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Introduzione

L’ipertensione arteriosa sistemica costi-
tuisce un fattore di rischio “maggiore” per
eventi cardiaci quali cardiopatia ischemica,
scompenso e morte improvvisa1,2. L’iper-
trofia ventricolare sinistra (IVS), una delle
manifestazioni del danno d’organo associa-
to all’ipertensione, è anche un potente pre-
dittore di morbilità e mortalità cardiovasco-
lari, indipendente sia dai valori pressori che
dagli altri fattori di rischio3. Numerose evi-
denze cliniche e sperimentali indicano nel-
l’aumentata suscettibilità all’ischemia mio-
cardica uno dei principali meccanismi del-
le complicanze cardiache nei pazienti iper-
tesi. In una quota significativa di pazienti
ipertesi, in assenza di stenosi coronariche
rilevabili angiograficamente, il dolore an-
ginoso e le alterazioni elettrocardiografi-
che, indicative di ischemia miocardica in-
ducibile, si presentano in misura maggiore
rispetto che in popolazioni di normotesi4-7.
Un deficit relativo dell’apporto di sangue al
tessuto miocardico rispetto ad un fabbiso-
gno metabolico aumentato viene conside-
rato il principale meccanismo responsabile
di ischemia miocardica in presenza di IVS.
Peraltro, sia l’angina che le modificazioni
elettrocardiografiche possono presentarsi
in assenza di IVS. Occorre quindi ammet-
tere che le alterazioni del circolo coronari-
co nell’ipertensione arteriosa riconoscono
una gamma di manifestazioni più ampia ri-

spetto a quelle riconducibili semplicemen-
te alla stenosi coronarica e all’IVS. L’am-
pliamento delle conoscenze fisiopatologi-
che è quindi importante ai fini di un tratta-
mento appropriato e dell’identificazione
dei parametri utili per seguirne gli effetti.

Il circolo coronarico nell’ipertensione

La funzione del circolo coronarico è
quella di assicurare al miocardio un appor-
to appropriato di sangue e ossigeno rispet-
to alla domanda metabolica istantanea, ga-
rantendo quindi il fine accoppiamento tra
consumo ed apporto. Il raggiungimento di
questo obiettivo dipende da due funzioni,
l’autoregolazione e la riserva coronarica.
Per autoregolazione si intende la capacità
di mantenere costante il flusso coronarico
in presenza di ampie variazioni della pres-
sione arteriosa, purché resti costante il fab-
bisogno miocardico di ossigeno8,9. Varia-
zioni del fabbisogno metabolico e del tono
adrenergico “modulano” la funzione di au-
toregolazione coronarica, spostando verso
l’alto o verso il basso il flusso. La riserva di
flusso coronarico indica l’incremento di
flusso ottenibile in condizioni di massima
vasodilatazione coronarica per una deter-
minata pressione di perfusione8-10. Nella
pratica clinica la riserva coronarica viene
stimata misurando il flusso prima in condi-
zioni basali, quindi in condizioni di vasodi-
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latazione massimale indotta con un vasodilatatore arte-
riolare come dipiridamolo o adenosina, e calcolando il
rapporto tra questi due valori. Nei soggetti normali, il
valore di riserva coronarica è fra 3.5 e 5.0. Sulla base di
questi valori, è invalso l’uso di considerare la riserva
coronarica normale se > 3.5, alterata se < 2.5. Valori
della riserva compresi tra 3.5 e 2.5 sono considerati co-
me riduzione borderline della capacità vasodilatatrice.
Valori < 2.0 sono considerati patologici.

Nell’ipertensione arteriosa si possono avere altera-
zioni sia della funzione di autoregolazione che della ri-
serva, per modificazioni a carico 1) del macrocircolo
coronarico (aterosclerosi), 2) del microcircolo (“mi-
croangiopatia” coronarica), e 3) della componente ex-
travascolare.

Aterosclerosi dei vasi epicardici. L’ipertensione arte-
riosa è un fattore di rischio rilevante per lo sviluppo,
l’estensione e la progressione dell’aterosclerosi coro-
narica11. Infatti nell’ipertensione arteriosa si hanno sia
l’attivazione di vari meccanismi aterogeni che una ri-
dotta biodisponibilità di ossido nitrico, sostanza che
svolge un importante ruolo antiaterogenico. Inoltre l’i-
pertensione arteriosa svolge un ruolo “permissivo” nel-
lo sviluppo dell’aterosclerosi in presenza di altri fattori
aterogeni che frequentemente si associano ad essa. Una
riduzione della capacità vasodilatatrice del microcirco-
lo coronarico associata alla presenza di ipertrofia mio-
cardica può rendere rilevante dal punto di vista emodi-
namico una stenosi di per sé non critica.

