
363

La tecnica di misurazione sfigmomano-
metrico-auscultatoria della pressione arte-
riosa (PA), messa a punto negli anni a ca-
vallo tra ’800 e ’900 per opera dell’italiano
Riva-Rocci e del russo Korotkoff, rimane –
a distanza di oltre un secolo – la più utiliz-
zata nella pratica clinica. È tale tecnica che
ci ha permesso di acquisire la quasi totalità
delle conoscenze che oggi abbiamo sul fe-
notipo PA, sia da un punto di vista fisiopa-
tologico che prognostico e terapeutico. Il
fenotipo PA è stato a lungo espresso esclu-
sivamente dai due valori numerici che si ot-
tengono dalla misurazione auscultatoria,
ossia la PA sistolica e la PA diastolica. In
realtà, come è mostrato in figura 1, PA si-
stolica e PA diastolica non sono che due va-
lori istantanei nell’ambito di uno sfigmo-
gramma arterioso che è più fisiologico con-
siderare costituito da una componente sta-
bile, rappresentata dalla PA media (che vie-
ne usualmente calcolata per approssima-
zione come PA diastolica + un terzo della

PA differenziale), e da una componente di-
namica, rappresentata dalle oscillazioni ci-
cliche che si verificano attorno al valore
medio e che vanno sotto il nome di pressio-
ne di polso o differenziale.

Lo scopo del presente articolo è di pas-
sare brevemente in rassegna l’impatto cli-
nico delle differenti componenti della PA
nei pazienti affetti da ipertensione arterio-
sa, analizzandone il grado di correlazione
con alcuni tra i più importanti indicatori di
danno d’organo.

Massa ventricolare sinistra

L’ipertrofia ventricolare sinistra è un
importante fattore di rischio indipendente
per tutte le principali complicazioni cardio-
vascolari dell’ipertensione arteriosa, com-
prese la cardiopatia ischemica1-3, la morte
improvvisa4, l’insufficienza cardiaca5 e gli
eventi cerebrovascolari6. La massa ventri-
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In a given hypertensive patient, clinically overt cardiovascular disease is often preceded by a num-
ber of signs of target organ damage at the cardiac, arterial and renal levels. These changes have been
collectively defined “pre-clinical cardiovascular disease”, and carry a substantially increased risk for
future cardiovascular complications. The present article examines the relationship between blood
pressure components and target organ damage in essential hypertension. Arterial pressure can be
split into a steady component (represented by the mean arterial pressure), which is a measure of the
average level of pressure in a given artery, and a pulsatile component (represented by the pulse pres-
sure), which estimates the cyclic oscillations around the mean. All blood pressure components show a
positive, linear correlation with left ventricular mass, both in the general population and in patients
with essential hypertension. However, the association is significantly stronger for the steady blood
pressure components (systolic and mean arterial pressure) than for the pulse pressure. Available da-
ta regarding arterial changes suggest that the association is partly different. The majority of available
studies show that large-artery intima-media thickening and discrete atherosclerotic plaques are bet-
ter predicted by pulse pressure than by other blood pressure components, particularly in the elderly.
After the age of 60, there is clear-cut evidence for a J-shaped relationship between diastolic blood
pressure and arterial thickening or plaques, while for younger age groups the relationship appears to
be linear. These data might offer an explanation for the observed superior prognostic value of pulse
pressure in the elderly. The relationship between the different blood pressure components and renal
damage is more controversial.

In summary, pulsatile, cyclic stress (as represented by pulse pressure) appears to be more impor-
tant in determining arterial changes in hypertensive patients, while steady blood pressure compo-
nents play a dominant role in the development of hypertensive left ventricular hypertrophy.
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colare sinistra e le sue modificazioni nel tempo sono
oggi considerate un surrogato relativamente accurato
del futuro rischio di eventi cardiovascolari in un deter-
minato soggetto o in una determinata popolazione7,8.

