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Introduzione
L’ipertensione viene scoperta per 
la prima volta nel 1896 da Scipione 
Riva Rocci a seguito dell’invenzio-
ne dello sfigmomanometro (uno 
strumento in grado di misurare la 
pressione arteriosa nell’uomo). An-
tecedentemente a ciò, già nel 1827 
ci fu l’osservazione di Sir Richard 
Bright, il quale riconobbe alcuni 
pazienti che presentavano una 
marcata proteinuria ed ipertrofia 
ventricolare sinistra. Ciò diede ori-
gine all’enigma di Bright, poiché la 
comunità scientifica non era anco-
ra in grado di riconoscere che, que-
sti adattamenti patologici, fossero 
riconducibili all’ipertensione (Fogari 
e Costa, 2017).

Nel 1911, tale condizione fu definita 
da Frank come “essential hyper-
tonie” (ciò che oggi corrisponde 
all’ipertensione essenziale). Tutta-
via, si iniziò a comprendere la peri-
colosità dell’ipertensione soltanto 
nel 1913, mediante uno studio di 
follow-up condotto da Theodore 
Janway. Negli anni ’30 si iniziò a 
presupporre l’origine nervosa della 
malattia (chiamata “ipertensione 
rossa”), seguita dai primi approcci 
terapeutici come la simpaticec-
tomia, i quali venivano riservati ai 
pazienti gravissimi. Con tale pratica 
conseguiva una forte ipotensione 
ortostatica con relativa incompati-
bilità nella pratica clinica (Fogari e 
Costa, 2017).

Fu solo negli anni ’50, che si riuscì 
a definire con certezza come iper-
tesi gli individui con valori pressori 
uguali o superiori a 140/90 mmHg. 
A seguito di tale scoperta, dopo gli 
anni ’50, iniziarono i primi sviluppi 
per un approccio terapeutico con-
sono all’ipertensione essenziale.  

Si decise di partire da una rivisita-
zione dietetica, la quale non portò 
a risultati eclatanti. Negli anni ’60 
avvenne la svolta terapeutica 
attraverso l’utilizzo di reserpina, 
idralazina e diuretici tiazidici (clas-
se tuttora utilizzata). Inoltre, si 
comprende per la prima volta come 
l’ipertensione non è di per sé una 
malattia curabile rilevandone la 
causa, bensì un fattore di rischio 
cardiovascolare predisponente alla 
morte (Fogari e Costa, 2017).
La ricerca attuale si basa sull’epi-
demiologia, sull’eziopatogenesi e 
sul confronto delle diverse terapie 
farmacologiche, considerando le 
condizioni del paziente, nonchè 
gli interventi non farmacologici, 
quali l’attività fisica, la nutrizione, 
il controllo del peso corporeo e la 
riduzione di fattori di rischio come il 
fumo e l’alcol.

Oggi, l’ipertensione può essere 
definita non come una malattia, 
bensì un fattore di rischio (ovve-
ro, una condizione che aumenta 
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la probabilità che si verifichino 
comorbidità prevalentemente 
cardiovascolari e renali) (Whelton 
et al., 2018). Questa visione non 
è sempre condivisa nel linguag-
gio comune, dove l’ipertensione 
viene erroneamente associata a 
una “malattia”.

Volendo offrire un’altra definizio-
ne: l’ipertensione è una condi-
zione caratterizzata dall’elevata 
pressione arteriosa sistolica 
(PAS) e/o diastolica (PAD) del 
sangue all’interno delle arterie.  
Per poter rientrare nei differenti 
quadri ipertensivi, secondo le li-
nee guida della European Society 
of Cardiology (ESC) e European 
Society of Hypertension (ESH), 
i valori pressori arteriosi del pa-
ziente devono risultare uguali o 
superiori a 140 mmHg (PAS) e/o 
90 mmHg (PAD). Qualora pren-
dessimo in considerazione le li-
nee guida della American College 
of Cardiology (ACC) e American 
Heart Association (AHA), i valori 
pressori arteriosi non devono su-
perare i 130/80 mmHg (Bakris et 
al., 2019).

L’ipertensione può essere clas-
sificata in base a diversi criteri, 
tra cui la severità, la causa e il 
decorso clinico. La più comune 
si basa sull’attribuire un grado di 
severità (in relazione al rischio 
cardiovascolare) secondo i valori 
pressori registrati durante la mi-
surazione [Tabella 1].

Alle volte, la terminologia può 
variare in relazione all’uso/non 
uso di una terapia farmacologica, 
utilizzando termini quali “control-
led/uncontrolled hypertension” 
(tipicamente associata alle linee 
guida della AHA/ACC). Soggetti 
con valori pressori inferiori a 
130/80 mmHg, i quali fanno uso di 
farmaci antipertensivi rientrano 
nella categoria controlled hyper-
tension. Soggetti con valori pres-
sori superiori a 130/80 mmHg, i 
quali non seguono una terapia 
antipertensiva rientrano nella 
uncontrolled hypertension (Miao 
et al., 2020) [Figura 1]. 

Altre classificazioni riguardano 
principalmente le caratteristiche 
di ipertensione arteriosa. 

Osservando le cause scatenanti 
abbiamo:
-	 ipertensione primaria (o 

essenziale), la quale rap-
presenta il 95% dei casi di 
ipertensione (Williams et al., 
2018), in cui non si riescono a 
riconoscere le relative cause 
scatenanti; 

-	 ipertensione secondaria, la 
quale rappresenta il 5% dei 
casi d’ipertensione (Williams 
et al., 2018), in cui è possibile 
riconoscere la causa (es. 
aldosteronismo primario o ma-
lattie renali/cardiovascolari). 

A seconda del decorso, si distin-
guono: 
-	 ipertensione maligna, pre-

sente nel 5% dei casi e con 
rapida progressione (gravi 
complicanze o morte nel giro 
di 1-2 anni). Tipicamente, si 
riconosce un’ipertensione 
severa, insufficienza renale, 
encefalopatia ipertensiva ed 
emorragie; 

-	 ipertensione benigna, pre-
sente nella maggior parte 
dei casi (95%) e un decorso 
perlopiù stabile (non induce 
a morte o gravi complicanze). 
In genere, il paziente muore 
per infarto miocardico, com-
plicanze di insufficienza car-
diaca o ictus. 

Inoltre, esistono altre tipologie di 
ipertensione, particolari e scar-
samente conosciute dalla popo-
lazione. Esse sono: 
-	 ipertensione da camice bian-

co (White Coat Hypertension, 
WCH) quando i valori pressori 
salgono oltre le soglie normali 
solo in presenza del medico 
o nell’ambiente ospedaliero a 
causa di stati ansiogeni del 
paziente [SIIA, s.d.]; 

-	 ipertensione mascherata 
(Masquerade Hypertension, 
MH) quando i valori pressori 
superano la norma con la mi-
surazione casalinga [Franklin 
et al., 2017].

