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Introduzione

Negli organismi complessi come i mammiferi, il siste-
ma circolatorio provvede a mantenere appropriato il

bilancio dinamico tra attività metabolica cellulare e velo-
cità delle entrate (ossigeno, combustibili metabolici e
componenti chimici) e delle uscite (lavoro specifico,
calore, CO2, secrezioni ed escrezioni).
Tutti i componenti del sistema circolatorio, quali la
pompa, il settore di resistenza, il settore di ultrafiltrazio-
ne e quello di capacitanza (e cioè cuore, arterie, capillari
e vene) sono sottoposti a controllo nervoso tonico e
riflesso, a controllo umorale sistematico e a controllo chi-
mico. I meccanismi di controllo sono integrati: i coman-
di cioè si influenzano a vicenda, si coordinano nel tempo
e si sommano algebricamente.
Il cuore e la ghiandola tiroide sono strettamente legati
da relazioni già documentate in epoca precedente lo svi-
luppo della endocrinologia moderna. Nel 1786 Sir
Caleb Parry fu il primo a descrivere le caratteristiche
cliniche di un paziente con tireotossicosi che presentava
palpitazioni, polso irregolare, dispnea. 49 anni più tardi,
Graves fornì la descrizione del gozzo tireotossico diffu-
so. Nel 1918 Zondek fu il primo a descrivere le caratte-
ristiche di un cuore mixedematoso. Successivamente è
stato chiarito che la sintomatologia cardiocircolatoria
osservata in corso di ipertiroidismo e di ipotiroidismo è
conseguente all’eccesso o al difetto di ormoni tiroidei
circolanti1.
Un altro aspetto delle complesse interrelazioni tra cuore
e tiroide è rappresentato dal fatto che la concomitante
presenza di tireopatie e cardiopatie può vicendevolmen-
te influenzare le rispettive manifestazioni cliniche e,
fatto ancora più importante, complicarne l’approccio
terapeutico2.

Epidemiologia

La fibrillazione atriale è una delle più comuni aritmie
cardiache e, pur potendosi riscontrare anche in soggetti
per il resto normali o almeno apparentemente sani, è di
più frequente riscontro in condizioni patologiche e cioè
in corso di ipertensione arteriosa, di ischemia miocardi-
ca, nelle alterazioni cardiache conseguenti alla malattia
reumatica (con particolare riguardo per la stenosi e/o
per l’insufficienza mitralica), nell’ipertiroidismo; que-
st’ultimo è uno dei più importanti e ben noti fattori di
rischio di fibrillazione atriale ad alta prevalenza3-4.
La incidenza della fibrillazione atriale nella popolazio-
ne generale aumenta con l’età, passando dallo 0,5% nei
pazienti di 50-59 anni al 3,8% nella decade di età com-
presa tra i 60-69 anni, per salire al 9% nei pazienti con