Una metanalisi di 19 studi clinici condotti su un to-
tale di 1443 soggetti9 ha mostrato che vi è un’associa-
zione diretta tra massa ventricolare sinistra e valori
pressori sia sistolici che diastolici, con coefficienti di
correlazione pari a 0.35 per la PA sistolica e 0.32 per la
PA diastolica. Il grado di associazione migliora signifi-
cativamente (p < 0.01) se al posto della PA convenzio-
nale, che è la media di poche misurazioni eseguite in
ambiente clinico, si utilizza la media della PA nelle 24
ore ottenuta tramite il monitoraggio automatico non in-
vasivo. La PA delle 24 ore è infatti più rappresentativa
della “vera” PA di un soggetto, essendo la media di
molte decine di misurazioni e non essendo soggetta al
cosiddetto “effetto camice”. Utilizzando la media della
PA nelle 24 ore il coefficiente di correlazione migliora
sensibilmente; inoltre, il grado di associazione con la
massa ventricolare sinistra risulta lievemente ma signi-
ficativamente migliore (p < 0.05) per la PA sistolica
(r = 0.50) che per la diastolica (r = 0.44).

In un’analisi preliminare del Progetto Ipertensione
Umbria Monitoraggio Ambulatoriale (PIUMA), un os-
servatorio epidemiologico di pazienti adulti con iper-
tensione arteriosa essenziale realizzato in tre ospedali
umbri, abbiamo valutato l’associazione esistente tra le
differenti componenti della PA e la massa ventricolare
sinistra in 2252 soggetti ipertesi non complicati di am-
bo i sessi, mai trattati (70%) o con trattamento sospeso
da almeno 4 settimane (30%). I risultati, riportati in fi-
gura 2, mostrano che la componente pressoria che più

strettamente si associa alla massa ventricolare sinistra è
la PA sistolica (r = 0.43), seguita dalla PA media (r =
0.38).

L’associazione risulta meno stretta, per quanto ri-
manga comunque significativa, con la PA differenziale
(r = 0.33) e la PA diastolica (r = 0.29). Questi dati sono
in accordo con quelli ottenuti in una popolazione gio-
vanile americana, nella quale l’intensità dell’associa-
zione con la massa ventricolare sinistra ha mostrato il
seguente ordine: PA sistolica > PA differenziale > PA
diastolica10. Solo un piccolo studio11, le cui conclusio-
ni sono state però ampiamente criticate12, sembra de-
porre per un maggiore ruolo della PA differenziale.

In conclusione, vi è una relazione diretta tra tutte le
componenti pressorie e la massa ventricolare sinistra.
Tuttavia, la maggioranza dei dati ad oggi disponibili
mostra che tale correlazione è più stretta se si conside-
ra la componente pressoria statica (PA sistolica e me-
dia) che non quella pulsatile (PA differenziale). Vi so-
no, d’altronde, solidi elementi fisiopatologici in grado
di spiegare questa relativa superiorità della PA sistolica
nel predire i valori di massa ventricolare sinistra. È in-
fatti proprio la PA sistolica, e non la PA differenziale,
una componente essenziale dello stress parietale telesi-
stolico del ventricolo sinistro, che a sua volta costitui-
sce uno stimolo fondamentale all’aumento della massa
miocardica, che ha a sua volta lo scopo di proteggere il
miocardio da un’eccessiva tensione parietale13.

Come si può osservare inoltre dalla figura 2, i nostri
dati confermano che quando si considerano i valori
pressori misurati in ambulatorio il grado di correlazio-
ne con la massa ventricolare sinistra è costantemente
inferiore rispetto a quando si prendono in considerazio-
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Figura 1. Sfigmogramma arterioso. PAD = pressione arteriosa diastolica; PAM = pressione arteriosa media; PAS = pressione arteriosa sistolica.

