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Introduzione 
 

 
 
 
L’obiettivo perseguito da questo lavoro è analizzare, tramite strumenti 

statistici, un campione di pazienti geriatrici ricoverati per insorgenza di ictus 

cerebrale ischemico presso l’Ospedale di Padova. I dati raccolti fanno 

riferimento agli ultimi 4 anni circa. 

Di conseguenza il numero di soggetti risulta poco numeroso per poter 

giungere a conclusioni di una certa rilevanza, ma sufficiente per fornire utili 

risultati ed indicazioni sul trattamento clinico dopo ictus del soggetto anziano.  

La letteratura internazionale da anni è concentrata sui fattori di rischio per gli 

eventi cardiovascolari e cerebrovascolari, indicando l’ipertensione come uno 

dei principali. Per sottolineare il particolare interesse verso tale tematica 

bisogna sottolineare come nei paesi industrializzati l’ictus cerebrale 

rappresenti la più importante patologia neurologica, essendo la terza causa di 

morte dopo le malattie cardiovascolari ed i tumori, nonché la principale causa 

di disabilità nell’adulto. Secondo le recenti stime il numero di soggetti colpiti 

da ictus cerebrale ischemico è destinato ad aumentare, considerando il fatto 

che non è stata ancora dimostrata in modo completo l’efficacia delle misure 

preventive attulamente adottate.  

Numerosi studi hanno dimostrato la validità di un trattamento anti-ipertensivo 

su pazienti di età media, rilevando come tale terapia porti ad un significativo 

rallentamento dei danni a carico degli organi colpiti. Le perplessità nella 

gestione terapeutica nascono nel momento in cui vengono considerati dei 

soggetti geriatrici, in particolare gli ultra-settantacinquenni. L’anziano, 

soprattutto se iperteso, è considerato un paziente difficile: le modificazioni 

cardiovascolari legate all’invecchiamento portano ad una serie di conseguenze 
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spesso gravi, tali da provocare la fine della vita indipendente del soggetto. 

L’alterazione dei livelli di autoregolazione del flusso ematico cerebrale, 

accentuato dall’ipertensione, può favorire fenomeni di ipoperfusione, talora 

con conseguenze neurologiche. Le alterazioni tipiche dell’età sono spesso 

accentuate dai danni d’organo correlati all’ipertensione e da malattie 

coesistenti, molto spesso latenti, tipiche nei soggetti anziani (quali 

insufficienza cardiaca, renale, respiratoria, diabete, patologie 

cerebrovascolari). Altro elemento negativo è costituito dall’insieme delle 

alterazioni farmacocinetiche e farmacodinamiche che rendono il paziente 

maggiormente suscettibile alla tossicità farmacologica.  

Prendendo in considerazione alcuni studi condotti su pazienti con ipertensione 

arteriosa ed ictus, è evidente la difficoltà nel delineare delle direttive comuni 

sul trattamento terapeutico. A questo proposito le Linee Guida Italiane 

SPREAD 2003 costituiscono una fonte utile di indicazioni e raccomandazioni 

sui metodi di prevenzione e trattamento dell’ictus cerebrale. Si tratta di uno 

strumento non meramente informativo, ma in un certo modo di uno strumento 

normativo, anche se non vincolante per il clinico. Le stesse sottolineano come 

la terapia anti-ipertensiva in fase acuta di ictus cerebrale debba attuarsi con 

estrema cautela. Infatti un trattamento che provochi un peggioramento della 

qualità della vita, soprattutto nell’anziano, viene ad aumentare eccessivamente 

il rapporto costo-beneficio.  

 

 

 

Questa ricerca è frutto di un’esperienza di stage di 3 mesi proposta dal Dott. 

Giantin Valter, medico geriatra dell’Ospedale di Padova, e svoltasi presso il 

suo studio. A lui va tutta la mia stima per il suo profondo impegno e la sua 

dedizione nella ricerca medica. 
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Scopi 

 

 
Questo lavoro si prefigge di: 

 

• analizzare le caratteristiche di un campione di soggetti anziani 

ricoverati per ictus cerebrale ischemico presso l’Ospedale di Padova; 

• osservare l’andamento della pressione arteriosa (valori misurati sia con 

sfigmomanometro sia tramite monitoraggio non invasivo delle 24 ore) 

in rapporto all’evoluzione clinica dei soggetti presi in esame, sia nella 

fase acuta dell’evento, che a distanza; 

• confrontare l’andamento della pressione arteriosa e della frequenza 

cardiaca in opportuni sottogruppi del campione; 

• rapportare le misurazioni sfigmomanometriche alle medie pressorie 

registrate tramite monitoraggio non invasivo; 

• analizzare le eventuali correlazioni tra le variazioni pressorie e le 

variazioni di score delle scale neurologiche e di disabilità (scores 

determinati sia in fase acuta, sia a distanza). 
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Epidemiologia 

 

 

Nei paesi industrializzati, Italia compresa, l’ictus rappresenta non solo la 

principale causa d’invalidità, ma soprattutto la terza causa di morte dopo le 

malattie cardiovascolari e le neoplasie, che in cifre si traduce in circa 

400´000 morti nella sola Comunità Europea, il 10–12% di tutti i decessi; 

recenti stime indicano un aumento della mortalità per tale evento.  