età maggiore di 70 anni5, nei pazienti ultrasettantacin-
quenni si attesta intorno al 16,1% nei maschi e 12,2%
nelle femmine6.
La presenza della fibrillazione atriale nell’ipertiroidi-
smo è di circa il 15%, tuttavia anche in questo caso
aumenta con l’aumentare dell’età. Infatti è rara nei
pazienti con età inferiore ai 40 anni e raggiunge il 25-
40% nei pazienti con età maggiore di 60 anni7.
L’ipertiroidismo subclinico è molto più comune dell’i-
pertiroidismo manifesto negli anziani (età maggiore di
60 anni) e nella maggioranza dei casi non progredisce
ad ipertiroidismo manifesto8.
Definiamo l’ipertiroidismo subclinico come un’anormale
concentrazione sierica di tireotropina in pazienti asinto-
matici con una concentrazione sierica normale di FT49.
È dimostrato che esiste una correlazione cinque volte
maggiore tra fibrillazione atriale e bassi livelli sierici di
TSH10. L’ipertiroidismo, quindi, aumenta il rischio di
fibrillazione atriale, gli studi di Framingham hanno dimo-
strato che la prevalenza di fibrillazione atriale sale
dall’11% al 27% nella popolazione con ipertiroidismo
latente, quindi il rischio di fibrillazione atriale nella
popolazione con ipertiroidismo aumenta ulteriormente di
circa tre volte11.
Studi di follow-up a lungo termine hanno evidenziato un
incremento della mortalità per malattie cardiovascolari e
cerebrovascolari in pazienti con storia di ipertiroidismo
manifesto trattato con radioiodio, così come per pazienti
con ipertiroidismo subclinico. Gli ormoni tiroidei eserci-
tano effetti diretti sul miocardio predisponendo ad arit-
mie, specialmente sopraventricolari. In particolare la fi-
brillazione atriale, in pazienti anziani con disfunzione
tiroidea, deve essere considerata come una patologia che
determina un eccedenza della mortalità descritta, perché
predispone a fenomeni embolici (Fig. 3)12-13.
In generale pazienti con fibrillazione atriale indotta da
ipertiroidismo hanno un rischio estremamente alto (10-
15%) di eventi embolici14.
In conclusione, l’alta prevalenza nella popolazione
anziana e un alto rischio di fibrillazione atriale associa-
to ad ipertoroidismo subclinico fanno sì che la bassa
concentrazione sierica di tireotropina sia un importante
ed indipendente fattore di rischio di fibrillazione atriale,
oltre che di ipertensione, ischemia miocardica, infarto e
valvulopatie15-16.

Fisiopatologia

L’azione dell’ormone tiroideo sulla cellula miocardica si
manifesta attraverso due meccanismi. Il principale consi-
ste in una stimolazione della trascrizione di geni cardiaci
specifici ed aspecifici17; il secondo, indipendente dai
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geni, è correlato ad una azione diretta sulla membrana
cellulare, il mitocondrio e il reticolo sarcoplasmatico18.
In condizioni fisiologiche la concentrazione plasmatica
della tiroxina (T4), sia totale che libera, è maggiore di
quella della triiodotironi-
na (T3), tuttavia la sua
attività biologica intrin-
seca è minima mentre
quella prevalente è
mediata dalla sua conver-
sione intracellulare in T3.
Poiché la concentrazione
plasmatica delle proteine
vettrici è influenzata da
molteplici condizioni fi-
siologiche e patologiche,
nella diagnosi dei disti-
roidismi, è preferibile
ricorrere al dosaggio
delle frazioni libere di T3
e T4 (FT3 e FT4). T3
eT4, in considerazione
della spiccata lipofilia,
diffondono liberamente
attraverso la membrana
della cellula miocardica
nel citoplasma.
All’interno del citoplasma l’enzima 5’ Desiodasi trasfor-
ma la T4 in T3 che diffonde liberamente all’interno del
nucleo dei miociti cardiaci dove si lega a recettori speci-
fici. Il complesso T3-
recettore attivato deter-
mina l’attivazione di
geni specifici con
aumentata produzione di
RNA messaggero
(RNAm) e di conseguen-
za la sintesi di proteine.
Ci sono due geni per il
recettore della T3: α e β,
con produzione di alme-
no 2 mRNA per ogni
gene: α1 e α2 e β1 e β2.
Questi recettori nucleari
appartengono alla fami-
glia di supergeni c-erbA.
I recettori α sono ubi-
quitari in tutti i tessuti,
ma la T3 non si lega
all’α2. Il recettore β1 è
apparentemente regolato
da vari fattori, inclusi gli
ormoni tiroidei, ed è
espresso nei tessuti re-
sponsivi all’azione degli
ormoni tiroidei come ad
esempio il fegato, i reni, il cervello ed il cuore. Il recet-
tore β2 è particolare perché è espresso solo nell’ipofisi
e nell’ipotalamo.

