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Elevated blood pressure and left ventricular hypertrophy are powerful independent predictors of
heart failure. In hypertension, left ventricular hypertrophy at electrocardiography doubles the risk
of heart failure. The individual absolute risk of heart failure, however, remains quite low in the ab-
sence of myocardial infarction, valvular heart disease and diabetes. For example, in a 60-year-old asymp-
tomatic man with systolic blood pressure 160 mmHg, the risk of developing heart failure is 0.37% per
year in the absence of left ventricular hypertrophy and 0.90% per year in the presence of hypertro-
phy. If ischemic heart disease, valvular heart disease and diabetes coexist in the same subject, the risk
of heart failure rises to 5.1% and 9.5% in the absence and presence of left ventricular hypertrophy,
respectively. Several mechanisms may explain the increased risk of heart failure in hypertensive sub-
jects with left ventricular hypertrophy. Among these, increased collagen deposition in the interstitial
space among myocytes could lead to impaired diffusion of oxygen and other substances towards hy-
pertrophied myocytes, whose metabolic demand is increased. Left ventricular hypertrophy increases
the risk of heart failure both at normal (diastolic) and low cardiac output. There is an inverse associ-
ation between left ventricular mass and velocity of diastolic relaxation. Early diagnosis of left ventricular
hypertrophy through electrocardiography or echocardiography and aggressive treatment of patients
with hypertrophy are probably the best ways to prevent heart failure associated with hypertension.
Controlled intervention studies clearly showed that treatment of hypertension reduces the occurrence
of heart failure by 25-50%, particularly in the elderly with isolated systolic hypertension. In a sizable
proportion (about 20%) of asymptomatic patients with hypertension, left ventricular systolic perfor-
mance estimated by echocardiography at mid-wall level is reduced. These patients appear to be at in-

creased risk of major cardiovascular events including heart failure.
(Ital Heart J 2000; 1 (Suppl 2): 72-77)

Introduzione

A differenza dell’infarto miocardico e
dell’ictus cerebrale, I’insufficienza cardiaca
¢ in progressivo aumento nei paesi occiden-
tali, soprattutto nei soggetti al di sopra dei 65
anni di eta. Secondo il National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES),
I’incidenza di insufficienza cardiaca tra il
1968 ed il 1978 ¢ aumentata del 29% tra i 65
ed i 74 anni di eta, e del 45% tra i 75 e gli
85 anni di etal. Per confronto, I’incidenza di
infarto miocardico nel medesimo arco tem-
porale ¢ diminuita del 28% trai 65 ed i 74
anni di eta, e del 24% tra i 75 e gli 84 anni
di etal. Il progressivo allungamento dell’eta
media, 1’elevata incidenza di ipertensione
arteriosa nei soggetti anziani ed il controllo
sempre piu efficace delle complicanze car-
diovascolari acute potrebbero contribuire a
spiegare il progressivo slittamento dell’in-
sufficienza cardiaca verso una fascia di eta
piu avanzata. Se si pensa che I’incidenza di
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insufficienza cardiaca ¢ di ben 300 nuovi ca-
si su 100 000 soggetti per anno? (contro
un’incidenza di 54, 24 e 16 nuovi casi su
100 000 soggetti per anno per il carcinoma
mammario, uterino e ovarico)34, e se si pen-
sa che la sopravvivenza media dopo la pri-
ma diagnosi di insufficienza cardiaca ¢ di ap-
pena 1.37 anni negli uomini e di 2.48 anni
nelle donnes, I’'importanza della prevenzio-
ne, del riconoscimento precoce e del tratta-
mento aggressivo dell’insufficienza cardia-
ca appare del tutto ovvia.