Tabella 1: Classificazione dell’ipertensione arteriosa nei soggetti adulti di età uguale o superiore a 18 anni
Fonte: European Society of Hypertension

Figura 1: Definizioni di controlled ed uncontrolled hypertension secondo le linee guida ACC/AHA 
Fonte: Miao, H. et al., 2020 
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attività preventiva adattata

1. Epidemiologia
dell’ipertensione
Secondo il report globale del 2023 
condotto dalla World Healt Organi-
zation (WHO), la “diagnosi” avvie-
ne solo nel 54% degli adulti con 
ipertensione, solo il 42% riceve un 
trattamento mentre soltanto il 21% 
ha un monitoraggio continuo dell’i-
pertensione.
Sempre a livello globale, la prevalen-
za dell’uncontrolled hypertension 
è scesa leggermente, passando 
dal 29% nel 2010 al 26% nel 2019. 
Tuttavia, questo risulta essere in-
sufficiente per raggiungere come 
target globale il 21% entro il 2025. 
Considerando l’andamento attua-
le, si presuppone di raggiungere il 
25% come risultato globale entro 
il 2025. Inoltre, si stima che il 33% 
della popolazione globale tra i 30 
ed i 79 anni sia affetta da iperten-
sione. Ovviamente, il tutto varia per 
prevalenza, a seconda della na-
zione ed in relazione alla controlled 
hypertension o alla uncontrolled 
hypertension [WHO, 2023]. Infine, il 
report della WHO (2023) offre diver-
si dati specifici sulle singole nazioni, 
tra cui l’Italia [Figura 10 al termine 
dell’articolo]. 

2. Ipertensione: adattamenti, 
rischi e fattori scatenanti

L’ipertensione risulta essere una 
condizione complessa in quanto 
coinvolge molteplici apparati e si-
stemi in modo peculiare.

 In sintesi, la pressione arteriosa 
(PA) dipende da due fattori principa-
li: la gittata cardiaca e le resistenze 
periferiche. 
Questi due fattori vengono influen-
zati (positivamente o negativamen-
te) da altre variabili come la funzio-
nalità cardiaca, il volume ematico, 
il sistema nervoso autonomo, e 
da meccanismi locali o endocrini 
(Figura 2).
L’ipertensione comporta alterazioni 
e danni che riguardano il funziona-
mento di specifici organi (Hyper-
tension-mediated organ damage, 
HMOD), avviando determinate pa-
togenesi tipiche a seconda dell’or-
gano o sistema coinvolto. Si cita la 
definizione fornita dalla AHA: 

“Hypertension-mediated organ 
damage (HMOD) is defined as the 
structural or functional alteration of 
the arterial vasculature and/or the 
organs it supplies that is caused by 

elevated BP. End organs include the 
brain, the heart, the kidneys, central 
and peripheral arteries, and the 
eyes.” [Uger et al., 2020]

2.1. Effetti dell’ipertensione sul cuo-
re e sul sistema vascolare
I gradienti pressori presenti all’inter-
no delle camere cardiache di destra 
e di sinistra variano notevolmente. 
Nella parte destra del cuore si rico-
noscono pressioni inferiori (15-30 
mmHg) e spessore miocardico 
ridotto, in quanto adempie alla cir-
colazione polmonare. Nella parte si-
nistra del cuore sono presenti pres-
sioni maggiori (100-140 mmHg) ed 
un aumentato spessore miocardico, 
in quanto adempie alla circolazione 
sistemica.
L’ipertensione rappresenta una 
condizione pericolosa, poiché altera 
significativamente la struttura e la 
funzionalità cardiovascolare stessa 
(myocardial remodeling) (Figura 3). 

Figura 2: Rappresenta-
zione grafica dei fattori 
coinvolti nell’iperten-
sione. 
Fonte: Unibo, slides pato-
logia generale, Capitolo 
37. Ipertensione

Figura 3: Rappresentazione grafica del rimo-
dellamento miocardico e del funzionamento 
cardiaco in relazione all’ipertensione
Fonte: González, A. et al., 2018

Legenda: BP: Blood Pressure (Pressione san-
guigna); LVH: Left Ventricular Hypertrophy 
(Ipertrofia Ventricolare Sinistra); CFR: 
Coronary Flow Reserve (Riserva di Flusso 
Coronarico); CV: CardioVascular (CardioVa-
scolare)
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Proprio per tale motivo, si parla 
di malattie cardiache ipertensive 
(hypertensive heart diseases), 
ovvero un insieme di patologie 
cardiache scaturite a seguito 
dell’ipertensione. 

Di tale categoria fanno parte: 
-	 ipertrofia ventricolare sinistra 

(IVS), un ispessimento delle 
pareti muscolari del ventri-
colo sinistro. A differenza 
dell’adattamento ventricolare 
indotto dall’esercizio fisico, 
in questo caso si riconosce 
la presenza di collagene e 
tessuto fibrotico a seguito 
dell’attività di TGFb e metallo-
peoteinasi. Tale adattamento 
riduce l’elasticità del tessuto 
cardiaco (riducendo, a sua 
volta, la capacità contrattile 
o la conduzione dell’impulso). 
Questa condizione può avere 
anche valenza “protettiva” 
(in letteratura prende il nome 
di ventricular stiffness), 
in quanto rende la parete 
cardiaca maggiormente ri-
gida, evitando le deformità 
e resistendo alla pressione 
aumentata (González et al., 
2018);

-	 disfunzione sistolica e/o 
diastolica, una delle conse-
guenze riscontrabili a seguito 
dell’adattamento dei miocar-
diociti in relazione all’iperten-
sione. Nella disfunzione sisto-
lica il cuore non è in grado di 
contrarsi in maniera efficace. 
Di conseguenza, una parte 
del sangue presente nella 
camera cardiaca non viene 
espulsa. Nella disfunzione 
diastolica, il cuore non è in 
grado di rilassarsi adeguata-
mente a causa della rigidità 
a seguito del rimodellamen-
to dei miocardiociti. Come 
effetto, si riconosce che la 
camera non riesce a riempirsi 
adeguatamente. Il tutto sfo-
cia in un’alterazione ulteriore 
delle pressioni, nonché un 

aumentato rischio di svilup-
pare trombi a seguito della 
circolazione alterata del san-
gue. Gravi compromissioni 
della funzionalità contrattile 
cardiaca possono portare 
alla condizione di insufficien-
za cardiaca (classificabile 
secondo le classi NYHA in re-
lazione alla compromissione 
funzionale). Nello specifico, in 
relazione all’ipertensione, si 
definisce la condizione con il 
termine “cardiopatia iperten-
siva” [González et al., 2018];

-	 aritmie, infarto e angina pec-
toris possono essere viste 
come conseguenze causate 
dall’ipertensione e relative 
hypertensive heart desea-
ses. Esse sono riscontrabili a 
seguito degli adattamenti dei 
miocardiociti e conseguenti 
alterazioni morfo-funzionali 
dell’organo stesso. Potrebbero 
anche essere presenti ante-
cedentemente allo sviluppo 
dell’ipertensione.

Anche i vasi sanguigni sono 
soggetti a rimodellamento mor-
fologico (eutrofico od ipertrofico). 
Di fatto, si riconosce l’ispessi-
mento della parete vascolare, il 
quale riduce la cavità interna del 
vaso stesso (aumentandone la 
pressione interna e resistenze 
periferiche).