Infine la disfunzione endoteliale, ampiamente docu-
mentata nel paziente iperteso12-14, può alterare la vaso-
motricità coronarica nel senso che la risposta fisiologi-
ca vasodilatante a vari stimoli, quali l’esercizio fisico e
lo stress mentale, viene convertita in una risposta vaso-
costrittrice: questa può da un lato causare instabilità
della placca, facilitandone la rottura e quindi precipi-
tando l’occlusione trombotica, e dall’altro aumentare
transitoriamente il grado di stenosi, abbassando la so-
glia ischemica15.

Microangiopatia coronarica. Numerose alterazioni
vascolari funzionali e strutturali diverse dalla stenosi
fissa dei vasi epicardici sono state descritte in modelli
sperimentali e umani di ipertensione arteriosa, sia in as-
senza che in presenza di IVS. Un aumento della pres-
sione arteriosa produce un aumento dello stress che si
esercita sulle pareti delle grandi arterie e delle arterio-
le. In presenza di uno stimolo pressorio cronico, lo
stress di parete viene normalizzato attraverso un au-
mento dello spessore di parete e una riduzione del lume
vasale. Quest’ultima è responsabile di una riduzione
della capacità di vasodilatazione anche solo per motivi
geometrici16-19. L’ispessimento delle pareti dei vasi di
resistenza può essere prodotto sia da iperplasia che da
ipertrofia delle cellule muscolari lisce e una loro ridi-
stribuzione geometrica all’interno della parete arteriosa
può ridurre il lume ulteriormente. All’ipertrofia mioci-

taria consegue un aumento della distanza intercapillare
e quindi una riduzione del numero dei capillari per
unità di volume miocardico.

Nel loro insieme tali alterazioni, che teoricamente
da un soggetto all’altro possono essere isolate o varia-
mente combinate, sono talora indicate come “microan-
giopatia” coronarica. Esse determinano sia una ridotta
risposta agli stimoli vasodilatatori che un’aumentata ri-
sposta agli stimoli vasocostrittori e costituiscono il
principale meccanismo di alterazione della riserva co-
ronarica nell’ipertensione18,20,21. In presenza di un albe-
ro coronarico privo di lesioni angiograficamente rileva-
bili, il mosaico di alterazioni microcircolatorie funzio-
nali e strutturali appare come il meccanismo principale
responsabile della comparsa di angina e ischemia mio-
cardica durante esercizio5,22.

Componente extravascolare. Le alterazioni della com-
ponente extravascolare sono riferibili principalmente al-
l’ipertrofia ventricolare, che rappresenta un meccani-
smo di adattamento per mezzo del quale il cuore com-
pensa l’aumento dello stress parietale associato agli ele-
vati livelli pressori e tende a preservare la funzione ven-
tricolare sinistra23. L’IVS, se da un lato è un meccani-
smo di compenso, dall’altro costituisce un potente fatto-
re di rischio cardiovascolare indipendente dai valori di
pressione arteriosa e da altri fattori di rischio24-27. 

Nel paziente iperteso l’aumentata suscettibilità del
cuore ipertrofico all’ischemia miocardica può essere
favorita dall’ipertrofia sia attraverso l’aumento della ri-
chiesta metabolica basale per aumento della massa
miocardica, sia attraverso alterazioni morfo-funzionali
del microcircolo che modificano la capacità di autore-
golazione e la riserva coronarica13,28. Le alterazioni a
carico del microcircolo sono rappresentate da una rare-
fazione del letto vasale, nel senso che l’angiogenesi è
inadeguata rispetto all’ipertrofia delle fibre miocardi-
che, con aumento della distanza intercapillare e ostaco-
lo alla diffusione dell’ossigeno, e da un aumento delle
forze compressive extravascolari, più evidente a livello
degli strati sottoendocardici. A ciò può conseguire una
limitazione della capacità del cuore di far fronte ad un
aumento della domanda metabolica in condizioni come
l’esercizio. 