Ipertensione arteriosa, ipertrofia
ventricolare ed insufficienza cardiaca:
epidemiologia

Una pietra miliare nello studio delle re-
lazioni tra ipertensione arteriosa ed insuffi-
cienza cardiaca ¢ rappresentata da una re-
cente analisi dello studio di Framingham’ che
ha incluso 5143 soggetti seguiti per un pe-
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riodo medio di 14 anni. I1 59% dei casi di insufficien-
za cardiaca nei maschi ed il 39% dei casi nelle femmi-
ne sono risultati direttamente secondari all’ipertensio-
ne arteriosa (“rischio attribuibile di popolazione”). Nel-
la maggior parte dei casi, I’ipertensione arteriosa era re-
sponsabile di insufficienza cardiaca attraverso la com-
plicanza infarto del miocardio (hazard ratio di 5.54 nei
maschi e di 5.99 nelle femmine). A tutte le eta ed in en-
trambi 1 sessi, il rischio di insufficienza cardiaca & au-
mentato significativamente dai soggetti normotesi ai
soggetti ipertesi in stadio I e quindi a quelli in stadio su-
periore ad I. Nei soggetti con ipertensione arteriosa,
I’ipertrofia del ventricolo sinistro all’elettrocardio-
gramma (ECG) ¢ risultata un importante fattore predit-
tivo per il successivo sviluppo di insufficienza cardia-
ca (hazard ratio di 1.97 nei maschi e di 2.80 nelle fem-
mine). Il rischio assoluto di insufficienza cardiaca resta
tuttavia discretamente basso in assenza di infarto mio-
cardico, valvulopatie e diabete mellito. Ad esempio,
un soggetto di sesso maschile di 60 anni di eta con
pressione arteriosa sistolica di 160 mmHg senza altre pa-
tologie associate ha una probabilita dello 0.37% per
anno di sviluppare insufficienza cardiaca in assenza di
ipertrofia ventricolare sinistra, e dello 0.90% per anno
in presenza di ipertrofia. In presenza di cardiopatia
ischemica, diabete mellito e valvulopatia la probabilita
di sviluppare insufficienza cardiaca in quel soggetto
sale al 5.1% per anno in assenza di ipertrofia ventrico-
lare sinistra ed al 9.5% per anno in presenza di ipertro-
fia.

Come accennato sopra, I’insufficienza cardiaca ha
mostrato una prognosi estremamente infausta (decisa-
mente peggiore di quella di molte neoplasie), con una
sopravvivenza media di 1.37 anni negli uomini e di
2.48 anni nelle donne dopo la prima diagnosi.

Questi dati sottolineano la notevole importanza pra-
tica dei seguenti tre punti:

* riconoscimento precoce dell’ipertensione arteriosa e
dell’ipertrofia ventricolare sinistra nei pazienti ipertesi;
* riconoscimento della disfunzione contrattile ventri-
colare sinistra in fase ancora asintomatica o paucisin-
tomatica;

* trattamento precoce e aggressivo dell’ipertensione ar-
teriosa.

E noto, infatti, che il trattamento dell’ipertensione ar-
teriosa riduce significativamente ed in misura clinica-
mente consistente I’incidenza di insufficienza cardiaca.
Secondo una metanalisi, il trattamento dell’ipertensio-
ne arteriosa riduce 1’incidenza di insufficienza cardia-
ca del 25-50%?¢. Questo risultato ¢ ancora piu evidente
tra i soggetti anziani con ipertensione sistolica isolata,
come dimostrato dalla riduzione del 55% dell’inciden-
za di ipertensione arteriosa nello studio Systolic Hy-
pertension in the Elderly Program (SHEP).