Tale ipertrofia concentrica è me-
diata da processi di apoptosi, 
infiammazione, alterazione della 
matrice extracellulare e fibrosi al 
tessuto interessato. L’insieme di 
queste alterazioni comportano un 
aumento della rigidità della parete 
vascolare (chiamata arterial stiff-
ness nella letteratura scientifica) 
con conseguente diminuzione 
della riposta elastica del tessuto 
vascolare (Intengan e Schiffrin, 
2000).
Gioca un ruolo fondamentale 
l’ossido nitrico (Nitric Oxide, NO), 
il quale ha azione vasodilatatrice. 

La riduzione dei livelli di NO può 
essere causata dall’eccessiva 
presenza di radicali liberi, da 
una ridotta produzione regolata 
dall’attività dell’arginina oppure 
dalla presenza di sostanze va-
socostrittrici (es. angiotensina o 
derivati della cicloossigenasi). Tali 
variazioni possono portare allo 
sviluppo delle disfunzioni endo-
teliali, ovvero quella condizione 
patologica caratterizzata da cel-
lule endoteliali anatomicamente 
integre, ma la cui stimolazione, 
invece di determinare esclusiva-
mente la produzione di NO, attiva 
in modo parallelo la produzione 
di specie reattive dell’ossigeno 
(chiamati anche “radicali liberi”). 
Tutto ciò sfocia in alterazioni 
anatomiche e funzionali princi-
palmente vascolari, ma coinvol-
gono anche cuore, reni, sistema 
nervoso e polmoni (Ghiadoni et 
al., 2012).

Sempre a livello cardiovascolare 
(ad esclusione dell’ictus, che ver-
rà trattato in seguito), il T-SCORE 
può essere utilizzato per stimare 
il rischio di un evento cardiova-
scolare nei successivi 10 anni. 
Esso prende in considerazione 
diversi fattori, quali l’età, il fumo, il 
colesterolo, il sesso e la pressio-
ne sistolica. 

2.2. Effetti dell’ipertensione
sui reni
I reni ed il Sistema Renina Angio-
tensina Aldosterone (RAAS) risul-
tano essere altri organi e sistemi 
coinvolti in maniera rilevante nel-
la fisiopatologia dell’ipertensione. 
I reni svolgono molteplici funzioni 
come il bilancio idro-elettrolitico, 
la produzione e il riassorbimento 
di bicarbonato, eliminare gli ele-
menti del catabolismo e il con-
trollo del pH dei liquidi organici. 
Altresì importante è la produzione 
di prostaglandine e renina, ma 
anche l’eritropoiesi e Diidrossivi-
tamina D (forma attiva della Vita-
mina D) [James et al., 2014]. 
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Il RAAS è costituito da una serie 
di reazioni a partire dall’apparato 
iuxaglomerulare, le quali hanno 
azione diretta a livello pressorio e 
sull’equilibrio idrosalino. L’angio-
tensina II svolge un ruolo fonda-
mentale nella regolazione della 
pressione arteriosa, grazie alla 
sua azione vasocostrittrice, ma 
interviene anche nel riassorbi-
mento di ioni sodio, cloro, potassio 
e acqua. Inoltre, induce un au-
mento dell’attività simpatica e la 
secrezione di aldosterone, mentre 
a livello della neuroipofisi favorisce 
la secrezione di vasopressina 
(favorendo il riassorbimento di ac-
qua) (Figura 4).
L’ipertensione, a livello renale, può 
portare alla nefroangiosclerosi 
arteriolare ipertensiva, la quale 
può presentarsi in forma beni-
gna o maligna. Il danno renale si 
manifesta con una progressiva 
riduzione della funzionalità renale, 
evidenziata da un calo del filtrato 
glomerulare e un aumento della 
creatinina. Può inoltre comparire 
microalbuminuria o proteinuria. 
Se non trattata, questa condizio-
ne può evolvere in insufficienza 
renale avanzata, caratterizzata da 
una marcata riduzione del filtrato 
renale (Marcantoni, 2015).

2.3. Effetti dell’ipertensione 
su altri organi e sistemi
L’ipertensione, a livello encefalico, 
aumenta il rischio di ictus (Misga-
na et al., 2023), può portare allo 
sviluppo di emicranie ipertensive 
e non sono da escludere altre 
complicanze di natura vascolare 
come aneurismi, stenting, piccole 
emorragie (microbleeds) ed en-
doarterectomia carotidea (Arca 
e Halker Singh, 2019). Inoltre, tali 
alterazioni del flusso sanguigno 
possono favorire lo sviluppo di 
demenza, Alzheimer ma anche 
atrofia cerebrale (Sierra, 2020; 
Turana et al., 2022).
Le scale di rischio Framingham 
Stroke Risk Score (FSRS), QStroke 
ed CHADS2/CHA2DS2VASc pos-
sono essere utili nello stimare la 
possibilità di insorgenza di ictus. 
In genere, queste scale attribu-
iscono un punteggio, così come 
nel T-SCORE, ai differenti fattori 
di rischio presi in considerazione 
(es. fibrillazione atriale, valori 
pressori, fumo, diabete di tipo 2, 
sesso, età, terapie e/o ipertrofia 
ventricolare sinistra).
Invece, a livello oculare, l’iper-
tensione potrebbe aumentare la 
possibilità di sviluppare glaucomi 
(Leeman e Kestelyn, 2019). 

Infine, il sistema nervoso autonomo 
(SNA) ha rilevanza transitoria data 
la sua azione esplicata in breve 
durata. Uno studio del 2016 di Mäki-
Petäjä e collaboratori ha evidenzia-
to l’importanza della sua azione nel 
lungo termine in relazione all’ecces-
siva attivazione del tono simpatico. 
Oltre a ciò, rimangono oggetto di 
dibattito scientifico le modalità 
con cui il sistema nervoso venga 
modificato, o agisca esso stesso, 
in presenza di ipertensione, soprat-
tutto per quanto riguarda i riflessi 
barocettoriali e le vasodilatazioni a 
mediazione nervosa.
Nell’ipertensione arteriosa si 
riscontra un aumento del tono 
simpatico, il quale diventa sem-
pre più evidente a seconda della 
progressione dell’ipertensione 
stessa. Tale attivazione adrener-
gica risulta marcata nei pazienti 
in cui lo stato ipertensivo si as-
socia ad un aumento patologico 
della massa corporea o ad una 
compromissione della funzione 
contrattile del ventricolo sinistro, 
e cioè all’obesità e allo scompen-
so cardiocircolatorio (condizioni 
di per sé caratterizzate da un au-
mento delle influenze adrenergi-
che sul cuore e sui vasi) [Grassi, 
2001; Mancia e Grassi, 2014]. 

attività preventiva adattata

Figura 4: Rappresenta-
zione grafica del RAAS 
e le sue funzioni prin-
cipali in relazione alla 
pressione arteriosa
Fonte: Wikimedia 
Commons, 2023, 
Renin-angiotensin-al-
dosterone system

Legenda: ACE: Angioten-
sin Conversion Enzyme 
(enzima di conversione 
dell’angiotensina); 
ADH: AntiDiuretic 
Hormone (Ormone 
Antidiuretico)
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Tali alterazioni del tono simpatico 
sono causate proprio dalla modi-
ficazione funzionale dei recettori 
adrenergici alfa (aumentata) e 
beta (diminuita). Si riconosce, 
quindi, un’attivazione marcata 
del sistema nervoso simpatico 
a discapito del sistema nervoso 
parasimatico (rilevabile mediante 
la tecnica microneurografica). Il 
tutto comporta un aumento della 
pressione arteriosa, peggioran-
do il quadro clinico del soggetto 
iperteso (Grassi, 2001; Mancia e 
Grassi, 2014).

