di even-
ti ischemici cerebrali con un’incidenza annuale nella
popolazione del 5-6%14.

Figura 1. Modalità di presentazione clinica delle aritmie atriali sostenute
nei pazienti ipertesi con o senza cardiopatia secondaria. La più fre-
quente forma di presentazione è costituita dalla fibrillazione atriale pa-
rossistica/persistente. Il 17% dei pazienti presenta sia episodi di fibril-
lazione che di flutter atriale, mentre quest’ultima aritmia, in forma iso-
lata, è stata riscontrata nel 10% della popolazione esaminata.

Figura 2. Alterazioni cardiache documentate all’ecocardiogramma bidimensionale Doppler negli ipertesi con episodi di fibrillazione/flutter atriale. Al-
terazioni delle camere atriali sono complessivamente presenti nel 42% dei casi e riguardano prevalentemente l’atrio sinistro. Ipertrofia ventricolare si-
nistra è stata riscontrata nel 46% dei pazienti, in circa la metà localizzata esclusivamente a livello del setto interventricolare.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.135 Sat, 05 Jul 2025, 19:06:51



39

JA Salerno Uriarte et al - Ipertensione arteriosa ed aritmie

Per tali motivi, il trattamento e la profilassi delle re-
cidive delle aritmie atriali sostenute è obbligatorio e de-
ve essere associato a terapia anticoagulante cronica per
la prevenzione delle complicanze tromboemboliche. La
terapia medica è costituita principalmente dai farmaci del-
la classe 1 e 3, mentre l’ablazione transcatetere diretta
ad eliminare e/o modificare il substrato aritmico è indi-
cata, a parte casi specifici, nei pazienti con flutter atria-
le isolato o associato a fibrillazione atriale. Un trattamento
ablativo indiretto, rappresentato dalla modulazione o
interruzione della conduzione atrioventricolare, è pro-
ponibile in soggetti con fibrillazione atriale persistente
o cronica associata ad elevata risposta ventricolare in cui
i farmaci ad effetto dromotropo negativo si siano dimo-
strati inefficaci o non tollerati.

Aritmie ventricolari

Aritmie ventricolari, quasi sempre asintomatiche,
vengono documentate nella maggior parte degli iperte-
si15-17. Si tratta di battiti prematuri singoli o ripetitivi, ta-
lora a carattere polimorfo; le forme complesse (coppie
ed episodi di tachicardia ventricolare non sostenuta) so-
no significativamente più frequenti nei pazienti con car-
diopatia ipertensiva18. Sebbene in questi pazienti vi sia
un’ampia variabilità spontanea nella distribuzione e
complessità delle aritmie ventricolari17, la maggiore
prevalenza si verifica nelle ore del mattino (andamento
circadiano simile a quello della morte improvvisa)19.
Tale dato, in aggiunta all’osservazione di gran lunga
più importante che lo sviluppo di ipertrofia ventricola-
re sinistra rappresenta un potente fattore di rischio in-
dipendente di morte improvvisa1-4,20, ha creato un note-
vole interesse in passato attorno al significato progno-

stico delle aritmie ventricolari negli ipertesi15-19,21-26. La
presunta associazione tra aritmie ventricolari e morte im-
provvisa in questa popolazione si fonda su numerosi
presupposti teorici. In primo luogo, l’ipertrofia ventri-
colare determina un aumento del volume cellulare ed un
accumulo di tessuto fibroso nell’interstizio. Le alterazioni
cellulari si associano a variazioni delle proprietà di
membrana27,28 che di per sé possono essere responsabi-
li di aritmie (esaltato automatismo, triggered activity).
La fibrosi determina a sua volta uno stiramento delle cel-
lule29 e modifica le proprietà conduttive del tessuto (ani-
sotropia non uniforme) favorendo il rallentamento del-
la conduzione e un disomogeneo recupero dell’eccita-
bilità30,31, eventi tutti favorenti l’aritmogenicità. A con-
ferma di ciò, è stata riportata una riduzione della soglia
di fibrillazione ventricolare nel modello di ipertrofia
sperimentale32 e l’inducibilità di rientri ventricolari me-
diante stimolazione elettrica programmata nei pazienti
con cardiopatia ipertensiva33. Infine, la presenza di iper-
trofia ventricolare sinistra negli ipertesi si associa ad una
significativa riduzione della variabilità RR34 ed un ab-
norme adattamento dell’intervallo QT alle variazioni
della frequenza cardiaca35, entrambi marker di rischio per
eventi aritmici e morte improvvisa.