Dall’ipertrofia all’insufficienza cardiaca:
basi strutturali
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Nei cuori dei pazienti ipertesi con ipertrofia ventri-
colare sinistra sono stati evidenziati: a) un aumento di vo-
lume dei miociti; b) un aumento del volume e del numero
dei fibroblasti; ¢) un accumulo di collagene; d) un au-
mento dei monociti e dei linfociti8. L’accumulo di col-
lagene porta ad un aumento della fibrosi sia in sede in-
terstiziale che perivascolare. Anche a livello delle arte-
riole esistono modificazioni consistenti in: a) ipertrofia
ed iperplasia delle cellule muscolari lisce parietali; b)
ispessimento intimale. Il rapporto tra spessore della pa-
rete arteriolare e diametro tende quindi ad aumentare.
Questi fenomeni possono portare ad ischemia relativa dei
miociti, con conseguente a) riduzione dell’efficienza
contrattile e della velocita di rilasciamento; b) aritmie;
¢) microinfarti multipli e sclerosi cicatriziale. Si pensi che
all’inizio della diastole il rilasciamento del miocita & con-
dizionato dalla rapida ricaptazione di Ca** dal citopla-
sma all’interno del reticolo sarcoplasmatico contro un
gradiente di concentrazione di ben 1:10 000. Il gra-
diente ¢ tanto elevato che sono necessari meccanismi at-
tivi richiedenti energia come la pompa calcio-ATPasi (che
ne rimuove 1’80-90%) e la pompa Na-Ca (che ne ri-
muove la quota rimanente).

Ipertrofia ventricolare sinistra:
riconoscimento elettrocardiografico

I criteri ECG di ipertrofia ventricolare sinistra han-
no generalmente una scarsa sensibilita, controbilancia-
ta da una specificita piuttosto elevata®10. Allo scopo di
migliorare la performance diagnostica dell’ECG abbia-
mo sviluppato il “criterio Perugia”!!, da considerarsi
positivo in presenza di almeno uno dei seguenti criteri:
Sys + Ry > 2.4 mV (maschi), > 2.0 mV (femmine), e/o
sovraccarico ventricolare sinistro, e/o punteggio di
Romihilt-Estes [1 5 punti. Cumulando tre criteri poco sen-
sibili, ma molto specifici, ed utilizzando una receiver ope-
rating characteristic curve analysis per 1’ ottimizzazio-
ne dei valori di Cornell voltage, il criterio Perugia rag-
giunge una sensibilita del 34% ed una specificita > 90%
in pazienti ipertesi non complicati!?. Come conseguen-
za, la prevalenza di ipertrofia ventricolare sinistra all’ECG
in pazienti ipertesi non selezionati sale al 17-18% uti-
lizzando il criterio Perugia, contro il 3-11% con i crite-
ri tradizionali. Questi dati sono stati recentemente con-
fermati nell’ambito dello studio MAssa Ventricolare si-
nistra nell’Ipertensione (MAVI)!2. Va sottolineato che la
valutazione ECG dell’ipertrofia ventricolare sinistra puo
essere eseguita nella grande maggioranza dei soggetti
ipertesi (solo 1 soggetti con blocco di branca completo,
sindrome da preeccitazione ventricolare, fibrillazione
atriale e pregressa necrosi debbono essere esclusi dalla
valutazione), mentre 1’ecocardiogramma ¢ di qualita
tecnica accettabile per la valutazione della massa ven-
tricolare sinistra in non oltre il 70-80% dei soggetti iper-
tesi. Da un punto di vista prognostico, il criterio Peru-
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gia ¢ risultato superiore ai criteri ECG tradizionali di iper-
trofia ventricolare sinistra in termini di valore preditti-
vo sugli eventi cardiovascolari totali e fatali!3. Sono al-
lo studio criteri ECG di ipertrofia ventricolare sinistra
basati sul prodotto del voltaggio per la durata del QRS
(ad esempio, il Cornell voltage-duration product), ed
anche criteri che utilizzano il calcolo dell’area sottesa
al QRS. Tali criteri richiedono tuttavia complessi sistemi
computerizzati di calcolo, per ora disponibili su pochi
strumenti. Peraltro, una recente analisi dello studio LI-
FE ha mostrato che la performance del criterio Perugia
nella corretta identificazione dell’ipertrofia ventricolare
sinistra nei soggetti ipertesi sovrappeso e obesi ¢ ri-
sultata sovrapponibile a quella del Cornell voltage-
duration product (che richiede una lettura compute-
rizzata) e superiore al criterio di Sokolow-Lyon!4.