2.4. Strumenti e criteri 
per la misurazione 
Lo strumento principale utile 
alla misurazione della pressione 
arteriosa è lo sfigmomanometro 
(sia manuale che elettronico). 
Da diversi anni è stata valutata 
la differenza dei valori di misu-
razione tra lo sfigmomanometro 
manuale e lo sfigmomanometro 
elettronico, evidenziando diffe-
renze minime. Con il progresso 
tecnologico sono stati lanciati 
sul mercato braccialetti (band) e 
smartwatch in grado di misurare 
i valori pressori di chi li indossa; 
tuttavia, nella maggior parte dei 
casi, non presentano un’attendi-
bilità sufficiente. Infine, l’utilizzo 
di strumenti domiciliari sembra 
avere differenze lievi nelle relati-
ve misurazioni (circa 5-7 mmHg 
o superiori se non clinicamente 
validati).

A prescindere dallo strumento 
utilizzato, valutare l’affidabilità, la 
sicurezza e la corretta esecuzio-
ne della misurazione permettono 
una rilevazione abbastanza 
affidabile anche a livello domici-
liare. Riguardo le metodiche da 
utilizzare per la misurazione della 
PA, si invita il lettore a consultare 
le linee guida SIIA, AHA/ACC ed 
ESH/ESC oltre alla dichiarazione 
scientifica di Muntner et al. (2019) 

e alla revisione di Bakris (2023) 
pubblicata nel Manuale MSD ver-
sione per professionisti.

3. Fattori che influenzano 
l’ipertensione

Esistono diversi fattori che pos-
sono peggiorare o migliorare lo 
stato ipertensivo della persona. 
Possiamo distinguere, anche in 
questo caso, fattori modificabili e 
non modificabili.
Riprendendo le affermazioni di 
Bakris (2023): nell’ipertensione 
secondaria, le principali cause 
sono l’obesità, l’iperaldosteroni-
smo primitivo, l’apnea ostruttiva 
del sonno, la nefropatia paren-
chimale (es. glomerulonefrite 
cronica o pielonefrite, malattia 
renale policistica, nefrite lupica, 
uropatia ostruttiva) e la malattia 
renovascolare. Altre cause molto 
più rare comprendono feocro-
mocitoma, sindrome di Cushing, 
iperplasia surrenale congeni-
ta, ipertiroidismo, ipotiroidismo 
(mixedema), iperparatiroidismo 
primitivo, acromegalia, coarta-
zione dell’aorta e sindromi da ec-
cesso di mineralcorticoidi diversi 
dall’aldosteronismo primario. L’ec-
cesso di alcol e l’uso di contrac-
cettivi orali sono cause frequenti 
di ipertensione reversibile. Inoltre, 
l’uso di simpaticomimetici, FANS, 
corticosteroidi, cocaina, anticon-
cezionali o liquirizia possono peg-
giorare il controllo della pressione 
arteriosa. Sebbene l’ipertensione 
sia frequente nei pazienti con 
diabete, il diabete non è conside-
rato una causa. 

L’ipertensione primaria, invece, 
non presenta una causa ben de-
finibile: anche se inizialmente ne 
è responsabile un singolo fattore, 
è probabile che siano interessati 
più fattori nel mantenere la pres-
sione arteriosa elevata (teoria del 
mosaico).

Ad ogni modo, il cambiamento 
dei fattori modificabili preceden-
temente citati (in particolar modo 
il peso corporeo, la pratica di 
attività fisica e l’alimentazione; 
di cui relativa sintesi presente in 
Tabella 2 al termine dell’articolo) 
offrendo una buona “prognosi” 
nei soggetti ipertesi che non ne-
cessitano di una terapia farma-
cologica (PA inferiore a 140/90). Si 
può parlare quindi di “trattamento 
anti-ipertensivo non farmacolo-
gico”. 

Qualora ci siano condizioni di 
ipertensione elevata, è oppor-
tuno programmare una terapia 
farmacologica (adeguata in base 
all’età, al sesso, a determinate 
condizioni ed alla severità pato-
logica); in questo caso, si parlerà 
di “trattamento anti-ipertensivo 
farmacologico”.

3.1. Esercizio fisico: quali criteri?
È ormai risaputo che la pratica 
di esercizio fisico induce 
cambiamenti emodinamici, 
cardiaci (contrattilità e ritmo), 
muscolari, nervosi e metabolici 
[Mannelli et al., 2016; Palatini, 
Agabiti-Rosei e Mancia, 2022]. 
Tali cambiamenti variano in rela-
zione a molteplici fattori quali le 
componenti del carico (intensità, 
durata, volume, densità e fre-
quenza dello stimolo), le carat-
teristiche fisiche del soggetto, la 
presenza di patologie/comorbidi-
tà, il grado di preparazione fisica 
(con annessa alfabetizzazione 
motoria) e alla tipologia di attività 
praticata (sia come disciplina che 
sotto aspetti prettamente meta-
bolici) con annesse varianti.
Data la presenza di tutte queste 
variabili (tralasciando le caratteri-
stiche insidiose dell’ipertensione 
e/o l’eventuale presenza di HMOD 
e cause/condizioni sottostanti), 
risulta difficile offrire un’attività 
motoria standardizzata (oltre a 
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determinare valori solidi ed affi-
dabili in mmHg riguardo la PAS e 
PAD); tuttavia, ciò non preclude la 
possibilità di fornire informazioni 
riguardo agli effetti dell’attività 
motoria, così come riportati dalla 
letteratura scientifica.
La sedentarietà è un fattore di 
rischio predisponente a patologie 
cardiovascolari, diabete, obe-
sità, ipertensione, osteoporosi, 
depressione, ansia e cancro. In 
tal modo, l’inattività fisica con-
tribuisce alla morte di 4-5 milioni 
di persone ogni anno (Ministero 
della Salute, 2017).

Nella letteratura scientifica ci 
sono molteplici studi che con-
fermano l’utilità della pratica 
di attività fisica aerobica nella 
riduzione della PA. Tuttavia, gli 
studi che analizzano l’efficacia 
dell’esercizio fisico anaerobico 
risultano essere limitati (sia sotto 
l’aspetto numerico della popola-
zione osservata che per numero 
di studi disponibili). Cosa ben di-
versa sono gli studi inerenti all’a-
spetto isotonico ed isometrico 
(equi, ma minori rispetto agli studi 
sugli aspetti metabolici aerobici 
ed anaerobici).