I dati relativi alla prevalenza ed all’incidenza dell’ictus cerebrale variano a 

seconda del tipo di studio condotto, mentre quelli relativi alla mortalità 

risentono molto del livello assistenziale e delle caratteristiche della 

popolazione.  

In riferimento alla popolazione italiana, lo studio Italian Longitudinal 

Study on Aging (ILSA) fornisce interessanti dati relativi al tasso di 

prevalenza di ictus nella popolazione anziana (SPREAD 2003): 

 

 
 

Si riscontra immediatamente una tendenza all’aumento in relazione all’età, 

con valori di poco superiori nei maschi sotto gli ottant’anni, simili invece 

nei due sessi negli ultra-ottantenni. E’ importante notare che nelle donne si 

registra un significativo aumento dell’incidenza d’ictus cerebrale dopo gli 
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ottant’anni, spiegabile in parte dalla maggiore durata media della vita 

rispetto ai maschi. Le femmine,  quindi, risultano in numero assoluto più 

numerose.  

Nell’età geriatrica (cioè dai 65 anni in su) si registra il 75% circa di tutti 

gli ictus, con una netta prevalenza (circa l’80%) del tipo ischemico su 

quello emorragico. Ogni anno si verificano in Italia circa 194´000 nuovi 

ictus, di questi circa l’80% riguarda soggetti colpiti dall’evento per la 

prima volta, contro un 20% di eventi recidivi.  

I soggetti deceduti entro il primo mese dall’evento sono una minoranza 

(20% circa), mentre leggermente più numerosi sono i soggetti 

sopravvissuti con esiti gravemente invalidanti (30% circa). 

Il progressivo cambiamento della struttura demografica porterà ad 

aumento della popolazione appartenente alla fascia d’età più anziana, con 

un conseguente aumento d’incidenza d’ictus oltre i 65 anni ed una 

riduzione sotto i 55 anni.  
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Principali forme di malattia cerebrovascolare 

 

 

Ictus – Improvvisa comparsa di segni e/o sintomi riferibili a deficit focale 

e/o globale (coma) delle funzioni cerebrali, di durata superiore alle 24 ore 

o ad esito infausto, non attribuibile ad altra causa apparente se non a 

vasculopatia cerebrale. Tale definizione comprende l’ictus ischemico, 

l’infarto emorragico, l’emorragia intracerebrale ed alcuni casi di emorragia 

subaracnoidea. Si definisce in progressione o evoluzione l’ictus 

accompagnato da un peggioramento del deficit neurologico attribuibile ad 

estensione della lesione cerebrale nell’arco di ore o giorni dall’insorgenza 

dei primi sintomi. 

 

TIA – Attacco ischemico transitorio. Comparsa di segni e/o sintomi 

riferibili a deficit focale cerebrale o visivo attribuibile ad insufficiente 

apporto di sangue, di durata inferiore alle 24 ore. Si parla di TIA in 

crescendo quando si verificano due o più episodi riferibili a TIA in 24 ore 

o almeno tre in 72 ore, con completa risoluzione dei sintomi tra un evento 

e l’altro. Il TIA si manifesta in circa un terzo dei soggetti che riportano 

successivamente un ictus ischemico definitivo. La presenza di TIA 

aumenta di circa 10 volte il rischio di ictus nel primo anno dall’evento 

rispetto ad una popolazione di pari età e sesso. Per questo rappresenta un 

importante fattore per l’individuazione dei soggetti a rischio di malattie 

cerebrovascolari gravi. 

 



 
 

11 

Infarto lacunare – Legato solitamente a sofferenza ateroarteriosclerotica 

dei piccoli vasi arteriosi cerebrali (arterie perforanti) su base ipertensiva, è 

accompagnato da prognosi a lungo termine peggiore rispetto alla 

popolazione generale, seppur non più grave di altre forme di ictus lievi; la 

mortalità acuta risulta molto bassa. 

 

Infarto non lacunare – Rispetto a quello lacunare presenta una prognosi a 

breve termine leggermente peggiore, mentre a lungo termine la mortalità 

ad un anno dall’evento è del 30% circa. Distinguendo tra i vari tipi, quelli 

globali del circolo anteriore risultano più gravi rispetto a quelli parziali del 

circolo anteriore e del circolo posteriore. 