La T3 aumenta quindi la trascrizione nel miocardio del
gene delle catene miosiniche pesanti a (MHC-a), aumen-
ta l’attività dell’adenosintrifosfatasi (ATPasi) miosinica
e, quindi, la velocità di contrazione. È probabile che gli

ormoni tiroidei stimolino
anche la sintesi di altri
enzimi miocardici impor-
tanti per la modulazione
delle proprietà contrattili
ed elettrofisiologiche del
cuore. Tra questi vi
sarebbe una ATPasi sar-
coplasmatica (SR) che
regola il flusso degli ioni
calcio (Ca++) tra il retico-
lo sarcoplasmatico ed il
citoplasma della fibrocel-
lula cardiaca, una Na+/K+

ATPasi di membrana che
regola il flusso tran-
smembrana del sodio e
del potassio, l’enzima
malico, il fattore natriu-
retico atriale e i recettori
β-adrenergici19. La T3
quindi aumenta: la sensi-
bilità cardiaca agli agoni-

sti β-adrenergici attraverso l’incremento del numero e
dell’affinità dei recettori β-adrenergici miocardici, l’atti-
vità ATPasi Na-K, la troponina I, la produzione di ormo-

ne Natriuretico Atriale
(Fig. 1).
I ventricoli cardiaci uma-
ni sono formati prevalen-
temente da miosina a
catene leggere β che non
variano con la sommini-
strazione di T3.
L’aumento della contrat-
tilità è dovuto prevalente-
mente ad un aumentata
espressione dell’SR Ca2+

ATPasi. La T3 ha anche
alcune azioni extranu-
cleari indipendenti dal
legame con il recettore
nucleare e dall’aumento
della sintesi proteica che
consistono nella rapida
stimolazione del traspor-
to di aminoacidi, di zuc-
cheri e di calcio. Quindi,
sebbene i precisi mecca-
nismi attraverso i quali
gli ormoni tiroidei modi-
ficano l’attività cardiaca

non siano ancora del tutto chiariti, l’orientamento attuale
è che questa influenza si eserciti attraverso due meccani-
smi fondamentali:
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Fig. 1 - Framingham: dallo studio Framingham; StMt: FA associata a stenosi
mitralica; CAD: FA associata a cardiopatia ischemica; Lone FA: FA isolata.
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1) effetto diretto degli ormoni tiroidei sui tessuti cardiaci; 
2) interazione degli ormoni tiroidei con il sistema adre-
nergico.

Oltre a questi meccanismi va anche ricordata l’attività
calorigenica svolta dagli ormoni tiroidei che, determinan-
do un aumento della velocità di circolo ed una riduzione
delle resistenze periferiche, contribuisce direttamente a
modificare l’attività cardiaca.
La riduzione delle resistenze periferiche20 indotta dall’au-
mento del metabolismo, riveste un ruolo centrale nella
cascata delle modificazioni emodinamiche indotte dal-
l’ormone tiroideo (Fig. 2).
Tale riduzione che è stata stimata dell’ordine di circa il
50-60%, determina un aumento della frequenza cardiaca,

un selettivo incremento del flusso ematico in alcuni orga-
ni quale cute, muscolo, scheletro e cuore e riduzione della
pressione diastolica.
La vasodilatazione non associata ad un concomitante
incremento del flusso plasmatico renale determina una
riduzione della pressione di perfusione glomerulare con

attivazione del sistema renina-angiotensina, aumentato
riassorbimento di sodio ed acqua ed espansione del volu-
me circolante. L’espansione del volume circolante asso-
ciata al miglioramento della funzione diastolica determi-
na un incremento del volume telediastolico del ventrico-
lo sinistro e del precarico.
Contemporaneamente la riduzione delle resistenze pe-
riferiche associata all’incremento della contrattilità mio-
cardica determina una riduzione del volume telesistolico
del ventricolo sinistro e del postcarico.
Dall’aumento del precarico e dalla riduzione del postca-
rico risulta un significativo aumento della gittata sistoli-
ca che associata all’aumento della frequenza cardiaca
determina un incremento della portata cardiaca21 di circa
tre volte (Fig. 2).