Attività aerobica o anaerobica?
Riprendendo le analisi di Whelton 
et al. (2018), la pratica di attivi-
tà aerobica con durata 90-150 
minuti.  ed un’intensità del 65-
75% della riserva di frequenza 
cardiaca (Heart Rate Reserve, 
HRR; valore ottenuto mediante il 
metodo di Karvonen) comporta 
una riduzione della PAS di circa 
5-8 mmHg nei soggetti ipertesi 
(Tabella 2). 
Pur utilizzando criteri simili riguar-
do la proposta di esercizio aero-
bico, la review di de Barcelos et 
al. (2022) ha ottenuto valori pres-
soché equiparabili (sia con che 
senza progressioni dell’esercizio).
L’attività anaerobica (di cui le ri-

cerche sono prevalentemente in-
centrate sull’allenamento contro 
resistenza e/o strength training) 
è ancora soggetta a dibattito 
scientifico e ricerca. Essenzial-
mente, si distinguono due ideolo-
gie scientifiche: 
-	 ricercatori che sconsigliano 

la pratica di attività anaero-
bica, in quanto induce stress 
maggiori a livello periferico 
e fluttuazioni pressorie va-
riabili (tipica durante l’uso di 
set-tempo di esecuzione e 
recupero), le quali aumen-
tano con attività svolte in 
isometria. In genere, queste 
fonti sono datate in quanto la 
letteratura scientifica più re-
cente afferma l’utilità, seppur 
inferiore in mmHg, rispetto alle 
attività aerobiche [Tabella 2]. 

-	 Ricercatori che consigliano 
di praticare attività anaero-
bica durante la settimana al 
fine di diversificare gli stimoli 
(sia muscolari, ma anche 
cardiopolmonari, nervosi, 
cardiovascolari ed ormonali) 
soprattutto pressori, dando la 
“precedenza” ad attività ae-
robiche durante la settimana 
[Hayes et al., 2022; Correia et 
al., 2023].

Ad ogni modo, le differenti pro-
poste seguivano criteri simili al 
lavoro di Whelton et al. (2018); 
infatti, osservando la Tabella 2, è 
possibile notare come una sedu-
ta di allenamento composta da 6 
esercizi, 3 set e 10 ripetizioni per 
ogni esercizio, con una durata di 
90-150 minuti alla settimana di 
attività anaerobica, con 50-80% 
del massimale vada a diminuire 
di 4 mmHg la PAS nei soggetti 
ipertesi.

Esercizio isotonico o isometrico? 
E la manovra di Valsalva?
Recentemente, alcuni studi stan-
no analizzando anche gli effetti di 

esercizi isotonici ed esercizi iso-
metrici, nonché i loro effetti sulla 
PA. Durante l’esercizio isotonico, 
la prestazione cardiovascolare 
viene ottimizzata attraverso un 
aumento del precarico e dell’ino-
tropismo, nonché una riduzione 
del postcarico e delle resistenze 
periferiche. Nell’esercizio isome-
trico, viceversa, predomina l’au-
mento delle resistenze arteriolari 
periferiche, non accompagnato 
da significative modificazioni 
della gittata cardiaca con incre-
mento della pressione sistolica e 
diastolica [ARCA - Associazioni 
Regionali Cardiologi Ambulatoriali, 
2008].

attività preventiva adattata
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Seppur a primo impatto l’eserci-
zio isometrico sia da evitare, nella 
pratica non è propriamente così. 
Infatti, la diversificazione dello sti-
molo permette ai tessuti di adat-
tarsi alle differenti condizioni a 
cui essi vengono sottoposti; tut-
tavia, è necessaria una cautela 
maggiore. Quindi, la scelta ricade 
maggiormente su esercizi isoto-
nici qualora ci siano gradi di iper-
tensione elevati e/o in soggetti di 
età avanzata (a maggior ragione 
in presenza di comorbidità e con-
dizioni di salute o di preparazione 
fisica “non ottimale”). 
Una similitudine con i movimenti 
isometrici e le variazioni pressorie 
può essere rappresentata dall’e-
modinamica durante la manovra 
di Valsalva, dove si riconosce 
una stretta interazione tra pres-
sioni intratoraciche, frequenza e 
gittata cardiaca. L’aumento della 
PA a livello toracico (ma anche 
periferico) non è trascurabile so-
prattutto se si prendono in consi-
derazioni le fasi 1 e 2 (Figura 5). 

Questo suggerisce come l’im-
piego della manovra di Valsalva, 
associato ad attività prettamente 
isometriche, richieda una valu-
tazione attenta della sua utilità, 
rapportando benefici e rischi nel 
soggetto iperteso.

Esiste realmente l’attività fisica 
“gold” nel paziente iperteso? 
Al netto di ciò che è stato detto, 
è possibile affermare che esi-
ste una “attività fisica gold” nel 
soggetto iperteso. Tuttavia, la 
variabile individuale inerente alla 
risposta degli stimoli motori da 
parte del soggetto non permette 
di avere un criterio di allenamento 
tale da funzionare per tutti i sog-
getti affetti da ipertensione.
Ciò che risulta essere fonda-
mentale è una programmazione 
meticolosa dell’attività motoria, 
seguita da controlli sia durante 

che a seguito dell’esercizio. Of-
frire stimoli differenti aumenta la 
capacità di adattamento del sog-
getto stesso; tuttavia, tali cam-
biamenti non devono essere infe-
riori alle 3-4 settimane, in quanto 
non permetterebbero adatta-
menti efficaci e nel lungo termine. 
È estremamente consigliato il 
consulto di personale medico 
e di personale specializzato 
nell’allenamento di soggetti 
ipertesi. Un approccio graduale 
rimane la scelta corretta (come 
sempre). Tali concetti vengono 
ulteriormente ripresi ed appro-
fonditi da Izquierdo et al. (2021), 
fornendo raccomandazioni inter-
nazionali sull’esercizio fisico negli 
adulti più anziani.
Per concludere, una review scrit-
ta da Okechukwu (2020) ha va-
lutato l’allenamento con esercizi 
di resistenza aerobica, isometrica 
e/o dinamica di moderata inten-
sità, somministrato da solo o in 
combinazione. Tutte le tipologie di 
allenamento sono risultate effica-
ci nel ridurre sia la PAS che la PAD 
tra gli adulti con pressione arte-
riosa normale, pre-ipertensione e 
ipertensione. 
Attualmente, le attività che risul-
tano essere maggiormente con-
sigliate dalla letteratura scien-
tifica sono lo yoga, il jogging, la 

corsa (maggiormente su tapis 
roulant), il nuoto, la camminata 
ed i salti con la corda. Molteplici 
sono gli studi che hanno ana-
lizzato tali attività, ottenendo 
diminuzioni della PA (sia PAD che 
PAS) ed un miglioramento della 
capacità cardiaca con dati re-
lativamente simili alle variazioni 
precedentemente citate.
Per l’allenamento con sovracca-
richi, la letteratura scientifica non 
risulta essere particolarmente 
chiara ed esaustiva. Alcuni ricer-
catori ne sconsigliano la pratica 
a causa dell’incremento pres-
sorio elevato (con aumento del 
rischio di eventi cardiovascolari 
acuti), mentre altri affermano che 
la pratica di attività pesistica sia 
utile per diminuire la pressione 
arteriosa. Gli studi più recenti 
sembrano consigliare la pratica 
di esercizi con i pesi, ma sotto 
determinate condizioni quali una 
progressione lenta, costante e 
senza utilizzare carichi eccessivi. 
I dati attuali suggeriscono che 
l’allenamento della forza, esegui-
to con un’intensità di carico da 
moderata a vigorosa, 2 o 3 giorni 
alla settimana, eseguito per al-
meno 8 settimane, è una buona 
strategia per ridurre la pressione 
sanguigna nei soggetti ipertesi 
[Correia et al., 2023]. 