Figura 2. Correlazione tra differenti componenti della pressione arteriosa (PA) e massa ventricolare sinistra in 2252 soggetti ipertesi non trattati
del Progetto Ipertensione Umbria Monitoraggio Ambulatoriale. Le barre a sinistra si riferiscono alla media delle 24 ore, quelle a destra alla PA mi-
surata in ambulatorio dal medico. La linea orizzontale rappresenta il limite di significatività della correlazione con la massa ventricolare sinistra
(p < 0.001).
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ne i valori medi nelle 24 ore. È significativo tuttavia no-
tare come, pur considerando i valori medi ottenuti da un
monitoraggio pressorio per 24 ore, la correlazione tra
PA e massa ventricolare sinistra è comunque relativa-
mente modesta (un coefficiente di correlazione pari a
0.50 significa che non più del 25% della variabilità del-
la massa ventricolare sinistra è spiegata dai valori pres-
sori). Numerosi studi sperimentali ed epidemiologici
mostrano infatti che vari fattori non emodinamici pos-
sono giocare un ruolo nel determinare l’ipertrofia ven-
tricolare sinistra14.

Alterazioni della parete arteriosa

La disponibilità su larga scala dell’ecografia ad alta
risoluzione ha permesso di ottenere una misurazione
non invasiva, ripetibile e accurata dello spessore del
complesso intima-media delle grandi arterie. Tale spes-
sore è un indicatore precoce di arteriosclerosi, e l’inte-
resse clinico nei confronti di questo parametro è cre-
sciuto dopo la recente dimostrazione che esso costitui-
sce un predittore degli eventi cardiovascolari nella po-
polazione generale15-17. Non è tuttavia stato dimostrato
se il valore prognostico dello spessore medio-intimale
rimanga significativo anche in un’analisi multivariata
che tenga conto di un importante fattore confondente,
quale l’ipertrofia ventricolare sinistra, la quale conferi-
sce un importante rischio aggiuntivo di morbilità car-
diovascolare1-6 e tende ad associarsi in maniera signifi-
cativa all’ispessimento medio-intimale anche nel sog-
getto iperteso mai trattato di prima diagnosi18.

Quando si analizza la relazione tra le diverse com-
ponenti pressorie e lo spessore medio-intimale della pa-
rete arteriosa, la situazione appare differente rispetto a
quella analizzata più sopra a proposito dell’ipertrofia
ventricolare sinistra. Un’analisi del Rotterdam Study,
uno studio di popolazione olandese condotto su sogget-
ti di età ≥ 55 anni19, ha mostrato che lo spessore medio-
intimale della carotide comune ha una relazione positi-
va lineare con la PA differenziale, mentre la relazione
con la PA diastolica è chiaramente a forma di J. Infatti,
mentre lo spessore medio-intimale aumenta linearmen-
te all’aumentare della PA differenziale, esso aumenta
sia per bassi che per elevati valori di PA diastolica. È da
notare come, in questo studio, il fenomeno della curva
a J sia particolarmente evidente nei soggetti con eleva-
ta PA differenziale, ossia con ipertensione sistolica iso-
lata. Un dato simile è stato osservato anche nei sogget-
ti anziani (≥ 65 anni) arruolati nel Cardiovascular
Health Study20. La relazione tra PA diastolica e spesso-
re medio-intimale è risultata invece lineare nella popo-
lazione, più giovane, dello studio Atherosclerosis Risk
in Communities21. La differenza fondamentale in que-
sto caso sembra pertanto risiedere nell’età. Nell’anzia-
no, o comunque dopo i 55-60 anni, è sicuramente la PA
differenziale il più importante determinante dello spes-
sore medio-intimale, e questo è testimoniato dalla chia-

ra esistenza di una curva a J per la PA diastolica in que-
sta fascia di età. Al contrario, nei soggetti più giovani,
il ruolo della PA differenziale non è più preponderante,
e la relazione con lo spessore medio-intimale è lineare
sia per la PA sistolica che per la PA diastolica. Questi
dati hanno importanti implicazioni cliniche e progno-
stiche, e potrebbero in parte fornire una spiegazione del
fatto che la PA differenziale costituisce un fattore pro-
gnostico preponderante rispetto alle altre componenti
pressorie solo al di sopra dei 60 anni, mentre al di sot-
to di tale limite di età la PA media ha un significato pre-
dittivo maggiore22.