Nei pazienti ipertesi il cuore tende ad avere una do-
manda metabolica aumentata già in condizioni di ripo-
so anche in assenza di IVS. I principali determinanti del
fabbisogno miocardico di ossigeno sono la frequenza
cardiaca, lo stress parietale sistolico e la contrattilità29.
Lo stress sistolico di parete è direttamente proporzio-
nale alla pressione sistolica del ventricolo sinistro
(uguale alla pressione sistolica aortica) e al diametro
della camera ventricolare, ed inversamente proporzio-
nale allo spessore parietale. Almeno nelle fasi iniziali
dell’ipertensione, prima che si sviluppi ipertrofia mio-
cardica, lo stress è invariabilmente aumentato per effet-
to degli aumentati valori pressori. È importante ricor-
dare che sia lo stress parietale sistolico che il fabbiso-
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gno miocardico di ossigeno sono più elevati negli stra-
ti sottoendocardici rispetto a quelli sottoepicardici. Ne
consegue che, per mantenere un’adeguata perfusione
miocardica transmurale, sarà necessario avere il micro-
circolo sottoendocardico maggiormente vasodilatato
già in condizioni di base. Ciò comporta minori possibi-
lità di ulteriore vasodilatazione e quindi, in ultima ana-
lisi, una minore riserva del circolo sottoendocardico, un
fenomeno che è accentuato nei pazienti ipertesi e risul-
ta in una maggiore limitazione alla possibilità di au-
mentare l’apporto di ossigeno all’endocardio durante
sforzo, con conseguente maggiore sensibilità all’ische-
mia sottoendocardica30.

Abbastanza spesso, soprattutto nelle fasi iniziali
dell’ipertensione, si osserva una tendenza a tachicardia
relativa, riferibile ad aumentata attività adrenergica ed
aumentato inotropismo cardiaco. Dalle osservazioni
suddette deriva il razionale di interventi terapeutici vol-
ti a ridurre la pressione arteriosa sistolica e, nei casi
contraddistinti da un’aumentata attività adrenergica, la
frequenza cardiaca e la contrattilità.

L’ecocardiografia nella valutazione non
invasiva della riserva coronarica e della
perfusione miocardica

Nei pazienti con ipertensione arteriosa l’ischemia
miocardica dipende da un mosaico di alterazioni a li-
vello vascolare e miocardico piuttosto che da un mec-
canismo univoco: in queste condizioni, le metodiche
diagnostiche comunemente utilizzate per la rilevazione
della coronaropatia aterosclerotica, dall’elettrocardio-
gramma da sforzo all’eco-stress, tendono a perdere
specificità e sensibilità, e occorrono metodiche diffe-
renti e più sofisticate per la valutazione specifica dei
meccanismi responsabili delle alterazioni della perfu-
sione miocardica e della riserva coronarica. Attualmen-
te, alcuni sviluppi dell’ecocardiografia rendono possi-
bile lo studio della riserva coronarica e della perfusio-
ne miocardica.

Eco-Doppler transesofageo e transtoracico. L’eco-
Doppler transesofageo permette di monitorare battito-
battito la velocità di flusso nel tratto prossimale della
coronaria discendente anteriore in condizioni basali e
sotto stimolo farmacologico. Misurando la velocità di
flusso in condizioni basali e durante vasodilatazione in-
dotta dall’infusione endovenosa di dipiridamolo (0.84
mg/kg/8 min) o adenosina (700 �g/kg/5 min) si può
stimare la riserva coronarica, calcolata come rapporto
tra velocità massima e basale31 (Fig. 1). Questo approc-
cio presenta numerosi vantaggi. Innanzitutto, è solo mi-
nimamente invasivo, e presenta una fattibilità prossima
al 95% in una popolazione non selezionata32. La limi-
tata invasività consente una valutazione anche in pa-
zienti asintomatici33 e in soggetti normali34. In secondo
ordine, il monitoraggio continuo battito-battito del se-