Figura 5: Rappresentazione grafica dell’andamento pressorio dell’aorta (Mean Aortic Pressure) e della frequenza 
cardiaca (Heart Rate) in relazione alle differenti fasi della Manovra di Valsalva
Fonte: Klabunde, 2023
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Pertanto, se in passato l’attività 
con sovraccarichi era catego-
ricamente sconsigliata nei sog-
getti ipertesi, oggi tale posizione 
viene progressivamente rivaluta-
ta, aprendo a diverse correnti di 
pensiero.
Questo cambiamento potrebbe 
tradursi in un’evoluzione della 
ricerca sull’esercizio fisico nei 
soggetti ipertesi, favorendo lo 
sviluppo di programmi più sicuri, 
personalizzati ed efficaci.

3.2. Nutrizione
È largamente riconosciuto il ruolo 
dell’alimentazione (o meglio, della 
nutrizione) nei confronti della 
salute della persona. Analizzando 
la letteratura scientifica attual-
mente disponibile, si è in grado di 
affermare che: 
-	 le proteine risultano esse-

re inversamente correlate 
all’aumento della pressione 
arteriosa; di conseguenza, 
se le proteine aumentano 
(in maniera adeguata), la PA 
diminuisce. Inoltre, si stanno 
studiando gli effetti ipotensivi 
di alcuni amminoacidi (es. 
arginina, cisteina, taurina e 
triptofano), mentre le proteine 
derivate dalla soia risultano 
avere una buona capacità 
ipotensiva; 

-	 il ruolo dei carboidrati può es-
sere di maggiore interesse in 
presenza di insulino-resisten-
za e diabete di tipo 2. Ad ogni 
modo, la letteratura scientifi-
ca sembrerebbe consigliare 
il consumo di polisaccaridi e 
oligosaccaridi, incentivando 
l’attenzione al consumo degli 
zuccheri; 

-	 per i grassi, è consigliato 
ridurne il quantitativo totale 
nella dieta; inoltre, molteplici 
review e studi affermano che 
la diminuzione del consumo 
di acidi grassi saturi (SFA) ed 
il lieve aumento del consumo 

di acidi grassi monoinsaturi 
e polinsaturi (MUFA e PUFA) 
possa avere effetti favorevoli 
contro l’ipertensione e la ridu-
zione del rischio di sviluppare 
patologie di natura cardiova-
scolare ed ormonale;

-	 i micronutrienti vengono 
ancora tutt’oggi studiati. È 
possibile riconoscere (nella 
giusta valenza) un’azione po-
sitiva sulla PA nel magnesio, 
sodio, calcio e zinco ma an-
che vitamine A, D, K, B2, B6, 
B9, B12; 

-	 variare l’origine e la tipologia 
di alimenti favorisce la dimi-
nuzione pressoria e mantiene 
un buono stato di salute cor-
porea. 

È bene non attribuire le colpe o 
i benefici sulla PA ad un singolo 
macronutriente o micronutriente; 
infatti, è opportuno mantenere 
un corretto equilibrio tra 
essi (qualora possibile). La 
completa assenza od eccesso 
di alcuni di questi elementi 
risulta essere pericoloso per 
la salute (soprattutto se non 
opportunamente seguiti da pro-
fessionisti). 
Il mondo delle diete risulta essere 
molto vasto. È possibile distin-
guere diete basate sui macronu-
trienti, su uno scopo, su un’etica 
che si vuole seguire o in relazio-
ne al tempo dei pasti. Nel caso 
dell’ipertensione, le diete mag-
giormente rilevanti risulterebbero 
essere la dieta DASH (Dietary Ap-
proaches to Stop Hypertension), 
la dieta mediterranea, la dieta 
iposodica e la dieta vegetariana/
vegana. Esistono ulteriori schemi 
dietetici, i quali possono favorire 
il quadro di salute della persona 
stessa (es. dieta chetogenica, 
digiuno intermittente, normocalo-
rica, dieta a zona).
Seguendo la dieta DASH, è pos-
sibile stimare una riduzione della 

PA di circa 11 mmHg nei soggetti 
ipertesi e 3 mmHg nei soggetti 
normotesi. Tali valori diminui-
scono ulteriormente (circa + 5/6 
mmHg nei soggetti ipertesi e 
+2/3 mmHg nei soggetti normo-
tesi) se accompagnati da una 
diminuzione del consumo di sale 
(circa 1.000 mg/d) ed aumento 
del consumo di potassio (3.500-
5.000 mg/d) (Whelton et al. 2018; 
Wilson, Temple e Bray, 2022). 

Sono ampiamente riconosciuti a 
livello scientifico i suoi effetti sulla 
PA e contro l’ipertensione; oltre a 
ciò, va a ridurre il rischio cardio-
vascolare, l’ictus, il cancro e le 
insufficienze renali. Attualmente 
non sono presenti studi a suffi-
cienza a confermare la sua utilità 
nel miglioramento delle funzioni 
cognitive e della salute mentale 
(Wilson, Temple e Bray, 2022).
La dieta mediterranea è un’altra 
valida scelta per uno stile di vita 
salutare. I suoi effetti risultano 
essere unidirezionali nelle ricer-
che scientifiche. Detto ciò, si 
riconosce la capacità di miglio-
rare la salute cardiovascolare, 
arterial stiffness, diminuire la PA, 
diminuire il colesterolo, la massa 
grassa e prevenire malattie come 
il diabete o, in generale, malattie 
cardiovascolari e sindrome me-
tabolica (Wilson, Temple e Bray, 
2022).
Mentre la dieta vegetariana si 
basa sull’assenza del consumo 
di carne, la dieta vegana si basa 
sull’assenza del consumo di car-
ne e derivati di origine animale. 
Esistono ulteriori categorie della 
dieta vegetariana (es. lacto-ve-
getariani, lacto-ovo vegetariani, 
pesco-vegetariani e parzialmen-
te vegetariani) e vegana (es. 
fruttariani, crudisti). Anche in 
questo caso, si riconoscono di-
minuzioni della PA ed effetti simili 
alle tipologie di diete analizzate in 
precedenza. 

attività preventiva adattata
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Tuttavia, una complicanza delle 
diete vegetariane non opportuna-
mente strutturate è rappresentata 
dal rischio  di sviluppare carenze 
di proteine, omega-3, calcio, ferro, 
zinco, vitamina B12 e/o vitamina 
D. Tale rischio appare più elevato  
nelle diete vegane, a causa della 
ridotta disponibilità di alimenti 
nella dieta (Wilson, Temple e Bray, 
2022).