Il limite di questi studi di associazione è la loro na-
tura trasversale e non longitudinale, per cui non si può
concludere direttamente da essi se la PA differenziale
sia di per sé uno stimolo aterogeno o sia una conse-
guenza dell’aumento della rigidità del vaso arterioscle-
rotico. Tuttavia, una recente analisi prospettica del
Kuopio Ischemic Heart Disease Study23 ha correlato i
valori di PA sistolica e diastolica con le modificazioni
spontanee dello spessore medio-intimale della carotide
comune nei successivi 4 anni di osservazione (Fig. 3).
Mentre, ad ogni livello di PA diastolica, un aumento
della PA sistolica comportava un incremento progressi-
vo dell’ispessimento medio-intimale nei 4 anni succes-
sivi, al contrario valori più elevati di PA diastolica a pa-
rità di valori di PA sistolica si associavano ad una ridu-
zione dell’incremento dello spessore medio-intimale.
Questi dati sono a favore di un ruolo causale della PA
differenziale nel determinare l’ispessimento medio-in-
timale. È d’altronde noto che le alterazioni cicliche a
carico della parete arteriosa costituiscono il principale
stimolo per il rimodellamento vascolare nel soggetto
iperteso24, e che è la riduzione locale della PA differen-
ziale, e non della PA media, il principale fattore che de-
termina la riduzione dello spessore medio-intimale in
corso di trattamento antipertensivo25.

Anche per ciò che riguarda le lesioni arteriose più
avanzate, rappresentate dalle placche arterioscleroti-
che, la PA differenziale sembra giocare un ruolo deter-
minante26-28. In 366 soggetti dell’età media di 74 anni
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Figura 3. Incremento dello spessore medio-intimale dell’arteria caroti-
de comune durante 4 anni di follow-up in 1026 soggetti di sesso maschi-
le suddivisi in base ai valori di pressione arteriosa (PA) sistolica e dia-
stolica misurati all’inizio dello studio. Da Lakka et al.23, modificata.
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con PA diastolica < 90 mmHg, Franklin et al.26 hanno
osservato che la PA differenziale era il principale pre-
dittore di una stenosi carotidea > 50% all’esame Dop-
pler. Quando nel modello multivariato venivano inclu-
se anche la PA sistolica o la diastolica, la prima non ri-
sultava significativa, mentre la seconda mostrava
un’associazione negativa con la presenza di stenosi.
Inoltre, la PA differenziale ottenuta al monitoraggio in-
trarterioso per 24 ore è risultata la componente presso-
ria più strettamente correlata con la presenza di placche
carotidee ad un esame eco-Doppler eseguito dopo 10
anni27. Quindi, almeno nel soggetto anziano, e soprat-
tutto in presenza di valori di PA diastolica < 90 mmHg,
la PA differenziale costituisce la componente pressoria
più importante nel determinare le placche arterioscle-
rotiche carotidee, indipendentemente dai valori di PA
sistolica.

Alcuni autori hanno indagato la relazione esistente
tra differenti componenti pressorie e alterazioni delle
arterie di resistenza. L’insieme dei risultati mostra che
un aumento del carico pressorio pulsatile, rappresenta-
to dalla PA differenziale, si associa ad un rimodella-
mento concentrico delle arterie di resistenza29,30 e ad un
aumento delle resistenze vascolari minime dell’avam-
braccio31. Tuttavia, studi di più grandi dimensioni sono
necessari per trarre conclusioni definitive sull’argo-
mento.