Diagnostica clinica e strumentale

Una sintomatologia cardiaca si osserva comunemente nei
pazienti ipertiroidei. In particolare nei pazienti più anzia-
ni sono più frequenti lo scompenso congestizio, la com-
parsa di aritmie prevalentemente sopraventricolari e l’an-

ORMONE

TIROIDEO
Resistenze Sistemiche

riduzione (-)

Frequenza Cardiaca
aumento (+)

Perfusione renale
riduzione (-)

Sist. Renina Angiotensina
attivazione (+)

Riassorbimento di NA
aumento (+)

Volume Ematico Circolante
aumento (+)

Preload
aumento (++)

Diastole
miglioramento (+)

Gettata Sistolica
aumento (++)

Portata Cardiaca
aumento (+++)

Afterload
riduzione (-)

Inotropismo
aumento (+)

Fig. 3 - Modificazioni emodinamiche indotte dall’ormone tiroideo.



gina pectoris, mentre le classiche manifestazioni tireotos-
siche possono essere più sfumate (ipertiroidismo latente).
L’identificazione di questa condizione è molto importan-
te perché la terapia antianginosa, cardiocinetica ed antia-

ritmica è poco efficace se non associata al trattamento
dell’iperfunzione tiroidea.
La più comune aritmia nell’ipertiroidismo è la fibrillazio-
ne atriale che può complicarsi con una malattia trom-
boembolica e con insufficienza cardiaca congestizia.
Il quadro elettrocardiografico nell’ipertiroidismo, oltre
alla tachicardia sinusale può presentare:

- segni di ipertrofia ventricolare sinistra;
- onda P di alto voltaggio, variazioni del tratto P-R in
generale nel senso dell’allungamento;
- fibrillazione atriale parossistica o cronica.

Il meccanismo responsabile dell’ipercinesi elettrica che
genera nel cuore ipertiroideo tachicardia sinusale e fibril-
lazione atriale sembra essere, da un lato l’aumento della
velocità di depolarizzazione diastolica e la riduzione del-
la durata del potenziale di azione nelle cellule del nodo
senoatriale, e dall’altro l’accorciamento del periodo re-
frattario e la riduzione della soglia elettrica nelle cellule
atriali. Tutti gli indici di contrattilità ventricolare sono
aumentati in presenza di un eccesso di ormoni tiroidei
circolanti. L’aumento della contrattilità si manifesta sia
nella fase di contrazione isometrica (ridotto tempo di
contrazione isometrica, aumentata velocità di incremento
pressorio), che durante la sistole isotonica (aumento della

velocità di accorciamento delle fibre cardiache). Questo
determina un accorciamento del periodo di pre-eiezione
sistolica e del tempo di eiezione ventricolare sinistro. I
meccanismi responsabili dell’azione inotropa positiva

degli ormoni tiroidei sono legati agli effetti diretti ed
indiretti degli ormoni tiroidei sul cuore. L’ipertiroidismo
produce ipertrofia delle pareti ventricolari; l’ipertrofia
ventricolare secondaria ad eccesso di ormoni tiroidei cir-
colanti è completamente reversibile quando si riportino
alla normalità le concentrazioni ormonali. In una prima
fase l’ipertrofia è di tipo concentrico (aumento dello
spessore parietale non associato ad aumento dei diametri
intracavitari) e si caratterizza dal punto di vista istologi-
co per la sintesi di nuove miofibrille che si addizionano
in parallelo. Successivamente si sviluppa ipertrofia
eccentrica con il progressivo aumento dei diametri intra-
cavitari e con la comparsa di segni di cardiomegalia.
L’espansione del volume plasmatico che caratterizza lo
stato ipertiroideo e che comporta un sovraccarico di volu-
me di riempimento cardiaco, a cui concorre l’aumento
del ritorno venoso implicito nello stato ipercinetico,
viene considerata uno dei meccanismi responsabili della
evoluzione dilatativa.
Se è vero che nei soggetti ipertiroidei la frazione di eie-
zione (presa come indice di performance del ventricolo
sinistro) è costantemente elevata in condizioni di riposo,
è altrettanto vero che durante l’esercizio fisico non si
osserva il fisiologico aumento della contrattilità ventrico-
lare. L’abolizione della risposta contrattile a stimoli che
aumentino il lavoro cardiaco indica che l’evoluzione