3.3. Il peso corporeo
L’obesità, condizione complessa 
in rapida diffusione, può prece-
dere, causare o aggravare uno 
stato di ipertensione arteriosa, 
inducendo resistenza alla terapia 
antipertensiva (Verdecchia e Tri-
marco, 2008]. 

L’obesità mondiale è quasi rad-
doppiata dal 1980 e le stime at-
tuali indicano che oltre 1,4 miliardi 
di adulti sono in sovrappeso od 
obesi (Hall et al., 2015). Il terzo 
National Health and Nutrition 
Examination Survey, eseguito in 
due fasi tra gli anni 1988 e 1994, 
ha permesso di esaminare, in un 
consistente campione nordame-
ricano di ambo i sessi, la relazio-
ne tra grado di obesità e preva-
lenza di ipertensione arteriosa 
(PA >140/90 mmHg da una prece-
dente diagnosi e/o trattamento 
farmacologico per l’ipertensione) 
(Verdecchia e Trimarco, 2008). 
La Figura 6 mostra l’incremen-
to lineare e sostanzialmente 
sovrapponibile nei due sessi 
della prevalenza di ipertensione 
arteriosa, con le classi di indice 
di massa corporea (BMI) a partire 
dalla condizione di normopeso. 
Al di sopra di valori di BMI di 30 
kg/m2, il 50% o più dei soggetti 
risulta affetto da ipertensione 
arteriosa. Anche il diabete mellito, 
l’ipercolesterolemia e la prevalen-
za di cardiopatia ischemica sono 
risultati direttamente correlati 
alla classe di BMI (Verdecchia e 

Trimarco, 2008). A confermare 
ulteriormente le affermazioni di 
Verdecchia e Trimarco sono gli 
studi di Hall e collaboratori (2015) 
e Must e collaboratori (1999).
Obesità ed ipertensione sono 
importanti fattori di rischio per le 
malattie cardiovascolari. Non va 
trascurato che il paziente iperte-
so-obeso, il quale ha sviluppato 
una complicanza cardiovasco-
lare, può presentare ulteriori 
difficoltà sia fisiche che psicolo-
giche nell’implementare decise 
modificazioni dello stile di vita 
(aumento dell’attività fisica, ecc.), 
con conseguente aggravamento 
del circolo vizioso (Verdecchia e 
Trimarco, 2008). 

Altre indagini hanno preso in esa-
me la relazione di alcune misura-
zioni corporee con i valori di PA 
espressi come variabile continua. 
Ad esempio, in un campione di 
circa 6000 soggetti partecipanti 
al progetto MONICA (MONItoring 
trends and determinants in CAr-
diovascular disease), è stata 
presa in esame la relazione tra 
PA, BMI e circonferenza della vita 
in due popolazioni: una svizzera 
ed una appartenente alle isole 
Seychelles. 

In un modello di regressione 
multipla che ha tenuto conto 
dell’effetto di diverse variabili 
confondenti, si è notato un incre-
mento di 1 mmHg di PA sistolica 
per ogni aumento di BMI di 1,7 kg/
m2 nei maschi e di 1,3 kg/m2 nelle 
femmine. 

Analogamente, si è verificato 
un aumento di 1 mmHg di PA 
sistolica per ogni aumento di 
circonferenza della vita di 4,5 cm 
nei maschi e di 2,5 cm nelle fem-
mine. È interessante notare che 
tale relazione è risultata del tutto 
sovrapponibile nella popolazione 
svizzera e in quella vivente alle 
isole Seychelles, suggerendo 
quindi l’assenza di fattori etnici 
sulla relazione tra PA ed obesità 
(Verdecchia e Trimarco, 2008). 

Tuttavia, per quanto riguarda il 
ruolo dell’etnia nella predisposi-
zione all’ipertensione, le opinioni 
dei ricercatori risultano essere 
discordanti. In alcuni studi si attri-
buisce una maggiore suscettibi-
lità agli individui neri non ispanici, 
ipotizzando fattori genetici e 
ambientali come possibili deter-
minanti (Unger et al., 2020; WHO, 
2023).

Figura 6: Relazione tra indice di massa corporea e prevalenza dell’ipertensione arteriosa nel terzo National 
Health and Nutrition Examination Survey. La linea spessa denota il sesso maschile e la linea sottile il sesso 
femminile
Fonte: Verdecchia e Trimarco, 2008
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La distribuzione del grasso è 
un’altra considerazione impor-
tante. La maggior parte degli 
studi che hanno indagato la 
relazione tra obesità e pressione 
arteriosa hanno misurato il BMI 
piuttosto che il grasso viscerale 
(o retroperitoneale), che sembra-
no essere migliori predittori di au-
mento della PA rispetto al grasso 
sottocutaneo. Sebbene l’impor-
tanza dell’obesità, soprattutto 
se associata ad un aumento del 
grasso viscerale o retroperito-
neale, sia ben consolidata come 
causa di ipertensione, i mec-
canismi fisiopatologici coinvolti 
sono complessi e non sono stati 
completamente chiariti (Fox et 
al., 2007; Verdecchia e Trimarco, 
2008; Hall et al., 2015). 

Inoltre, la relazione tra obesità 
e ipertensione è ulteriormente 
complicata dall’aumento del tono 
simpatico, dall’insulino-resisten-
za (che predispone al diabete 
mellito di tipo 2), dalla sindrome 
metabolica, dall’espansione del 
volume plasmatico e da altri 
aspetti osservabili nella Figura 
7 (Fox et al., 2007; Verdecchia e 
Trimarco, 2008; Hall et al., 2015; 
Shariq e McKenzie, 2020).

Oltre a ciò, una recente anali-
si dello studio di Framingham 
condotta da Fox et al. (2007) ha 
valutato la relazione tra grasso 
sottocutaneo e grasso viscera-
le addominale con una serie di 
parametri, tra cui la PA. Il grasso 
viscerale e quello sottocutaneo 
sono stati misurati mediante 
tomografia computerizzata. 

Dopo l’aggiustamento per l’età, la 
PA sistolica ha mostrato un coef-
ficiente di 89 correlazione pari a 
0,26 con il grasso sottocutaneo 
e 0,30 con il grasso viscerale 
nelle femmine, e pari a 0,18 con il 
grasso sottocutaneo e 0,24 con il 

grasso viscerale nei maschi. Per-
tanto, questi dati suggeriscono 
che il grasso viscerale influenzi in 
misura superiore la PA nel sesso 
maschile rispetto al sesso femmi-
nile (Fox et al., 2007; Verdecchia e 
Trimarco, 2008; Hall et al., 2015). 

attività preventiva adattata

Figura 7: Rappresentazione schematica degli aspetti fisiopatologici principali tra obesità ed ipertensione
Fonte: Shariq e McKenzie, 2020

Legenda: RAAS: Renin–angiotensin aldosterone system (Sistema Renina-Angiotensina Aldosterone)
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Riprendendo le affermazioni di 
Hall e collaboratori (2015) riguar-
do la correlazione tra aumento di 
peso e frequenza di ipertensione:
“Nonostante le prove impres-
sionanti che indicano un ruolo 
importante dell’eccessivo au-
mento di peso nell’aumento della 
pressione arteriosa, non tutte le 
persone obese sono ipertese. È 
chiaro, tuttavia, che l’aumento di 
peso eccessivo sposta la distri-
buzione della frequenza della PA 
verso livelli più alti, aumentando 
la probabilità che la PA di una 
persona si registri nell’intervallo 
ipertensivo (Figura 8). Pertanto, 
alcune persone obese avranno 
una pressione arteriosa inferiore 
a 140/90 mmHg (il livello soli-
tamente utilizzato per indicare 
l’ipertensione). Tuttavia, anche 
coloro che sono classificati come 
obesi normotesi hanno una pres-
sione arteriosa più alta rispetto 
a quella che avrebbero con un 
peso corporeo inferiore e la per-
dita di peso abbassa la pressione 
arteriosa nei soggetti obesi nor-
motesi e ipertesi.” 