 

Emorragia cerebrale – La mortalità acuta è molto più precoce nelle 

forme emorragiche (40 % circa nella prima settimana), nonché nettamente 

superiore rispetto alle forme ischemiche (50% circa ad un mese 

dall’evento). Superata la fase acuta, la mortalità a lungo termine non 

differisce significativamente rispetto all’infarto cerebrale (circa 62% ad un 

anno). 

 

Emorragia subaracnoidea – È responsabile  del 5% dei decessi, pur 

rappresentando solo il 3% di tutti gli ictus; la mortalità a breve termine è 

molto alta (50% ad un mese, di questi il 75% nella prima settimana). 
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Fattori di rischio per ictus cerebrale 
 

 

La prevenzione delle malattie cerebrovascolari è ritenuta come il metodo 

migliore per ridurre l’incidenza d’ictus nella popolazione. È 

universalmente riconosciuto che questa deve partire dall’individuazione e 

controllo dei fattori di rischio, in modo tale da promuovere stili di vita che 

ne abbassino il livello. Il ruolo del medico non deve limitarsi ad informare 

il paziente, ma educarlo a comportamenti adeguati al vivere sano, anche se 

questo significa dover cambiare usi ed abitudini quotidiane. Fondamentale 

risulta perciò il coinvolgimento di larghe fasce di popolazione con 

osservazioni ed interventi protratti nel tempo. 

Grazie a molti studi epidemiologici si sono individuati molteplici fattori di 

rischio, che vengono classificati in: 

- non modificabili:  età, sesso, ereditarietà e fattori familiari, razza/etnia, 

localizzazione geografica; 

- modificabili ben documentati:  ipertensione, cardiopatie (fibrillazione 

atriale, endocardite infettiva, stenosi mitralica, infarto miocardico 

recente ed esteso), fumo di sigaretta, TIA, diabete mellito, stenosi 

carotidea asintomatica, iperomocisteinemia, ipertrofia ventricolare 

sinistra; 

- poco documentati o potenzialmente modificabili:  livelli ematici elevati 

di colesterolo e di lipidi, cardiopatie (cardiomiopatia, endocardite 

batterica, calcificazione dell’anello mitralico, prolasso valvolare 

mitralico, valve strands, ecocardiocontrasto spontaneo, anomalie della 

motilità parietale segmentaria, stenosi aortica, forame ovale pervio, 

aneurisma del setto interatriale), obesità, inattività fisica, abuso di alcol, 

emicrania, abuso di droga, contraccettivi orali, ematocrito elevato, 
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fattori alimentari, iperinsulinemia e resistenza all’insulina, fattori 

scatenanti acuti (stress), fattori dell’emostasi ed infiammazione 

(formazione della fibrina e fibrinolisi, fibrinogeno, anticorpi 

anticardiolipina, cause acquisite e geneticamente determinate), 

patologie subcliniche (ispessimento medio-intimale della carotide, 

placche aortiche, lesioni infart-like alla RM, fattori socioeconomici, 

clima). 

Il ruolo che svolgono questi fattori varia in funzione del tipo d’infarto, come 

possiamo vedere in tabella (SPREAD 2003): 

 

 
 

I fattori di rischio interagiscono tra loro in modo moltiplicativo, e non 

semplicemente in modo additivo,  con conseguente aumento del rischio di 

mortalità, anche quando i singoli fattori risultano di scarso significato clinico.  

Si è osservato in vari studi che il modo con cui i fattori di rischio incidono 

negli uomini e nelle donne varia in relazione all’età. I soggetti molto anziani 

costituiscono la parte della popolazione che, essendo sopravvissuta fino ad 

un’età molto avanzata, presentano una minor incidenza di fattori di rischio 

rispetto ai soggetti deceduti in età non geriatrica, i quali presumibilmente 

presentavano invece maggiori problematiche di salute.  
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L’ipertensione arteriosa nell’anziano 

 

 
La classificazione proposta nel 1999 dalle Linee Guida OMS-ISH stabilisce 

che il vero valore soglia per definire l’ipertensione deve essere considerato 

flessibile, essendo necessariamente più elevato o più ridotto in relazione alle 

caratteristiche del soggetto. Le Linee Guida ESH-ESC indicano l’ipertensione 

in presenza di valori sistolici maggiori di 140 mm Hg o valori diastolici 

maggiori di 90 mm Hg (con differenti sfumature):  

 

 
 

Gli studi epidemiologici hanno mostrato che la pressione arteriosa sistolica 

(PAS) media aumenta in relazione all’età in gran parte delle popolazioni 

industrializzate, mentre la pressione arteriosa diastolica (PAD) media 

aumenta fino ai 55 – 60 anni; sembra inoltre che l’aumento pressorio si 

verifichi sia nei soggetti ipertesi che normotesi.  

Diversi studi hanno messo in luce la capacità di poter predire futuri eventi 

cerebrovascolari tramite PAS e PAD (leggermente più predittiva la prima). 