Legenda: AS: dimensioni telesistoliche dell’atrio sini-
stro; SIV: spessore diastolico del setto interventricola-
re; DTD: diametro telediastolico del ventricolo sini-
stro; DTS: diametro telesistolico del ventricolo sini-
stro; EF: frazione di eiezione del ventricolo sinistro;
Rapp.E/A: rapporto onda E, onda A Doppler transmi-
tralico; DTE: tempo di decelerazione della curva E del
doppler transmitralico.
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Legenda: AS: dimensioni telesistoliche dell’atrio sini-
stro; SIV: spessore diastolico del setto interventricola-
re; DTD: diametro telediastolico del ventricolo sini-
stro; DTS: diametro telesistolico del ventricolo sini-
stro; EF: frazione di eiezione del ventricolo sinistro;
Rapp. E/A: rapporto onda E, onda A Doppler transmi-
tralico; DTE: tempo di decelerazione della curva E del
Doppler transmitralico.

Tab. 1 - Parametri ecocardiografici in pazienti con FA par.: FA paros-
sistica; FA cr.: FA cronica; FA r.i.: FA recente insorgenza.

Tab. 2 - Parametri ecocardiografici in pazienti con FA par. E: FA
parossistica pazienti con eutiroidismo, IF: ipertiroidismo franco, IL:
ipertiroidismo latente.

AS

SIV

DTD

DTS

EF

Rapp.E/A

DTE

FA par. E

29  ± 11

9  ± 2 

47 ± 8

35  ± 6

59 ± 6

1,1  ± 0,3

210 ± 45

FA par. IF

30 ± 12

9 ± 2

48  ± 9

35 ± 7

58 ± 7

1,1 ± 0,3

210 ± 44

FA par. IL

29  ± 11

9  ± 2

48 ± 8

35 ± 6

59 ± 6

1,0 ± 0,3

200 ± 42

AS

SIV

DTD

DTS

EF

Rapp.E/A

DTE

FA par.

29 ± 11

9  ± 2

47 ± 8

35 ± 6

59 ± 6

1,1 ± 0,3

210 ± 45

FA cr.

46 ± 10

11 ± 2

50 ± 9

37  ± 8

48  ± 12

1,0 ± 0,3

180 ± 44

FA r.i.

37 ± 11

10 ± 2

48 ± 8

37  ± 9

50 ± 10

1,0 ± 0,3

190 ± 42
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naturale del cuore ipertiroideo è lo scompenso. Anche in
soggetti ipertiroidei molto giovani, in cui nessuna patolo-
gia cardiaca associata poteva giustificare la comparsa di
deficit di pompa, è stata osservata nel tempo la comparsa

di segni di insufficienza circolatoria. Nell’ipertiroidismo
il meccanismo responsabile del deficit di perfusione peri-
ferica è l’incapacità del cuore a mantenere l’apporto di
sangue ossigenato appropriato alla domanda periferica

abnormemente aumentata; si tratta quindi di scompenso
ad alta portata21. Sulla base delle modalità cliniche di pre-
sentazione della fibrillazione atriale distinguiamo:

a) fibrillazione atriale parossistica;
b) fibrillazione atriale cronica (anche di recente insor-
genza).

