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Fibrillazione atriale ed 
ipertrofia del ventricolo sinistro



Il caso di Carla

55 anni
Giunge in DEA cefalea gravitativa bilaterale con associato 
dolore nevralgico all’arcata dentaria, sensazione di malessere e
stato ansioso.
PAO = 185/100 mmHg

Anamnesi patologica remota:
-Sindrome ansioso-depressiva;
-Pregressi episodi di rialzo pressorio con successiva normalizzazione 
spontanea dei valori pressori;
-Menopausa da circa 2 anni.

Non allergie note
Terapia domiciliare: benzodiazepine AB, ibuprofene AB



Accertamenti in DEA

Parametri vitali: 
PAO 200/100 mmHg a destra, 190/100 mmHg a sinistra;
FC 110 bpm aritmica, SatO2 97% in AA, FR 24 apm.

Obiettività:
Vigile, collaborante, orientata, stato d’ansia
Deambulazione autonoma, non segni focali all’EON, oculomozione integra, 
pupille isocoriche isocicliche, normoreagenti.

ECG: fibrillazione atriale, FC  
media 110 bpm, con T invertite 
da V3 a V6

Ematochimici: emocromo ed elettroliti nella norma, creatinina 0.91 
mg/dL, troponina T 78 ng/L, D-dimero 200 ng/mL, LDH 190 U/L, TSH 2.6 
mUI/mL, INR 1.08.



Accertamenti in DEA

Radiografia del torace

TC del cranio



Terapia e dimissione

Terapia somministrata in PS: Paracetamolo 1 gr 1 flac, 
Amlodipina 10 mg, Metoprololo 50 mg, Lorazepam 10 gtt.

Durante la permanenza di DEA la pressione gradualmente si riduce fino al 
un valore di 150/85mmHg.

Dimissione al domicilio: 
Terapia: Amlodipina 5 mg/die, Metoprololo 50mg x 2/die, Apixaban
5mg x 2/die (CHA2DS2-VASc:2, HAS-BLED:1).

Follow-up: Protocollo ERIDANO



1°valutazione ERIDANO
• Valori pressori OFFICE: 125/85 mmHg bilateralmente

• ABPM: 24h:  137/83 mmHg; FC 93 bpm; DS 11.7
Day:  136/84 mmHg; FC 94 bpm;  DS 12.6
Night: 140/79 mmHg;  FC  88 bpm;  DS 8.3 

• ECG



1°valutazione ERIDANO

Ecocardiografia transtoracica (ETT)

Ipertrofia ventricolare concentrica 
(105 g/m2, RWT 0,44).

Ipertrofia localizzata al setto 
inferiore medio-apicale (16 
mm). Non ostruzione dinamica 
all’efflusso.









1°valutazione ERIDANO

Normale funzione sistolica (65%). Atrio sinistro: 36 ml/m2.
Lieve IM e lieve IT. 









Ipertrofia ventricolare sinistra (LVH)
Incremento della massa ventricolare sinistra dovuta ad un aumento dello
spessore parietale.

“Left ventricular hypertrophy: pathogenesis, detection, and prognosis” BH Lorell and BA Carabello, Circolation 2000 Jul 
25;102(4):470-9

Ecocardiografia
transtoracica (TTE)

>95 g/m2(donne)     
>115 g/m2(uomini)

ECG

Criteri: Sokolow-Lyon
Cornell



Abbiamo riscontrato LVH e FA parossistica in 
una paziente giovane che ha avuto un’emergenza 

ipertensiva e con una storia di BP non 
perfettamente controllati, saltuario uso di 

FANS. A questo punto, come procediamo?

1)  L’LVH è verosimilmente causata dall’ipertensione 
arteriosa, consiglio di impostare terapia antipertensiva e 
proseguire con il follow-up CV nel protocollo Eridano;

2)  Non mi convince molto la storia di questa paziente, ma 
per il momento proseguirei il follow-up come da programma;

3)  Il riscontro di LVH non sembra essere completamente 
spiegato dalla storia della paziente va approfondito con 
indagini mirate.



Diagnosi differenziale

Ipertensione arteriosa 
LVH è di comune riscontro, è una risposta relativamente precoce
all’aumento cronico del post-carico ed incrementa il rischio CV.

• Concentrica (RWT ≥0.42)
• Simmetrica
• Raramente lo spessore parietale

supera 15mm.

Fattori di rischio addizionali:
- Carico pressorio nelle 24h;
- Ipertensione notturna, assenza di dipping notturno;
- Esagerati incrementi pressori durante stress fisici/mentali;
- Livelli sierici di renina, angiotensina II e ACE;
- Predisposizione genetica.

“European Society of Hypertension practice guidelines for ambulatory blood pressure monitoring”, G Parati et al. J Hyperten
2014 Jul;32(7):1359-66



Diagnosi differenziale

Stenosi valvolare aortica/
stenosi subvalvolare aortica
• Concentrica
• Utile TTE ed eventualmente

TEE. 