In aggiunta alle alterazioni strutturali, un ruolo po-
tenzialmente aritmogenico (e direttamente implicato
nella genesi della morte improvvisa) è svolto dall’i-
schemia miocardica transitoria36. È noto, infatti, che l’i-
pertensione arteriosa è un potente fattore di rischio per
lo sviluppo di coronaropatia aterosclerotica1 e che l’au-
mento della massa ventricolare sinistra comporta da un
lato uno sbilanciamento tra domanda e offerta di ossigeno
(ischemia da discrepanza) e dall’altro una riduzione del-
la riserva coronarica per danno del microcircolo (com-
pressione, alterazioni di parete, abnorme reattività a so-
stanze vasoattive)37. Infatti, ischemia miocardica tran-
sitoria, spesso a carattere silente, viene frequentemente
documentata nei pazienti con cardiopatia ipertensiva
durante monitoraggio Holter17 o mediante scintigrafia
perfusionale (tallio-201) da sforzo o con dipiridamo-
lo23. In questi soggetti è dimostrato, infine, che, duran-
te episodi ischemici transitori, la numerosità e com-
plessità delle aritmie ventricolari aumenta in maniera si-
gnificativa17.

Infine, va ricordato che spesso i pazienti con car-
diopatia ipertensiva sono in trattamento cronico con
diuretici che favoriscono la comparsa di squilibri elet-
trolitici a loro volta potenzialmente responsabili di arit-
mie minacciose38.

Tuttavia, nonostante questi fondati presupposti teo-
rici, l’associazione tra aritmie ventricolari e mortalità im-
provvisa non è stata, ad oggi, incontrovertibilmente di-
mostrata. Infatti, ad eccezione di due studi24,25, nella
maggior parte dei lavori pubblicati la presenza di aritmie
ventricolari non si è dimostrata correlata in maniera in-
dipendente con il rischio di morte improvvisa17,18,26,38,39.
Tale dato non deve sorprendere in quanto la morte im-
provvisa riconosce una genesi multifattoriale40 e pertanto,

Figura 3. Complicanze della fibrillazione/flutter atriale negli ipertesi con
o senza cardiopatia secondaria. Nel 26% della popolazione esaminata si
sono osservate complicanze associate alla fibrillazione o al flutter atri-
ale. La più frequente è costituita da episodi di scompenso cardiaco (13%
dei casi). Un disturbo di circolo cerebrale si è verificato nel 7% dei pazi-
enti a conferma della stretta associazione tra ipertensione arteriosa e ris-
chio di eventi tromboembolici.
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nel contesto della cardiopatia ipertensiva, l’aritmia ex-
trasistolica ventricolare potrebbe essere solo un’espres-
sione indiretta della presenza di un substrato favorente
l’aritmogenesi (ipertrofia, ischemia transitoria, disio-
nie, ecc.). Ulteriori studi prospettici su un’ampia popo-
lazione sono quindi necessari al fine di definire il ruolo
prognostico delle aritmie ventricolari nella cardiopatia
ipertensiva. Per tale motivo, il trattamento deve mirare
esclusivamente al controllo dei valori pressori ed alla ri-
duzione della massa ventricolare sinistra che sembrerebbe
associarsi ad una normalizzazione dei parametri elet-
trofisiologici del miocardio ventricolare41,42. Al contra-
rio, le aritmie ventricolari non andrebbero trattate ad
eccezione dei pazienti sintomatici. In questi soggetti, an-
dranno preferiti i farmaci betabloccanti anche per la lo-
ro azione ipotensivante e l’effetto protettivo nei confronti
della morte improvvisa43. Non sono invece indicati i
farmaci della classe 1 anche per la loro dimostrata pe-
ricolosità nel trattamento delle aritmie ventricolari in pre-
senza di cardiopatia ischemica44.

In conclusione, gli ipertesi e, soprattutto, coloro tra
essi che sviluppano una cardiopatia ipertensiva, pre-
sentano molteplici disturbi del ritmo. Tra questi, la fi-
brillazione atriale riveste un ruolo prognostico negativo
e pertanto necessita di trattamento al fine di prevenirne
le recidive e le complicanze associate. Al contrario, le
aritmie ventricolari, sebbene assai frequenti ed in passato
oggetto di numerosi studi, non sono chiaramente asso-
ciate ad un aumentato rischio di morbidità e/o mortalità
e, pertanto, non vanno trattate se non in particolari cir-
costanze. Notevole importanza riveste invece la regres-
sione farmacologica dell’ipertrofia cardiaca che po-
trebbe favorevolmente condizionare la prognosi dei pa-
zienti con cardiopatia ipertensiva.

Riassunto

La cardiopatia ipertensiva è una condizione asso-
ciata ad un significativo aumento della morbidità e mor-
talità cardiovascolare. A causa delle alterazioni ultra-
strutturali e macroscopiche a cui va incontro il cuore nel
paziente iperteso, nonché a seguito delle fluttuazioni
del carico emodinamico e del bilancio simpato-vagale,
è assai frequente il riscontro di aritmie di origine atria-
le e/o ventricolare. In questa rassegna vengono analiz-
zati la prevalenza, il meccanismo fisiopatologico ed il si-
gnificato prognostico di tali disturbi del ritmo.

Parole chiave: Ipertensione arteriosa; Ipertrofia; Aritmie;
Fibrillazione atriale; Morte cardiaca improvvisa.
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