L’analisi dei dati dello studio Framingham indica che il 42% degli ictus negli 

uomini anziani ed il 70% degli ictus nelle donne anziane sono direttamente 

imputabili all’ipertensione.  
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L’aumentata pressione arteriosa interagisce con alcuni degli altri tradizionali 

fattori di rischio cardiovascolare e li potenzia.  

La seguente tabella tratta dalle Linee Guida OMS-ISH propone una 

classificazione sulla base del rischio cardiovascolare globale (ESH 2003): 

 

 
 

A parità d’età, la pressione arteriosa è superiore nei maschi rispetto alle 

femmine in età fertile. Intorno alla menopausa le donne presentano invece 

valori pressori maggiori dell’uomo (tenendo presente una rilevante 

premorienza degli uomini ipertesi).  

Il trattamento dell’ipertensione nell’anziano è stato ed è tuttora oggetto di 

molteplici ricerche. Si ritiene che i pazienti geriatrici  siano particolarmente 

suscettibili a molti degli effetti collaterali dei farmaci anti-ipertensivi; la 

valutazione del rapporto rischio–beneficio in età avanzata è un valido criterio 

per decidere se e come procedere nella cura.  

Lo studio SHEP ha mostrato come il trattamento dell’ipertensione sistolica 

isolata porti ad un abbassamento del rischio d’ictus negli anziani, con modesti 

effetti collaterali. 

Lo studio EWPHE ha analizzato un campione di pazienti ipertesi trattati e non 

trattati, rilevando una diminuzione della mortalità cardiovascolare, ma non 

della mortalità totale e cerebrovascolare; inoltre sono stati riscontrati benefici 

nei due gruppi tra pazienti sopra gli 80 anni. 
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Lo studio STOP-Hypertension ha evidenziato una riduzione della mortalità 

cardiovascolare e totale, degli ictus e degli eventi cardiovascolari in soggetti 

anche molto anziani, tenendo presente però un considerevole margine 

d’errore. 

Bisogna sottolineare che molti dei trials clinici analizzati risultano poco 

significativi per dare valutazioni terapeutiche su pazienti molto anziani, come 

gli ultra-ottantenni.  
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Variazioni pressorie in fase acuta di ictus 
 

 

Nella fase acuta dell’ictus si verifica un aumento spontaneo della pressione 

arteriosa, indipendentemente dal fatto che il soggetto abbia una storia 

d’ipertensione (anche se l’iperteso subisce un amento maggiore).  

I meccanismi alla base di questo rialzo pressorio non sono del tutto chiari: 

alcuni autori lo interpretano come una reazione fisiologica atta a mantenere 

una perfusione cerebrale in presenza di ischemia, altri imputano l’evento ad 

alterazioni del funzionamento barocettoriale, stress all’ospedalizzazione 

aumento dell’attività del sistema Nervoso Simpatico.  

A distanza di pochi giorni, in genere una settimana, si assiste ad una riduzione 

spontanea dei valori pressori (sia PAS che PAD), a prescindere dal 

trattamento farmacologico. 

Uno studio condotto su un campione di 92 pazienti ricoverati presso 

l’ospedale di Padova ha analizzato la relazione tra deficit neurologico a 7 

giorni dall’evento e pressione arteriosa. È emerso che l’outcome neurologico 

è influenzato dal livello pressorio iniziale e dal tipo di ictus (infarto lacunare e 

pressione alta associati a prognosi migliori, mentre infarto cerebrale 

posteriore e pressione bassa associati a prognosi peggiori).  
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ABPM 

 

 
Il monitoraggio dinamico della pressione arteriosa (ABPM) è una tecnica 

incruenta che consente la misurazione della pressione arteriosa e della 

frequenza cardiaca durante le ore diurne e notturne, senza compromettere lo 

svolgimento di eventuali attività lavorative. Rispetto alla normale rilevazione 

pressoria con metodo tradizionale, non determina reazione d’allarme 

significativa (effetto “camice bianco”) e fornisce informazioni utili ed 

aggiuntive per la valutazione dell’ipertensione. Gli apparecchi in commercio 

utilizzano metodi di misurazione pressoria oscillometrica, microfonica o 

entrambi; devono inoltre rispettare determinati requisiti dettati dalle Linee 

Guida OMS per ottenere dei risultati attendibili. I dati rilevati vengono 

successivamente elaborati da programmi statistici, in modo da ottenere i 

valori medi per ogni variabile ad intervalli di tempo prestabiliti. Si richiede in 

genere almeno il 70 % di misurazioni valide per l’attendibilità dell’esame. 

L’ABPM delle 24 ore è indicato quando: 

- c’è una discrepanza tra valori pressori e danno d’organo; 

- ci sono differenze rilevanti tra i valori misurati in ambulatorio  in varie 

occasioni o nella stessa visita; 

- ci sono episodi d’ipotensione o sospetta ipotensione notturna; 

- ci sono casi d’ipertensione resistente a trattamento farmacologico  

assunto regolarmente. 