Ipertrofia ventricolare sinistra:
riconoscimento ecocardiografico

Su 100 cuori ipertrofici all’esame autoptico, 1’eco-
cardiogramma eseguito poco tempo prima della mor-
te del paziente identifica correttamente come ipertro-
fici un maggior numero di casi rispetto all’esame ECG.
In uno di questi studi!3, ’ECG ha correttamente iden-
tificato solo il 50-55% (sensibilita) dei cuori con iper-
trofia ventricolare sinistra autoptica, contro 1’80-85%
con I’ecocardiografia. La massa ventricolare sinistra cal-
colata con tecnica M-mode deve essere considerata
come il parametro ecocardiografico di riferimento per
la ricerca dell’ipertrofia ventricolare sinistral6:17. Pur-
troppo, 1’ecocardiogramma non ¢ di qualita tecnica
sufficiente nel 20-30% dei pazienti ipertesi, soprattut-
to negli obesi, nei bronchitici cronici, negli enfisema-
tosi, nei fumatori, nei soggetti anziani ed in quelli con
alterazioni della parete toracica. Nello studio MAVI, cir-
ca 30 tracciati ecocardiografici su 100 sono stati respinti,
in sede di lettura centralizzata, perché di qualita tecni-
ca non sufficiente!2. Queste considerazioni stanno sti-
molando una rivalutazione dell’ECG quale test dia-
gnostico per ipertrofia ventricolare sinistra, utilizzan-
do criteri piu recenti a piu elevata sensibilita rispetto a
quelli tradizionali®.

Riconoscimento della disfunzione ventricolare sinistra

Mentre la disfunzione ventricolare sinistra ¢ il prin-
cipale fattore predittivo di mortalita e morbidita nei pa-
zienti con cardiopatia ischemica!8, nell’ipertensione ar-
teriosa 1’accorciamento frazionale misurato mediante
ecocardiografia a livello endocardico risulta general-
mente normale o addirittura aumentato!®. Alcune ricer-
che sperimentali e cliniche hanno tuttavia dimostrato che
una valutazione piu appropriata della funzione contrat-
tile parietale dovrebbe essere eseguita calcolando 1’ac-
corciamento frazionale a livello mesoparietale piuttosto
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che a livello endocardico.

Accorciamento frazionale mesoparietale. Basi fisio-
logiche. Durante la contrazione il singolo sarcomero si
accorcia da 2.1-2.2 mm (lunghezza in telediastole) a
1.7-1.8 mm (lunghezza in telesistole), cio¢ di circa il
15%20. Pertanto, la fibra cilindrica dovrebbe ispessirsi di
circa 1’8%, mentre I’ispessimento della parete ventrico-
lare sinistra durante la sistole € superiore, pari a circa il
40%. Questo eccesso di ispessimento in relazione al-
I’entita dell’accorciamento sembra essere dovuto al fat-
to che, durante la sistole, I’ispessimento della meta in-
terna della parete ¢ superiore all’ispessimento della meta
esterna. Il maggiore ispessimento sistolico della meta in-
terna della parete ventricolare rispetto alla meta esterna
sembra essere un effetto del complesso orientamento del-
le fibre muscolari miocardiche, che hanno direzione
obliqua in prossimita dell’epicardio, circonferenziale a
livello del mesocardio e di nuovo obliqua ma con dire-
zione inversa in prossimita dell’endocardio?!. Per effet-
to del diverso orientamento delle fibre a livello pericar-
dico ed endocardico, I’accorciamento sistolico delle fi-
bre pericardiche lungo il loro asse longitudinale produ-
ce una compressione trasversale, e pertanto un accor-
ciamento trasversale (cross fiber shortening), anziché un
ispessimento, delle fibre situate nella meta endocardica
della parete del ventricolo sinistro. Tali fibre presenta-
no anche un accorciamento lungo il loro asse longitu-
dinale per effetto dell’accorciamento dei sarcomeri. Per
effetto di tale compressione, la meta endocardica della
parete del ventricolo sinistro tende a deformarsi e ad “ac-
cartocciarsi” in senso trasversale e quindi a protrudere
verso la cavita ventricolare durante la sistole22. La “pre-
dominanza” della muscolatura epicardica su quella en-
docardica puo essere spiegabile dalla maggiore massa
muscolare epicardica rispetto a quella endocardica (a cau-
sa della differenza di raggio). Queste considerazioni
portano a riconsiderare 1’opinione tradizionale che ve-
de la muscolatura endocardica maggiormente impegna-
ta nei processi contrattili rispetto a quella epicardica. La
figura 1 mostra un tracciato ecocardiografico di un no-
stro paziente iperteso nel quale una struttura ecodensa li-