Proteinuria

La microalbuminuria, definita come un’escrezione
di albumina nelle urine in quantità superiori ai limiti
della norma ma non identificabili con le usuali strisce
reattive, si associa ad un aumentato rischio cardiova-
scolare nei pazienti ipertesi32,33. Il differente impatto
delle diverse componenti pressorie sulla microalbumi-
nuria è stato oggetto di alcuni recenti studi. In 779 sog-
getti giovani con ipertensione borderline o lieve la PA
sistolica nelle 24 ore, ma non la PA diastolica, si è as-
sociata in maniera indipendente alla presenza di albu-
minuria34. Altri studi, eseguiti anch’essi con il monito-
raggio pressorio per 24 ore, non hanno tuttavia mostra-
to differenze a tale riguardo tra PA sistolica, media e
diastolica35,36. Pedrinelli et al.37 hanno indagato la mi-
croalbuminuria e le diverse componenti pressorie che
ad essa si associano in una popolazione maschile non
diabetica (n = 211) costituita da normotesi, ipertesi non
complicati e pazienti affetti da arteriopatia obliterante
degli arti inferiori. Ad un’analisi univariata, tutte le
componenti pressorie si sono associate in maniera po-
sitiva alla microalbuminuria (tutte le p < 0.05); tuttavia,
il grado di correlazione è risultato più stretto per la PA
differenziale e la PA sistolica (entrambe le r = 0.38) che
per la PA media (r = 0.28) e diastolica (r = 0.18). Dopo
correzione per l’età, la PA differenziale ha mantenuto
un’associazione indipendente con la microalbuminu-
ria; dopo inclusione della PA differenziale, l’aggiunta

nel modello della PA sistolica o media non è risultata
significativa, mentre la PA diastolica si è associata in
maniera negativa alla presenza di microalbuminuria.
Questi dati trasversali suggeriscono l’esistenza di una
correlazione tra PA differenziale e microalbuminuria in
soggetti non diabetici. Bisogna tuttavia tenere presente
che un terzo dei soggetti di questo studio (n = 64) era
affetto da arteriopatia obliterante degli arti inferiori cli-
nicamente evidente, e proprio in questo sottogruppo
erano presenti i valori più elevati sia di PA differenzia-
le che di microalbuminuria. Non è quindi noto fino a
che punto questi risultati si possano applicare ad una
popolazione ipertesa non complicata.

In un’analisi preliminare del Progetto Umbria Dia-
bete (Reboldi G., dati non pubblicati), uno studio os-
servazionale di pazienti diabetici umbri, l’associazione
tra differenti componenti pressorie (sistolica, diastoli-
ca, media e differenziale) e proteinuria è stata valutata
in 3514 pazienti affetti da diabete mellito di tipo 2. I da-
ti ottenuti mostrano che tutte le componenti risultano
predittive nei confronti della proteinuria (tutte le p
< 0.01). È stato inoltre elaborato un modello multiva-
riato che includeva età, durata del diabete, sesso, livel-
lo di emoglobina glicata, colesterolemia totale, presen-
za di malattia cardiovascolare clinicamente manifesta e
trattamento antipertensivo. In tale modello, le differen-
ti componenti pressorie sono state aggiunte separata-
mente, e il valore predittivo dei diversi modelli è stato
confrontato tramite la stima della quota di variabilità
(espressa come -2 log likelihood) della variabile dipen-
dente (proteinuria) che non veniva spiegata da ogni sin-
golo modello. In questa analisi, la presenza di protei-
nuria veniva predetta in maniera significativamente mi-
gliore (p < 0.01 per tutti i confronti) dalla PA sistolica
e dalla PA media (-2 log likelihood = 2936.8 e 2937.6,
rispettivamente) che non dalla PA differenziale e dalla
PA diastolica (-2 log likelihood = 2944.7 e 2945.0, ri-
spettivamente).