I valori pressori ottenuti sono discretamente inferiori a quelli ottenuti tramite 

misurazione tradizionale, per questo  l’ABPM non può essere considerato 

sostitutivo (rischio di sottostima del paziente iperteso). 
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L’ABPM permette la riproducibilità dei dati nel tempo ed è direttamente 

correlata con il numero delle misurazioni disponibili. Nella valutazione di un 

trattamento farmacologico questo si traduce in una riduzione del numero di 

pazienti da inserire nello studio e nella possibilità di eliminare il gruppo 

placebo di confronto, senza alterare la validità statistica.  

Diversi studi che si sono avvalsi del monitoraggio dinamico hanno permesso 

di indagare su: 

- l’effetto “camice bianco”, cioè la sovrastima dei valori pressori dovuta 

alla reazione emotiva del paziente durante il rilevamento da parte del 

medico (tale effetto non è presente con ABPM); 

- il rialzo pressorio mattutino correlato ad ipertrofia ventricolare sinistra 

(molteplici eventi cerebrovascolari si verificano nelle prime ore del 

mattino); 

- l’ipotensione ortostatica e l’ipotensione post-prandiale; 

- il calo pressorio notturno correlato con l’incidenza di danni d’organo 

(la quale è risultata più elevata nei soggetti senza calo pressorio - non-

dippers – rispetto ai soggetti con il normale calo - dippers). 

L’ABPM presenta comunque dei limiti: in presenza di alcune patologie (ad 

es. fibrillazione atriale, aritmie extrasistoliche, tremori) i risultati possono 

risultare falsati, come nel caso di attività fisica pesante da parte del paziente. 

Bisogna anche considerare che l’applicazione della metodica è costosa, per 

questo se ne riserva l’uso in casi selezionati.  
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Soggetti e strumenti 
 
 
 
Il campione analizzato è composto da 61 soggetti anziani, 47 donne e 14 

uomini, appartenenti ad una fascia d’età compresa tra i 66 e 96 anni; l’età 

media è risultata di 82,9 (± 6,9) anni. Tali pazienti sono stati ricoverati per 

insorgenza di ictus cerebrale ischemico  presso la Divisione e Clinica 

Geriatrica dell’Ospedale Geriatrico di Padova (periodo compreso tra il 2000 

ed il 2004). 

La diagnosi di ictus ischemico è stata formutala sulla valutazione clinica 

secondo i criteri dell’OMS (deficit focali o globali delle funzioni cerebrali ad 

insorgenza improvvisa e di durata superiore alle 24 ore, non attribuibili ad 

altra causa apparente se non a vasculopatia cerebrale). Il danno cerebrale ed il 

tipo d’ictus è stato confermato tramite TAC eseguita entro 72 ore. 

Sono stati esclusi dallo studio i pazienti con: 

- emorragia subaracnoidea; 

- importanti aritmie cardiache; 

- obesità marcata; 

- grave stato di denutrizione; 

- pazienti non collaboranti per agitazione, psicosi; 

- neoplasie in atto; 

- gravi collagenopatie; 

- altri motivi legati all’applicazione dell’ABPM. 

I pazienti sono stati sottoposti a: 

- TAC cerebrale al momento dell’ingresso in Pronto Soccorso o entro 72 

ore dall’evento; 

- Eco-color-doppler TSA; 

- Rx Torace entro la prima settimana di degenza; 
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- ECG a 12 derivazioni standard nelle prime 24 ore di degenza; 

- esami di laboratorio (emocromo con formula e piastrine, PCR, VES, 

Fibrinogeno, PT, PTT, D-Dimero, TSH, glicemia, urea, creatina, acido 

urico, sodio, potassio, cloro, calcio, fosforo, ferro, bilirubina totale, 

bilirubina diretta ed indiretta, colesterolo totale, trigliceridi, proteine 

totali ed elettroforesi sieroproteica, AST, ALT, γGT, ALP, LDH, 

osmolarità, urine standard); 

- ABPM con registrazione tramite apparecchi SPACELABS 

mod.90207/30 e TAKEDA mod.2430, calibrati prima e dopo lo studio. 
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Protocollo sperimentale 
 

 

Tutti i soggetti reclutati nello studio sono stati sottoposti alle seguenti 

valutazioni preliminari entro le 48 ore dall’insorgenza dei sintomi di ictus. 

 

1)  Verifica dei criteri d’inclusione ed esclusione 

Il paziente viene incluso nel campione solo se sono rispettati tutti i 

criteri presentati nel paragrafo precedente. 