. Meso-sistole

Tele-diastole Prele-sistole I

Livello

mesoparietale

Figura 1. Maggiore ispessimento della meta interna della parete poste-
riore del ventricolo sinistro rispetto alla meta esterna.
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neare ¢ identificabile al centro della parete posteriore del
ventricolo sinistro durante la diastole. Dal movimento di
tale eco lineare durante il ciclo cardiaco si puo vedere co-
me la meta interna della parete ventricolare sinistra si
ispessisca maggiormente rispetto alla meta esterna du-
rante la sistole.

Implicazioni fisiopatologiche e cliniche. 1 dati sopra ri-
portati dovrebbero essere valutati alla luce delle indagini
sperimentali e cliniche che hanno dimostrato una funzione
contrattile miocellulare depressa in presenza di un au-
mento del postcarico e di ipertrofia ventricolare?3. Per-
tanto, I’apparente normalita o supernormalita della cinesi
contrattile, a livello endocardico, nei pazienti ipertesi po-
trebbe in realta nascondere una funzione contrattile de-
pressa a livello di miocellula, mascherata dal fenomeno
di “accartocciamento” e protrusione verso la cavita ven-
tricolare degli strati miocardici piu vicini all’endocardio.
Per tale ragione, il calcolo dell’accorciamento frazionale
anche a livello mesoparietale appare giustificato. Shimizu
et al.24 hanno sviluppato un modello ellissoidale di ven-
tricolo sinistro a due conchiglie sovrapposte (meta interna
endocardica e meta esterna epicardica) a diverso ispes-
simento durante la sistole. Utilizzando le formule deri-
vate da tale modello ¢ possibile ricavare 1’accorcia-
mento frazionale mesoparietale all’esame ecocardio-
grafico standard del ventricolo sinistro conoscendo spes-
sori parietali e diametro cavitario in telediastole e dia-
metro cavitario in telesistole. Vanno tuttavia considera-
ti alcuni aspetti. Con 1’aumento della massa del ventri-
colo sinistro, in particolare con I’aumento dello spesso-
re della parete in rapporto al diametro (“spessore parie-
tale relativo”), a paritd di incremento percentuale di
spessore della parete dalla diastole alla sistole, I’ispes-
simento assoluto della parete durante la sistole aumen-
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tera progressivamente (e con esso aumentera progressi-
vamente lo spostamento verso I’interno dell’endocardio
e, di conseguenza, la frazione di eiezione). D’altra par-
te, con I’aumento dello spessore parietale in diastole, uno
stesso livello di frazione di eiezione sara garantito da un
minore ispessimento percentuale della parete. Pertanto,
in pazienti con ipertensione arteriosa ed ipertrofia ven-
tricolare sinistra, una frazione di eiezione “normale”
(calcolo tradizionale a livello endocardico) nasconderebbe
in molti soggetti una ridotta performance contrattile a li-
vello mesoparietale e, quindi, a livello di fibra musco-
lare. Utilizzando la formula di Shimizu et al.24 per il cal-
colo dell’accorciamento frazionale mesoparietale, ¢ evi-
dente che questo parametro (derivato) diminuisce auto-
maticamente con I’aumento dello spessore parietale, a pa-
rita di diametro telediastolico e telesistolico. Per ovvia-
re a tale automatismo ¢ necessario correggere 1’accor-
ciamento frazionale mesoparietale osservato con i valori
predetti sulla base dello stress telesistolico. La figura 2
¢ stata ottenuta da un’analisi di una popolazione di sog-
getti normotesi ed ipertesi non trattati inclusi nel progetto
PIUMA (Progetto Ipertensione Umbria Monitoraggio
Ambulatoriale)?s. Utilizzando i limiti di confidenza al
90% della relazione tra accorciamento frazionale (en-
docardico e mesoparietale) e stress telesistolico circon-
ferenziale nei soggetti normotesi, ¢ possibile definire co-
me “ipocontrattili” i soggetti ipertesi con accorciamen-
to frazionale (in relazione allo stress telesistolico) al di
sotto del 5° percentile rispetto ai valori predetti. Si ve-
de che la percentuale di soggetti “ipocontrattili”, al-
quanto bassa (3.4%) utilizzando 1’accorciamento fra-
zionale calcolato a livello endocardico, aumenta a ben
il 18.1% utilizzando I’accorciamento frazionale calco-
lato a livello mesoparietale. de Simone et al.2¢ hanno di-
mostrato che i soggetti ipertesi definibili come ipocon-
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Figura 2. Relazione tra stress telesistolico circonferenziale ed accorciamento frazionale (AF) (endocardico e mesoparietale) in soggetti normotesi ed