In sintesi, non esiste allo stato attuale una univoca
dimostrazione di una differenza significativa tra PA si-
stolica, differenziale e media in termini di correlazione
con la proteinuria nei pazienti ipertesi. Alcuni studi34,37,
ma non altri35,36, suggeriscono a tale riguardo una su-
periorità della PA sistolica su quella diastolica. Bisogna
considerare che PA sistolica e PA differenziale sono,
per definizione, variabili assai correlate tra loro, e per-
tanto la valutazione comparativa dell’intensità della lo-
ro associazione con qualsiasi parametro biologico, sia
esso la massa ventricolare sinistra, lo spessore medio-
intimale o l’albuminuria, risente della collinearità esi-
stente tra di esse, e necessita di studi di grandi dimen-
sioni.

Conclusioni

È possibile distinguere nella PA una componente
statica (rappresentata dalla PA media), che è una misu-
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ra del valore pressorio medio vigente in una data arte-
ria, ed una componente pulsatile (rappresentata dalla
PA differenziale), che stima le oscillazioni cicliche at-
torno al valore medio. Per quanto la massa ventricolare
sinistra mostri un’associazione diretta con tutte le com-
ponenti pressorie, la maggioranza dei dati disponibili
mostra una correlazione più stretta con la componente
pressoria statica (PA sistolica e media) che non con
quella pulsatile (PA differenziale). La relazione tra le
diverse componenti pressorie e le alterazioni della pa-
rete arteriosa appare invece parzialmente differente. Sia
lo spessore medio-intimale sia le placche arteriosclero-
tiche si associano in maniera più stretta con la PA dif-
ferenziale che con le altre componenti pressorie, specie
nel soggetto anziano. Infatti, dopo i 60 anni di età, vi è
chiara dimostrazione dell’esistenza di una curva a J tra
PA diastolica e alterazioni della parete arteriosa, men-
tre tale relazione appare lineare nei soggetti più giova-
ni, nei quali il ruolo della PA differenziale non sembra
essere preponderante. Questi dati sono in accordo con
gli studi longitudinali che documentano come la PA
differenziale abbia, nel soggetto anziano, un valore pro-
gnostico superiore a quello delle altre componenti pres-
sorie.

Riassunto

La pressione arteriosa (PA) è costituita da una com-
ponente statica, rappresentata dalla PA media, e da una
componente pulsatile, rappresentata dalla PA differen-
ziale. Il presente articolo esamina le relazioni che le
differenti componenti pressorie hanno con i principali
indici di danno d’organo nell’ipertensione arteriosa. La
massa ventricolare sinistra si correla in maniera diretta
con tutte le componenti pressorie; tuttavia, la maggio-
ranza dei dati disponibili mostra una correlazione più
stretta con la componente pressoria statica (PA sistoli-
ca e media) che non con quella pulsatile (PA differen-
ziale). Lo spessore medio-intimale delle arterie caroti-
di mostra invece una relazione con le componenti pres-
sorie parzialmente differente. Infatti, sia lo spessore
medio-intimale sia le placche arteriosclerotiche si asso-
ciano in maniera più stretta alla PA differenziale che al-
le altre componenti pressorie, specie nel soggetto an-
ziano. Dopo i 60 anni di età, infatti, vi è una relazione
a “J” tra la PA diastolica e le suddette alterazioni della
parete arteriosa; tale relazione appare invece di tipo li-
neare nei soggetti più giovani, nei quali il ruolo della
PA differenziale non sembra essere preponderante.
Questi dati sono in accordo con gli studi longitudinali
che documentano come la PA differenziale abbia, nel
soggetto anziano, un valore prognostico superiore a
quello delle altre componenti pressorie.

Parole chiave: Danno d’organo; Ipertensione arteriosa;
Ipertrofia ventricolare sinistra; Pressione arteriosa;
Pressione differenziale; Spessore intima-media.
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