 

2)  Visita al primo giorno di degenza 

 

• Anamnesi: 

Ø familiare – fattori di rischio cardiovascolare e cerebrovascolare; 

Ø fisiologica – fattori di rischio cardio-cerebrovascolare (fumo, 

potus, dieta ipersodica, attività fisica, grado d’istruzione, attività 

lavorativa pregressa); 

Ø patologica remota – pregressi eventi cerebrovascolari (TIA, 

ictus), aritmie cardiache, demenza, ipertensione (ed eventuale 

durata e terapia), fattori di rischio e patologie legate 

all’ipertensione; 

Ø patologica prossima – tempi e modalità d’insorgenza dei sintomi 

neurologici; 

Ø farmacologia domiciliare – terapia domiciliare assunta prima 

dell’ictus e terapia in reparto dopo l’evento. 

 

• Valutazione tramite scale neurologiche, cognitive e di disabilità: 
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Ø scala neurologica NIH per la valutazione del deficit neurologico; 

Ø scala SPMSQ (Short Portable Mental Status Questionnaire) per 

la valutazione dello stato cognitivo ; 

Ø indice di BARTHEL per la valutazione dell’autonomia nelle 

attività quotidiane e delle disabilità; 

Ø scala RANKIN per la valutazione dell’handicap; 

Ø classificazione TOAST/OCPS per la definizione 

eziopatogenetica dell’ictus; 

Ø classificazione BAMFORD per la definizione su base clinica 

della sede dell’infarto cerebrale. 

 

• Misurazione della pressione sfigmomanometrica: 

Ø 3 misurazione pressorie in clinostatismo (con ripetizione a 

distanza di qualche minuto se presenti differenze > 5 mm Hg) e 

registrazione della frequenza cardiaca al polso radiale: il paziente 

era in posizione supina o seduta da almeno 5 minuti con il 

braccio orizzontale al livello del cuore, in ambiente tranquillo. 

La registrazione della pressione arteriosa omerale sistolica e 

diastolica sono stati considerati rispettivamente il 1° e 5° tono di 

Korotkoff; 

Ø 3 misurazioni in ortostatismo (compatibilmente con la 

condizione del paziente) a distanza di 1,5 minuti 

dall’acquisizione della stazione eretta; 

Ø individuazione del braccio dominante dal punto di vista pressorio 

mediante misurazione pressoria a destra e sinistra (utilizzo del 

braccio non paretico in caso di valori sovrapponibili); 
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Ø registrazione da grafica delle pressioni sfigmomanometriche e 

della frequenza cardiaca del giorno d’applicazione dell’ABPM e 

del giorno seguente. 

 

• Applicazione dell’ABPM: 

Ø sistemazione dello strumento al braccio dominante con bracciale 

centrato sull’arteria brachiale; 

Ø check dello strumento, con 3 misurazioni contemporanee con 

sfigmomanometro e ABPM (collegati allo stesso bracciale), 

quindi riposizionamento dello strumento se presenti differenze ≥ 

10 mmHg per la pressione sistolica e ≥ 5 mmHg per la diastolica; 

Ø impostazione dello strumento: inizio del monitoraggio entro le 

ore 12:00 e termine dopo 24 ore, con misurazioni effettuate ad 

intervalli di 15 minuti durante il giorno (dalle 7:00 alle 22:00) e 

di 20 minuti durante la notte (dalle 22:00 alle 7:00); 

Ø istruzioni al paziente: mantenimento immobile del braccio 

durante la fase di gonfiaggio del manicotto, registrazione su 

apposito diario dell’ora della sveglia, dei pasti, della terapia, dei 

periodi di riposo diurno e notturno; in caso di pazienti non 

collaboranti le registrazioni sono state svolte dai familiari o 

dal’assistenza. 

 

• Editing dei risultati del monitoraggio: l’operatore ha analizzato i valori 

di pressione arteriosa e frequenza delle 24 ore ed ha eliminato quelli 

rappresentanti artefatti assoluti o sospetti o ingiustificati dall’attività 

svolta dal paziente in quel momento, secondo i seguenti criteri: 
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o artefatti assoluti : 

- PAD ≤ 40 mmHg o ≥ 140 mmHg; 

- PAS ≤ 50 mmHg o ≥ 245 mmHg ; 

- PAO differenziale ≤ 10 mmHg (PAD < 100 mmHg); 

- PAO differenziale ≤ 12 mmHg (PAS < 100 mmHg); 

- PAD ≥ PAS ; 

- incremento ≥ 40 mmHg per la PAS; 

- incremento ≥ 20 mmHg per la PAD; 

- tra una misurazione e la successiva; 

 

o artefatti sospetti: 
- variazioni del trend individuale; 

- PAD ≥ PAS precedente e successiva; 

- variazioni brusche della PA senza modificazioni della frequenza. 