Cuore d’atleta
• Simmetrica
• Cavità ventricolari 

ingrandite
• Bradicardia sinusale
• Lieve regressione degli

spessori parietali dopo
periodo di de-
condizionamento.

“2014 ESC Guidelines on diagnosis and management of hypertrophic cardiomyopathy” P.M.Elliot et al., European Heart Journal 
(2014) 35, 2733–2779



Diagnosi differenziale
Patologia infiltrativa del miocardio

Malattia di Fabry
Patologia da accumulo lisosomiale ereditaria X-linked (carenza di alpha-
galattosidasi) che porta all’accumulo di glicolipidi.

“Identification of Fabry Disease in a Tertiary Referral Cohort of Patients with Hypertrophic Cardiomyopathy”, MS Maron et al., 
Am J Med. 2018;131(2):200. ”Systemic immunoglobulin light chain amyloidosis”. Merlini G et al. Nat Rev Dis Primers 2018 4:38.

Amiloidosi cardiaca 
Deposizione extracellulare di 
fibrille insolubili composte da 
proteine disaggregate. 

- Particolare rifrangenza del 
miocardio al TTE. 

- LVH al TTE associata a basso 
voltaggio del QRS all’ECG.

- Speckle tracking: apical sparing
Nei casi ambigui, la RM cardiaca 
può aiutare nella diagnostica 
differenziale.



Diagnosi differenziale
Cardiomiopatia ipertrofica (HCM)

• ECG: onde Q in infero-laterale, anormalità 
dell’onda P, deviazione assiale sinistra, T 
profonde ed invertite (V2-4).

• TTE: LVH, spesso asimmetrica (settale), 
ostruzione all’efflusso ventricolare, IM 
(SAM), disfunzione diastolica. 

• RM cardiaca:
tutti i casi sospetti per HCM e quando
l’ETT non dà una completa
caratterizzazione dei segmenti
ventricolari.

“2014 ESC Guidelines on diagnosis and management of hypertrophic cardiomyopathy” P.M.Elliot et al., European Heart Journal 
(2014). American Society of Echocardiography Clinical Recommendations for Multimodality Cardiovascular Imaging of Patients 
with Hypertrophic Cardiomyopathy, Nagueh et al., J Am Soc Echocardiogr 2011. Myocite disarray image from Uptodate.

Mutazioni autosomiche dominanti 
nei geni sarcomerici (60% dei 
casi).



Abbiamo riscontrato LVH e FA parossistica in 
una paziente giovane che ha avuto un’emergenza 

ipertensiva e con una storia di BP non 
perfettamente controllati, saltuario uso di 

FANS. A questo punto, come procediamo?

1)  L’LVH è verosimilmente causata dall’ipertensione 
arteriosa, consiglio di impostare terapia antipertensiva e 
proseguire con il follow-up CV nel protocollo Eridano;

2)  Non mi convince molto la storia di questa paziente, ma 
per il momento proseguirei il follow-up come da programma;

3)  Il riscontro di LVH non sembra essere completamente 
spiegato dalla storia della paziente va approfondito con 
indagini mirate.



Il caso di Carla
RM cardiaca

Ipertrofia asimmetrica (18mm setto anteriore basale, 16 mm inferiore e 
apicale). Normale cinesi. IM sostenuta dalla tendenza al movimento 
sistolico anteriore (SAM), si associa turbolenza all’efflusso (15 mmHg).

Conclusione: cardiomiopatia ipertrofica con associato SAM ed 
accelerazione all’efflusso ventricolare sinistro.



Il caso di Carla

Presa in carico dall’ambulatorio di cardiomiopatia ipertrofica. 

Stratificazione del rischio CV: 
-ECG Holter delle 24 ore: ritmo sinusale, isolate CPV e CPSV;
-test ergomentrico: non angor/ipotensione, non aritmie atriali o 
ventricolari.

Terapia anticoagulante
Nei pazienti con HCM ed FA anche in presenza di ripristino
spontaneo del RS, è indicata la terapia anticoagulante a vita.

“2014 ESC Guidelines on diagnosis and management of hypertrophic cardiomyopathy” P.M.Elliot et al., European Heart Journal 
(2014) 35, 2733–2779. 2020 ESC Guidelines for the diagnosis and management of atrial fibrillation developed in collaboration 
with the EACTS” Hindricks et al, European Heart Journal (2020)

CHA₂DS₂-VASC: 3



Conclusioni

 L’LVH e la disfunzione diastolica sono condizioni predisponenti 
l’insorgenza di aritmie atriali e la fibrillazione atriale è la 
più comune aritmia nei pazienti con HCM;

 In presenza di ipertrofia ventricolare è mandatorio porre 
attenzione a determinate caratteristiche:

-cliniche (presenza di ipotensione/dispnea durante sforzo, soffi 
cardiaci, cardiopalmo, sincope);
-elettrocardiografiche (voltaggi ed alterazioni della 
ripolarizzazione);
-morfologiche ecografiche (simmetria/asimmetria ventricolare, 
rifrangenza del miocardio, apparati valvolari).

 In modo da poter identificare i quadri meritevoli di 
approfondimenti eziologico.



Lab
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