gnale Doppler garantisce la rilevazione della risposta
effettiva massima di flusso, e quindi evita possibili sot-
tostime della riserva coronarica. È stato infatti dimo-
strato che il tempo di raggiungimento della massima
velocità di flusso, corrispondente alla vasodilatazione
massimale, varia notevolmente da un soggetto all’al-
tro35. Nella nostra esperienza si osserva spesso una ri-
sposta ritardata al vasodilatatore nei pazienti ipertesi
con IVS36. Infine, con questo approccio si ha la possi-
bilità di misurare, pressoché simultaneamente con la
velocità di flusso coronarico, anche alcuni indici fun-
zionali come lo stress parietale e l’inotropismo ventri-
colare sinistro, che con la frequenza cardiaca sono i
principali determinanti del fabbisogno miocardico di
ossigeno. Ciò permette, utilizzando uno stimolo come
la dobutamina a bassa dose, di esplorare anche l’accop-
piamento del flusso coronarico con la funzione ventri-
colare34,37.

Peraltro, tra le limitazioni di questo approccio oc-
corre ricordare che non è possibile misurare accurata-
mente il diametro dell’arteria discendente anteriore ai
fini del calcolo del flusso volumetrico; conseguente-
mente la funzione microcircolatoria deve essere stima-
ta dalle sole misure velocimetriche. Inoltre, la velocità
di flusso coronarico a livello epicardico riflette solo in-
direttamente le alterazioni microcircolatorie, e i suoi
valori non sono normalizzati per la massa ventricolare
sinistra. 

Recenti sviluppi nella tecnologia degli ultrasuoni
(imaging in seconda armonica) e la disponibilità di
agenti di contrasto ecografico per impiego clinico ren-
dono possibile la registrazione della velocità di flusso
nel tratto distale dell’arteria discendente anteriore dal-
l’approccio transtoracico, e quindi una stima della ri-
serva coronarica in modo totalmente non invasivo. Gli
studi con eco-Doppler transtoracico in pazienti con ste-
nosi coronarica riportano un’elevata fattibilità (89%)
ed accuratezza (per la diagnosi di stenosi dell’arteria
discendente anteriore > 70% vengono riportate una
sensibilità e specificità dell’86 e del 90%, rispettiva-
mente)38. I dati nei pazienti ipertesi sono ancora molto
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Figura 1. Profilo di flusso registrato in arteria discendente anteriore
mediante eco-Doppler transesofageo in condizioni basali e durante in-
fusione endovenosa di adenosina (700 �g/kg/5 min).
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preliminari, ma sembrano indicare che l’approccio
transtoracico possa risultare altrettanto efficace di quel-
lo transesofageo39.

Ecocontrastografia miocardica. L’ecocontrastogra-
fia miocardica è una tecnica concepita per lo studio
della perfusione miocardica. A tal fine è necessario un
mezzo di contrasto peculiare, capace di superare il let-
to capillare e di riflettere gli ultrasuoni. Tali caratteri-
stiche sono proprie di microbolle di diametro < 5 �,
contenenti gas non diffusibili ad alto peso molecolare
e bassa solubilità40, che una volta raggiunta la circola-
zione coronarica inducono opacificazione miocardica.
Recenti sviluppi nella tecnologia degli ultrasuoni han-
no migliorato significativamente la capacità di rileva-
zione delle microbolle a livello miocardico. Tra questi,
l’imaging in seconda armonica aumenta di numerose
volte il rapporto segnale-rumore dell’agente di contra-
sto, esaltando preferenzialmente il segnale riflesso dal
pool ematico rispetto a quello originato dalle strutture
cardiache41,42. Da parte sua, la trasmissione intermit-
tente anziché continua del segnale ultrasonoro mini-
mizza la distruzione delle microbolle indotta dagli ul-
trasuoni43.

Poiché le microbolle rimangono interamente nel
pool ematico intravascolare40, la loro concentrazione
miocardica in condizioni di stato stabile riflette l’esten-
sione del letto vascolare miocardico o il volume di san-
gue intramiocardico44-46. Dopo infusione di dipirida-
molo o adenosina il volume di sangue intramiocardico
aumenta come risultato della dilatazione arteriolare o
del reclutamento di unità microvascolari47,48. D’altra
parte, studi sperimentali dimostrano una relazione di-
retta tra concentrazione delle microbolle e intensità del
segnale riflesso dal miocardio, che quindi risulta pro-
porzionale al letto vascolare miocardico o comunque al
suo pool ematico43,49-51. Conseguentemente, si può as-
sumere che un aumento della videointensità miocardi-
ca dopo somministrazione di un vasodilatatore rifletta
un aumento proporzionale del volume di sangue intra-
miocardico44,52 (Fig. 2). In studi nell’animale è stato os-
servato un aumento di videointensità miocardica di 2
volte dopo infusione di un agonista dei recettori adeno-
sinici A2a