 

3)  Visita al 7° giorno 

Ø Registrazione di eventuali complicanze od eventi occorsi; 

Ø rivalutazione tramite le scale neurologiche, cognitive e di disabilità; 

Ø misurazioni pressorie sfigmomanometriche ed applicazione 

dell’ABPM; 

Ø registrazione da grafica delle pressioni sfigmomanometriche e della 

frequenza cardiaca il giorno dell’applicazione dello strumento, il 

giorno precedente e quello successivo. 

 

4)  Visita al 15° giorno 

 Stesse procedure svolte nella precedente visita. 

 

5) Visita al 30° giorno 
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6) Visita al 90° giorno 

 

7) Visita al 180° giorno 

 

 

Osservazioni 

I requisiti minimi per poter considerare il singolo monitoraggio appropriato 

ad un’analisi statistica sono: 

- almeno 24 ore di misure valide; 

- almeno una misura valida per ora durante la notte e almeno 2 durante il 

giorno; 

- almeno il 70 % delle misure valide dopo l’editing. 

L’elaborazione dei dati forniti dallo strumento è avvenuta tramite software 

Sigma Advance (per l’apparecchio TAKEDA) e ABPM Spacelab (per 

SPACELABS).  

Per l’elaborazione statistica sono stati presi in considerazione: 

- valori medi di PAS, PAD, PAM, FC relativi all’intero monitoraggio, al 

solo periodo notturno (22:00 – 7:00) e quello diurno (7:00 – 22:00); 

- variabilità pressoria definita come deviazione standard (± σ) riferita ai 

valori medi rilevati; 

- valori medi di PAS, PAD, PAM, FC per ogni ora del singolo 

monitoraggio. 

L’analisi statistica dei dati raccolti è stata fatta con l’ausilio dei software 

SPSS, R ed Excel. R è un ambiente statistico basato sul linguaggio S che, al 

contrario di SPSS ed altri software statistici, è disponibile gratuitamente (sotto 

i vincoli della General Public Licence) al sito web www.r-project.org. 

 I risultati sono stati espressi in tabelle come medie ± deviazione standard. Il 

confronto tra medie è stato valutato tramite test t di  Student a due code (per 

http://www.r-project.org
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due campioni indipendenti e per dati appaiati), con significatività al 95 % (p = 

0,05). Le ipotesi per l’applicazione del t-test sono state verificate 

precedentemente.  

 

Una parte dei risultati presentati nel seguito della tesi sarà pubblicata in 

occasione del 49° Congresso Nazionale organizzato dalla Società Italiana di 

Gerontologia e Geriatria sul Giornale di Gerontologia e sugli Atti del 

Congresso. 
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Risultati 

 

 
Il campione 

I soggetti presi in esame hanno età media piuttosto elevata e come si vede 

dalla stratificazione per fascia d’età, prevalgono gli ultra-settantacinquenni. Il 

numero delle donne risulta circa tre volte superiore a quello degli uomini e 

tale disparità aumenta nella fascia più anziana (dato confermato in 

letteratura). L’età media è diversa tra i due sessi, ma non in modo 

significativo (p = 0,369). 

 

Caratteristiche Età (µ ± σ) N° pazienti % 
Totale  

pazienti 
 

82,9 ± 6,9 
 

61 
 

100 
Sesso: 

Femmine 
Maschi 

 
83,1 ± 6,4 
81,9 ± 8,5 

 
47 
14 

 
77,0 
23,0 

Fascia d’età: 
≤ 65 anni 

65-74 anni 
75-84 anni 
≥ 85 anni 

 
- 

72,4 ± 2,7 
79,5 ± 2,7 
89,1 ± 3,1 

 
- 

9 (6F – 3M) 
24 (18F – 6M) 
28 (23F – 5M) 

 
- 

14,8 
39,3 
45,9 

 

 

Considerando solamente i deceduti per ictus (9 soggetti) si osserva un’età 

media superiore, ma significativamente non diversa da quella dell’intero 

campione (p = 0,274), una prevalenza delle donne sugli uomini ed una 

numerosità maggiore tra gli ultra-ottantacinquenni. L’età è considerata un 

importante fattore di rischio sia di mortalità che di morbilità, ed i risultati lo 

confermano. 
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Caratteristiche Età (µ ± σ) N° pazienti % 
Pazienti 
deceduti 

 
84,9 ± 4,4 

 
9 

 
100,0 (15,0 del Tot.) 

Sesso: 
Femmine 
Maschi 

 
85,2 ± 2,1 
84,3 ± 8,1 

 
6 
3 

 
66,7 
33,3 

Fascia d’età: 
≤ 65 anni 

65-74 anni 
75-84 anni 
≥ 85 anni  

 
- 
- 

80,32 ± 3,1 
87,2 ± 2,9 

 
- 
- 

3 (1F – 2M) 
6 (5F – 1M) 

 
- 
- 

33,3  
66,7  

 

 

Sul totale dei pazienti e sui deceduti abbiamo considerato la familiarità (se 

nota) per i principali fattori di rischio: l’ipertensione (IPA) è presente nel 45% 

del campione (40% tra i deceduti). La stratificazione per fascia d’età 

evidenzia ulteriormente la prevalenza dell’ipertensione nell’anziano, ma 

anche un aumento degli altri fattori di rischio nelle classi più alte, cioè oltre i 

75 anni.  