La modalità più frequente di presentazione dell’aritmia
nei pazienti ipertiroidei è la fibrillazione atriale parossi-
stica. L’ecocardiogramma non evidenzia differenze signi-
ficative nei pazienti eutiroidei ed ipertiroidei per quanto

riguarda le dimensioni atriali sinistre, lo spessore delle
pareti, la funzione sistolica e diastolica; suddette altera-
zioni appaiono correlate verosimilmente alla presentazio-

Legenda: AS: dimensioni telesistoliche dell’atrio sini-
stro; SIV: spessore diastolico del setto interventricola-
re; DTD: diametro telediastolico del ventricolo sini-
stro; DTS: diametro telesistolico del ventricolo sini-
stro; EF: frazione di eiezione del ventricolo sinistro;
Rapp.E/A: rapporto onda E, onda A doppler transmi-
tralico; DTE: tempo di decelerazione della curva E del
doppler transmitralico.

Tab. 3 - Parametri ecocardiografici in pazienti con FA cr. E.:
FAcronica pazienti con eutiroidismo, IF: ipertiroidismo franco, IL:
ipertiroidismo latente.

AS

SIV

DTD

DTS

EF

Rapp.E/A

DTE

FA cr. E

45 ± 11

11 ± 2

49 ± 8

36 ± 6

49 ± 6

1,1 ± 0,3

188 ± 45

FA cr. IF

46  ± 10

11 ± 2

50 ± 9

37 ± 8

48 ± 12

1,0 ± 0,3

180 ± 44

FA cr. IL

45 ± 11

10  ± 2

50 ± 8

37 ± 9

49 ± 10

1,0 ± 0,3

185 ± 42

Legenda: AS: dimensioni telesistoliche dell’atrio sini-
stro; SIV: spessore diastolico del setto interventricola-
re; DTD: diametro telediastolico del ventricolo sini-
stro; DTS: diametro telesistolico del ventricolo sini-
stro; EF: frazione di eiezione del ventricolo sinistro;
Rapp. E/A: rapporto onda E, onda A doppler transmi-
tralico; DTE: tempo di decelerazione della curva E del
doppler transmitralico.

Tab. 4 - Parametri ecocardiografici in pazienti con FA r.i. E.: FA recen-
te insorgenza pazienti con eutiroidismo, IF: ipertiroidismo franco, IL:
ipertiroidismo latente.

AS

SIV

DTD

DTS

EF

Rapp.E/A

DTE

FA r.i.E

38  ± 11

10 ± 2

47  ± 8

37 ± 6

50  ± 6

1,1 ± 0,3

195 ± 45

FA r.i.IF

38  ± 10

11 ± 2

48 ± 9

37  ± 8

49 ± 12

1,1 ± 0,3

190 ± 44

FA r.i.IL

37 ± 11

10 ± 2

48 ± 8

37 ± 9

50  ± 10

1,0 ± 0,3

190 ± 42

Fig. 4 - Esame Scintigrafico che evidenzia un nodulo caldo a livello del
lobo  sinistro, con assenza di captazione controlaterale.

NODULO CALDO PRIMA DELL’ALCOLIZZAZIONE

Fig. 5 - Esame scintigrafico dello stesso caso della figura 3 dopo alco-
lizzazione. Scomparsa del nodulo caldo e ripristino della captazione a
livello del lobo controlaterale.

DOPO ALCOLIZZAZIONE
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ne clinica dell’aritmia, alla sua durata e ad eventuali pato-
logie associate (ipertensione ecc.) piuttosto che alla pre-
senza di ipertiroidismo (Tab. 1, 2, 3, 4)22. Sulla base delle
suddette osservazioni cliniche e strumentali appare utile,
per i pazienti che giungono all’osservazione del cardiolo-
go con fibrillazione atriale parossistica o cronica non val-
volare, la valutazione della funzione tiroidea mediante
dosaggi del TSH, FT3 ed FT4, ecotomografia tiroidea
con color-doppler ed esame scintigrafico.