in pazienti ipertesi.

75



Ital Heart J Vol 1 Suppl 2 2000

trattili sulla base dell’accorciamento frazionale meso-
parietale sono caratterizzati da una geometria ventrico-
lare sinistra concentrica e da un’eta piu avanzata. Noi
abbiamo notato che questi soggetti mostrano anche ele-
vati livelli di pressione arteriosa ambulatoriale nelle 24
ore?’.

Aspetti prognostici. de Simone et al.28 hanno recente-
mente dimostrato che un ridotto accorciamento frazio-
nale a livello mesoparietale identifica pazienti ipertesi
ad elevato rischio di un pool/ di eventi cardiovascolari
includenti I’insufficienza cardiaca. In questo studio, i pa-
zienti a maggiore rischio cardiovascolare sono risulta-
ti quelli con coesistenza di ipertrofia ventricolare sini-
stra e riduzione dell’accorciamento frazionale a livello
mesoparietale. Noi abbiamo recentemente completato
(dati non pubblicati) un’analisi del valore prognostico
dell’accorciamento frazionale mesoparietale in circa
1800 pazienti ipertesi inclusi nel progetto PIUMA e
seguiti per 1-12 anni (media 4.3 anni). Prima dell’ini-
zio del trattamento, la massa ventricolare sinistra ha
mostrato una correlazione inversa con I’accorciamento
frazionale mesoparietale, peraltro gia segnalata da Shi-
mizu et al.24. Negli anni successivi, I’incidenza di even-
ti cardiovascolari maggiori ¢ stata, rispettivamente, pa-
ri a 1.48,2.09, 2.13 e 3.07 eventi per 100 soggetti per
anno nei quattro quartili dell’accorciamento frazionale
mesoparietale. In un’analisi multivariata di sopravvi-
venza aggiustata per I’effetto confondente di eta, sesso,
diabete e pressione differenziale ambulatoriale media nel-
le 24 ore, I’accorciamento frazionale mesoparietale ha
mostrato una significativa associazione inversa con il ri-
schio cardiovascolare. Tuttavia, tenendo conto dell’ef-
fetto confondente dei fattori sopra citati, la massa ven-
tricolare sinistra ha mostrato un valore prognostico lie-
vemente ma significativamente superiore rispetto a
quello dell’accorciamento frazionale mesoparietale.