È opportuno sottolineare che 
l’effetto dell’obesità sulla pres-
sione arteriosa varia anche in 
base alla durata della condizione 
di sovrappeso, la quale tende a 
peggiorare nel tempo quando 
l’adiposità in eccesso si mantie-
ne per diversi anni (Verdecchia e 
Trimarco, 2008; Hall et al., 2015). 
A conferma di ciò, un articolo 
pubblicato da Landi et al. (2018) 
ha analizzato la relazione tra BMI 
ed ipertensione osservando 7907 
partecipanti. Condotto nell’ambito 
del progetto Lookup 7+, lo studio 
ha raccolto dati su variabili come 
altezza, peso, pressione sangui-
gna e altri fattori di salute. In par-
ticolare, la Figura 9 rappresenta 
graficamente questa relazione, 
mostrando che le persone con 
un BMI nella categoria dell’obe-

sità (BMI > 30 kg/m²) presentano 
un rischio significativamente 
maggiore di ipertensione rispet-
to a quelle con un BMI normale. 
Questo suggerisce l’importanza 
di monitorare e gestire il peso 

corporeo come strategia per pre-
venire l’ipertensione e migliorare 
la salute cardiovascolare com-
plessiva. Ad ulteriore conferma 
delle affermazioni fatte in prece-
denza, in questo studio il 45% 

Figura 8: Effetto dell’aumento di peso nello spostare la distribuzione della frequenza della pressione sanguigna 
verso livelli più alti
Fonte: Hall et al., 2015

Figura 9: Prevalenza dell’ipertensione in base ai diversi livelli di BMI
Fonte: Landi et al., (2018)
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dei partecipanti con un BMI nor-
male presentava una prevalenza 
di ipertensione, mentre questa 
percentuale saliva al 67% tra 
i partecipanti in sovrappeso e 
raggiungeva l’87% tra quelli con 
obesità di classe III. 
Infine, uno studio più ampio 
condotto da Koh et al. (2022) 
ha analizzato 5.133.246 uomini 
(inizialmente 5.133.332 uomini, di 
cui sono stati successivamente 
esclusi 86 soggetti) di 19 anni 
arruolati per il servizio militare in 
Corea del Sud. Sono state effet-
tuate misurazioni annuali e da 
personale sanitario per altezza, 
peso, BMI e pressione arteriosa. 
Durante il periodo di studio, il BMI 
medio è aumentato, con un in-
cremento significativo della pre-
valenza dell’obesità e sono state 
osservate fluttuazioni nei valori 
di PAS e PAD nel corso degli anni, 
con un aumento generale della 
pressione arteriosa. 

Anche in questo caso, la corre-
lazione tra BMI e PA è aumentata 
nel tempo (suggerendone la loro 
stretta interazione), il che può 
avere implicazioni per la salute 
cardiovascolare. 

Tutto ciò fa riflettere come, pur 
prendendo in considerazione 
studi “datati”, le affermazioni ed i 
risultati sono pressoché simili agli 
studi recenti. Ciò che è cambiato 
rispetto al passato è l’analisi e 
l’accuratezza della strumentazio-
ne nel descrivere i relativi mecca-
nismi fisiopatologici dell’obesità in 
relazione ai differenti organi (un 
progresso di grande rilevanza).

Conclusioni
L’ipertensione, ad oggi, necessi-
ta di un’attenzione maggiore da 
parte della popolazione mondiale. 
Spesso risulta essere una con-
dizione sottovalutata a causa 
delle scarse conoscenze sull’ar-
gomento (non a caso, nell’ambito 
scientifico, si attribuisce all’iper-
tensione il nome silent killer). 
Molto spesso, la terapia farmaco-
logica è la prima scelta, accan-
tonando gli effetti degli approcci 
non farmacologici (spesso sot-
tovalutati o reputati dispendiosi e 
lontani dalle proprie capacità). 

Mentre condizioni di ipertensione 
severa devono seguire una tera-
pia farmacologica ben strutturata 

(monoterapia o terapie combina-
te), condizioni meno severe pos-
sono essere monitorate e trattate 
mediante la diminuzione del peso 
corporeo, la corretta pratica di at-
tività fisica e una nutrizione ben 
bilanciata. Inoltre, l’approccio non 
farmacologico possiede un “am-
pio spettro” di effetti sia preven-
tivi che terapeutici su molteplici 
patologie/condizioni anche al di 
fuori dell’ipertensione stessa.

Il progresso della scienza e l’am-
piamento dell’ottica dei ricercato-
ri nei confronti dell’attività diverse 
da quella aerobica, non può altro 
che giovare al miglioramento 
della proposta dell’attività fisica 
adattata. Ulteriori studi saranno 
in grado di offrire dati sempre più 
precisi inerenti agli effetti sulla PA 
dei differenti fattori modificabili 
analizzati.

Infine, sensibilizzare e fornire la 
giusta formazione permette di 
essere maggiormente consape-
voli, sia per sé stessi che per gli 
altri, dei rischi che l’ipertensione 
comporta e dei mezzi e metodi 
adeguati al trattamento della 
condizione stessa.

attività preventiva adattata

ABSTRACT

Hypertension (the silent killer) is now a widespread condition. Changes in lifestyle habits and the lack of adequate education have led to a 
sharp increase in the number of affected individuals. Through the implementation of global strategies, scientific progress, the publication 
of guidelines, and awareness campaigns, efforts are being made to reduce its incidence.
The analysis of both pharmacological and non-pharmacological approaches plays a key role in reducing Hypertension Mediated Organ 
Damage (HMOD). In particular, structured physical activity, a proper diet, weight loss, and the reduction of alcohol and tobacco consump-
tion also have a preventive role, in addition to their therapeutic effects.
This article aims to provide the necessary knowledge to understand the significance of hypertension, as well as the role and effects of 
physical activity, nutrition and body weight in its management.
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Figura 10: Profilo dell’iper-
tensione in Italia con preva-
lenza, diagnosi, trattamento 
e controllo della pressione 
arteriosa tra gli adulti (30-79 
anni), con dati su mortalità, 
fattori di rischio e risposta 
nazionale.
Fonte: WHO, 2023

Tabella 2: Elenco dei prin-
cipali fattori modificabili 
dell’ipertensione con annesse 
caratteristiche e effetto ap-
prossimativo sulla pressione 
sistolica
Fonte: Whelton et al., 2018