53. È importante sottolineare che mentre le tec-
niche Doppler, sia transesofageo che transtoracico31-39,
misurano la velocità di flusso coronarico a livello di
un’arteria epicardica, l’approccio ecocontrastografico
fornisce informazioni sulla vascolarità miocardica e sul
volume di sangue intramiocardico presente a livello mi-
crocircolatorio. Tali caratteristiche ne fanno una meto-
dica di potenziale interesse per la valutazione del cuore
ipertrofico, nel quale sono state descritte una riduzione
della sezione massima del letto vascolare microcircola-
torio, una disfunzione dell’endotelio e un’aumentata
compressione extravascolare.

Finora, la maggior parte degli studi con ecocontra-
stografia miocardica è stata centrata sulla visualizza-
zione dei difetti di perfusione, in particolare per la dia-

gnosi dell’infarto miocardico acuto53-56, mentre i dati in
pazienti ipertesi sono limitati57. 

Noi abbiamo valutato la capacità dell’ecocontrasto-
grafia miocardica, in un gruppo di pazienti ipertesi con
IVS, nel rilevare l’effetto della somministrazione endo-
venosa di dipiridamolo sul contenuto di sangue intra-
miocardico, e le eventuali differenze in funzione della
geometria ventricolare. Sono stati studiati 12 pazienti
ipertesi con IVS (di tipo concentrico in 5 ed eccentrico
in 7)58. Rispetto ai normotesi di controllo, l’incremento
del volume di sangue intramiocardico associato alla
somministrazione di dipiridamolo era significativa-
mente ridotto nell’IVS concentrica, ma non in quella
eccentrica. Inoltre, l’aumento del volume ematico in-
tramiocardico, corrispondente alla riserva vascolare
miocardica, correlava inversamente con lo spessore pa-
rietale, sia assoluto che relativo. I nostri dati suggeri-
scono che nei pazienti con IVS un aumento dello spes-
sore parietale, e non della massa per sé, possa avere un
impatto sfavorevole sulla funzione microcircolatoria, e
tale osservazione potrebbe contribuire a spiegare l’au-
mentato rischio cardiovascolare documentato nei pa-
zienti ipertesi con IVS concentrica. 

Al momento attuale l’ecocontrastografia miocardi-
ca soffre ancora di alcune importanti limitazioni che
non permettono la misura quantitativa del flusso di san-
gue coronarico nell’uomo. Peraltro, recenti studi speri-
mentali su animale dimostrano la possibilità, nel corso
di un’infusione venosa costante di microbolle, di deter-
minarne la velocità media nel tessuto miocardico45.
Con tale approccio le microbolle che cadono lungo la
direzione del fascio ultrasonoro vengono distrutte ini-
zialmente, e successivamente se ne misura la velocità di
ricomparsa. La velocità con cui ricompare il segnale
acustico proprio del mezzo di contrasto risulta propor-
zionale a quella degli eritrociti, e il picco del segnale vi-
deointensitometrico miocardico è proporzionale alla
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Figura 2. Immagini di ecocontrasto (Levovist, Schering AG, Berlino,
Germania) in seconda armonica a livello del setto interventricolare
(SIV) in condizioni basali e dopo infusione di dipiridamolo. Si può nota-
re un chiaro aumento della videointensità miocardica dopo sommini-
strazione di dipiridamolo.
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sezione del letto vascolare miocardico. Conseguente-
mente, il prodotto di queste due variabili fornisce un in-
dice di flusso di sangue miocardico59.

Confronto tra ecocardiografia ed altre metodiche di
imaging. La scintigrafia miocardica da perfusione con-
sente di riconoscere la presenza di maldistribuzione di
flusso regionale in condizioni di stress o di vasodilata-
zione massimale. La sensibilità di questa metodica nei
confronti della stenosi coronarica fissa è alta soprattutto
nei pazienti con IVS60. Il suo limite principale consiste
nell’impossibilità di ottenere informazioni di tipo quan-
titativo; inoltre, condizioni di riduzione omogenea della
capacità di vasodilatazione coronarica non vengono ri-
levate, mancando valori normali di riferimento assoluti. 