Implicazioni terapeutiche. Non esistono ancora evi-
denze cliniche che indichino la superiorita di un certo
tipo di trattamento antipertensivo rispetto ad un altro in
soggetti con accorciamento frazionale mesoparietale
depresso ed accorciamento frazionale endocardico nel-
la norma. Sono probabilmente necessarie ulteriori ri-
cerche cliniche, sia di tipo trasversale sia di tipo longi-
tudinale, sul significato e sulle implicazioni cliniche
pratiche dell’accorciamento frazionale mesoparietale
prima di suggerire I’impiego routinario di questo para-
metro nei laboratori di ecocardiografia.

Riassunto

Ipertensione arteriosa ed ipertrofia ventricolare sini-
stra sono importanti fattori di rischio indipendenti per in-
sufficienza cardiaca. Nell’ipertensione arteriosa, I’iper-
trofia ventricolare sinistra all’elettrocardiogramma si
associa ad un raddoppio del rischio di insufficienza

76

cardiaca. Il rischio individuale, tuttavia, resta piuttosto
basso in assenza di infarto miocardico, valvulopatie ¢ dia-
bete mellito. Ad esempio, un soggetto di sesso maschi-
le di 60 anni di eta con pressione arteriosa sistolica di
160 mmHg senza altre patologie associate ha una pro-
babilita dello 0.37% per anno di sviluppare insuffi-
cienza cardiaca in assenza di ipertrofia ventricolare si-
nistra, e dello 0.90% per anno in presenza di ipertrofia.
In presenza di cardiopatia ischemica, diabete mellito e
valvulopatia la probabilita di insufficienza cardiaca in
quel soggetto sale al 5.1% per anno in assenza di iper-
trofia ed al 9.5% per anno in presenza di ipertrofia. Va-
ri meccanismi patogenetici potrebbero spiegare il mag-
gior rischio di insufficienza cardiaca nel paziente iper-
teso con ipertrofia. Tra questi, I’eccesso di fibroblasti e
di collagene nello spazio interstiziale, con conseguen-
te possibile ridotto apporto di ossigeno ed altre sostan-
ze nutritive a miocellule peraltro aumentate di volume
e quindi a maggiore richiesta metabolica. L’ipertrofia car-
diaca aumenta il rischio sia di insufficienza cardiaca a
bassa gettata sia di insufficienza cardiaca diastolica.
Infatti, in presenza di una massa ventricolare sinistra au-
mentata nel soggetto iperteso, la velocita del rilascia-
mento diastolico diminuisce. La diagnosi precoce del-
I’ipertrofia ventricolare sinistra mediante elettrocar-
diografia o ecocardiografia ed il trattamento aggressi-
vo dei pazienti che ne sono affetti sono il mezzo piu ido-
neo per la prevenzione dell’insufficienza cardiaca in
pazienti con ipertensione arteriosa. Studi randomizzati
di intervento hanno dimostrato che il trattamento del-
I’ipertensione arteriosa riduce ’incidenza di insuffi-
cienza cardiaca del 25-50%. Una certa percentuale (cir-
ca il 20%) di pazienti ipertesi asintomatici presenta al-
terazioni della funzione contrattile calcolata ecocar-
diograficamente a livello mesoparietale. Tali pazienti
sembrano essere a maggior rischio di un pool di even-
ti cardiovascolari maggiori includente I’insufficienza car-
diaca.

Parole chiave: Ipertensione arteriosa; Insufficienza car-
diaca; Ecocardiografia; Accorciamento frazionale; Iper-
trofia ventricolare sinistra.
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