Protocollo terapeutico

Il trattamento dell’ipertiroidismo in un paziente cardio-
patico rappresenta spesso un difficile problema clinico.
L’approccio convenzionale alla terapia delle sindromi
ipertiroidee include l’uso di farmaci antitiroidei di sintesi
del gruppo delle tionamidi (metimazolo, carbimazolo e
propiltiouracile), la somministrazione di radioiodio (I’3’) e
l’intervento chirurgico (tiroidectomia subtotale). Da que-
ste premesse consegue che l’approccio terapeutico del
paziente ipertiroideo cardiopatico deve essere sempre
estremamente
individualizza-
to alla partico-
lare situazione
clinica e deve
tener ben pre-
sente, soppe-
sandoli attenta-
mente, tutti i
vantaggi e gli
svantaggi cor-
relati ad ogni
singolo presi-
dio terapeutico.
Il protocollo
terapeutico più accreditato, secondo recenti studi, è basa-
to sul principio di trattare da una parte la tireopatia e dal-
l’altra l’aritmia cardiaca e l’eventuale cardiopatia associa-
ta. È opportuno sottoporre i pazienti a terapia anticoagu-
lante con warfarin, con Index Normalized Ratio (I.N.R.:
range 2-3) allo scopo di contrastare le temibili complican-
ze tromboemboliche il cui rischio è aggravato dalla pre-
senza dell’ipertiroidismo. La dose ideale di anticoagulan-
te può risultare più bassa nell’ipertiroideo per un accele-
rato metabolismo dei fattori della coagulazione dipenden-
ti dalla vitamina K. A proposito dell’aritmia, i pazienti
con fibrillazione atriale parossistica rispondono general-
mente alla terapia con propafenone, anche se sono possi-
bili recidive entro le prime 4 settimane; in tal caso è
opportuno rimandare la cardioversione (elettrica o farma-
cologica) dopo aver riportato il paziente in condizioni di
eutiroidismo23. L’amiodarone (derivato benzofuranico
contenente iodio), largamente usato nel trattamento delle
aritmie ipercinetiche, è controindicato negli ipertiroidei,
in quanto inibisce la conversione nei tessuti periferici
della T4 in T3 e determina in tutti i pazienti trattati un
aumento delle concentrazioni sieriche della T4 e della

triiodotironina inversa (rT3) con associata riduzione della
T3 circolante. La somministrazione di amiodarone può
determinare in alcuni pazienti sia iper- che ipotiroidismo.
Il preciso meccanismo alla base di questo fenomeno, seb-
bene non ancora completamente chiarito, è probabilmen-
te legato al carico farmacologico di iodio che si associa
alla somministrazione del farmaco. Il trattamento di scel-
ta in questi pazienti, nella situazione suddetta, è la som-
ministrazione di farmaci che influiscono sulla sintesi o il
rilascio degli ormoni tiroidei (tionamidici, ioduro) o
forme radicali di trattamento (tiroidectomia subtotale,
terapia radiometabolica, alcolizzazione) in relazione alla
specifica patologia tiroidea. In particolare nel morbo di
Graves la terapia di scelta è quella basata sulla sommini-
strazione di farmaci tireostatici, nel gozzo tossico nodu-
lare quella chirurgica nei soggetti di età inferiore a 40-50
anni, quella radiometabolica nei pazienti più anziani. Da
alcuni anni viene praticata l’alcolizzazione24, questa tera-
pia è indicata in pazienti con gozzo uninodulare tossico
in alternativa alla terapia chirurgica o radiometabolica e
consiste nell’iniezione di alcool etilico al 95% all’inter-
no del nodulo iperfunzionante, sotto guida ecografica