La sola metodica che permette di misurare quantita-
tivamente il flusso miocardico specifico (per grammo di
tessuto miocardico) e regionale a livello del microcirco-
lo è la tomografia ad emissione di positroni (PET) con
traccianti di flusso61. Questo approccio offre un’oppor-
tunità unica di evidenziare le alterazioni microcircolato-
rie associate all’ipertensione. Oltre alla riduzione della
riserva coronarica, due diversi quadri di perfusione mio-
cardica sono stati osservati con la PET in pazienti iperte-
si: a) perfusione disomogenea, con ben definiti difetti di
irrorazione regionale e normale risposta vasodilatatrice
al dipiridamolo nelle aree normoperfuse; b) perfusione
omogenea, con riserva vasodilatatrice ridotta uniforme-
mente in tutte le regioni miocardiche62. Utilizzando un
doppio tracciante, la PET consente di valutare anche il
metabolismo miocardico, fornendo così un’opportunità
unica di studiare l’accoppiamento tra perfusione e meta-
bolismo61. I principali limiti di questa metodica consi-
stono nella scarsa disponibilità e nella difficoltà di valu-
tare la distribuzione transmurale del flusso. Ciò è dovuto
al fatto che, rispetto all’ecocardiografia, le tecniche di
medicina nucleare hanno una risoluzione spaziale limi-
tata: essa infatti è intorno ai 6 mm per la PET63 ed è com-
presa tra i 12 ed i 20 mm per la tomografia ad emissione
di fotone singolo64, contro una risoluzione dell’ecocar-
diografia che in direzione assiale è tra 1 e 2 mm, in fun-
zione della frequenza del trasduttore.

La risonanza magnetica appare una metodica pro-
mettente per lo studio della cardiopatia ipertensiva,
poiché può fornire informazioni sia anatomiche (iper-
trofia e geometria ventricolare) che funzionali, inclusa
la perfusione miocardica. La risonanza magnetica ul-
traveloce permette anche di misurare la velocità di flus-
so in arteria discendente anteriore65. Mancano al mo-
mento studi sulla riserva coronarica e la perfusione
miocardica nell’ipertensione arteriosa.

Conclusioni

Fino a pochi anni fa, le conoscenze sulla fisiologia
coronarica e sulle complicanze ischemiche nell’iper-
tensione arteriosa e nell’IVS derivavano fondamental-

mente dai campi “estremi” dei modelli sperimentali e
dell’epidemiologia, con sporadiche informazioni pro-
venienti da studi invasivi. Quindi, metodiche non inva-
sive come l’ecocardiografia hanno consentito di esten-
dere gli studi a pazienti non complicati, che rappresen-
tano la quota percentualmente più rilevante dell’intera
popolazione degli ipertesi, dimostrando che una signi-
ficativa compromissione della riserva coronarica è pre-
sente anche in pazienti con ipertensione arteriosa lieve-
moderata e in assenza di IVS.

Attualmente, l’impiego combinato di metodiche
basate sugli ultrasuoni, come il monitoraggio Doppler
a livello dei vasi epicardici e l’ecocontrastografia mio-
cardica, sembrano aprire nuove ed interessanti pro-
spettive per la caratterizzazione della fisiopatologia
coronarica e per lo studio degli effetti dei vari farmaci
antipertensivi nei diversi quadri di ipertensione arte-
riosa e IVS. 

Riassunto

L’ipertensione arteriosa è associata ad una serie di
alterazioni strutturali e funzionali del circolo coronari-
co e ad un’aumentata suscettibilità all’ischemia mio-
cardica. Lo spettro di modificazioni che si verificano a
livello del macro e microcircolo coronarico nei pazien-
ti ipertesi è piuttosto ampio e per la loro valutazione oc-
corrono metodiche avanzate e possibilmente non inva-
sive. Il presente lavoro illustra le possibilità attualmen-
te offerte da nuove metodiche ecocardiografiche, il
Doppler coronarico transesofageo e transtoracico e l’e-
cocontrastografia miocardica, tra loro potenzialmente
additive, per la valutazione della funzione coronarica in
pazienti ipertesi. 

Parole chiave: Ecocardiografia; Ipertensione arteriosa;
Ipertrofia ventricolare sinistra; Vasodilatazione corona-
rica. 
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