(Fig. 4, 5).
In questa fase è
spesso utile e
talora indispen-
sabile associare
sostanze che ri-
ducono le ma-
n i f e s t a z i o n i
cardiovascolari
(β-bloccanti),
al fine di otte-
nere un ade-
guato controllo
di tali manife-
stazioni. La so-

la terapia antitiroidea non è sempre in grado di ripristina-
re il ritmo fisiologico. una cardioversione farmacologica
o elettrica dovrebbe, comunque, essere ritardata fino al
ripristino dell’eutiroidismo, poiché diversamente molto
alta è la probabilità di una recidiva aritmica. È opportuno
ricordare, se si utilizza digitale, che la risposta ai glucosi-
di è ridotta nella tireotossicosi per un accelerato metabo-
lismo di tali farmaci. Un’altra incertezza attiene la scelta
di un farmaco β-bloccante o di un Ca-antagonista per il
controllo della frequenza ventricolare. Se non vi sono
controindicazioni al suo uso, l’antagonista β-adrenergico
è preferibile perché più efficace nel bradicardizzare e
meno attivo nel produrre ipotensione. Raggiunta la con-
dizione di eutiroidismo solitamente si osserva, in assenza
di una preesistente malattia cardiaca, in caso di fibrilla-
zione atriale, la conversione spontanea a ritmo sinusale25.

Discussione

È noto, dalle varie casistiche presenti in letteratura, che
l’ipertiroidismo aumenta di tre volte il rischio di fibril-

Fig. 6
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lazione atriale. Il termine tireotossicosi dovrebbe esse-
re preferito, per quanto concerne le manifestazioni car-
diovascolari, a quello di ipertiroidismo, riservato ai
quadri clinici nei quali la tireotossicosi proviene da una
iperfunzione primitiva in sede di ghiandola tiroide,
prima fra tutte la malattia di Graves26.
Tuttavia non appare completamente chiarito il proble-
ma della reale incidenza di ipertiroidismo nei pazienti
con fibrillazione atriale (5-25%), considerando che l’i-
pertiroidismo può essere latente specialmente nei
pazienti anziani, i quali presentano una prevalenza di
fibrillazione atriale più alta rispetto ai pazienti di età
inferiore. È necessario segnalare che non tutti gli auto-
ri sono d’accordo nel effettuare un trattamento nell’i-
pertiroidismo subclinico27.
Mancano inoltre dati epidemiologici precisi sulla mor-
talità legata alle complicanze (fenomeni tromboembo-
lici) dell’aritmia secondaria a tireotossicosi. Da pun-
tualizzare la netta prevalenza dell’ipertiroidismo nel
sesso femminile in contrapposizione al fatto che la pre-
valenza della fibrillazione atriale è maggiore nei
maschi che nelle femmine (rapporto 1,5/1 circa), ciò
induce alla conclusione che l’ipertiroidismo non è una
causa comune di fibrillazione atriale nel maschio4.
Per quanto riguarda la presentazione clinica della
malattia, più frequentemente i pazienti non presentano
sintomi o segni extracardiaci classici di ipertiroidismo
e giungono all’osservazione in considerazione dell’e-
vento aritmico e dei sintomi ad esso associati (cardio-
palmo).

Conclusioni

Secondo quanto emerge dai più autorevoli studi, la pre-
valenza di ipertiroidismo nella popolazione di pazienti
con fibrillazione atriale non valvolare che giunge all’os-
servazione delle unità operative cardiologiche è elevata
(15% e arriva sino al 40% nei pazienti con età maggio-
re di 60 anni)28.
La diagnostica cardiologica (ECG ed ecocardiogram-
ma) non offre differenze significative per la valutazione
della sintomatologia cardiaca dei pazienti eutiroidei
rispetto ai pazienti ipertiroidei, in considerazione della
scarsità di comuni sintomi di ipertiroidismo, soprattutto
nella popolazione anziana; pertanto il dosaggio del
TSH, ridotto in tutte le forme di ipertiroidismo, risulta
essenziale per la diagnosi29.
La diagnosi di ipertiroidismo, soprattutto se posta pre-
cocemente, condiziona significativamente il decorso
clinico e l’iter terapeutico della malattia endocrina e l’e-
voluzione della cardiopatia secondaria.
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