 

Familiarità nota Totale pazienti (n=40) Pazienti deceduti (n=5) 
Fattore di rischio n % n % 

IPA 18 (15F – 3M) 45,0 2 (1F – 1M) 40,0 
Stroke 13 (10F – 3M) 32,5 1 (0F – 1M) 20,0 

Aterosclerosi 11 (10F – 1M) 27,5 - - 
Coronaropatie 10 (8F – 2M) 25,6 - - 

Diabete 9 (5F – 4M) 23,1 2 (0F – 2M) 40,0 
Dislipidemie 5 (4F - 1M) 12,5 - - 

 

Totale pazienti (n=40) Familiarità  
nota Fascia d’età 

Fattore di 
rischio 

≤ 65 anni 
 

65-74 anni 
 

75-84 anni 
 

≥ 85 anni 

IPA - 4 9 5 
Stroke - 3 5 5 

Aterosclerosi - 2 6 3 
Coronaropatie - 1 5 4 

Diabete - 1 4 4 
Dislipidemie - 2 2 1 
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La seguente tabella ci mostra le caratteristiche, le abitudini e gli stili di vita 

dell’intero campione e dei soli deceduti. Si nota un livello basso d’istruzione 

scolastica (coerente con la generazione rappresentata dal campione) ed una 

prevalenza di lavori manuali pregressi. Si registrano invece pochi casi di forti 

fumatori e forti bevitori. 

 

 Totale pazienti (n=61) Pazienti deceduti (n=9) 
Caratteristiche n % n % 

Istruz. Analfabeta - - - - 
Istruz. Elementare 46 (37F – 9M) 75,4 7 (5F – 2M) 77,8 

Istruz. Media 3 (2F – 1M) 4,9 - - 
Istruz. Superiore 5 (2F – 3M) 8,2 1 (0F -1M) 11,1 

Istruz. Laurea 2 (1F – 1M) 3,2 - - 
Non fumatore 48 (38F – 10M) 78,7 6 (5F – 1M) 66,7 
Fumatore ≤ 10 7 (7F – 0M) 11,5 1 (1F – 0M) 11,1 

Fumatore 10-20 2 (0F – 2M) 3,2 1 (0F – 1M) 11,1 
Fumatore ≥ 20 1 (0F – 1M) 1,6 - - 

Lavoro manuale 43 (34F – 9M) 70,5 5 (3F – 2M) 55,6 
Lavoro non man. 11 (5F – 6) 18,0 1 (0F – 1M) 11,1 
0 bicchieri/giorno 40 (31F – 9M) 65,6 6 (5F – 1M) 66,7 
1-3 bicch./giorno 16 (13F – 3M) 26,2 2 (1F – 1M) 22,2 

3 bicch.- 1 lt./giorno 2 (1F – 1M) 3,2 - - 
Oltre 1 litro/giorno - - - - 
No dieta ipersodica 56 (44F – 12M) 91,8 7 (6F – 1M) 77,8 

Dieta ipersodica 2 (1F – 1M) 3,2 1 (0F – 1M) 11,1 
No abuso liquirizia 58 (45F – 13M) 95,1 8 (6F – 2M) 88,9 

Abuso liquirizia - - - - 
 

 

Dall’anamnesi patologica remota sul totale dei pazienti e sui soli deceduti è 

emersa un’alta percentuale di patologie a livello cardiovascolare (il 62,3% nel 

totale e il 77,8% tra i deceduti); molto rilevante è anche la presenza di 

fibrillazione atriale e di stenosi > 50% dei tronchi sovra-aortici. Sono questi i 

fattori di rischio che risultano particolarmente importanti nel campione. 
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 Totale pazienti 
(n=61) 

Pazienti deceduti 
(n=9) 

Patologie n % n % 
Cardiopatia ischemica: 

- asintomatica 
- pregresso IMA 
- angor 

 
27 
6 
5 

 
45,0 
9,8 
8,2 

 
5 
2 
1 

 
55,6 
22,2 
11,1 

Insufficienza cardiaca 9 14,8 2 22,2 
Fibrillazione atriale (FA): 

- stabile 
- parossistica 
- presente al momento dell’esame di cui in 

trattamento 

 
15 
5 
15 

 
24,6 
8,2 

24,6 

 
4 
1 
4 

 
44,4 
11,1 
44,4 

Arteriopatie periferiche 10 16,4 2 22,2 
Alterazioni TSA (stenosi > 50%) 
(se effettuato doppler TSA) 

 
37 

 
60,7 

 
6 

 
66,7 

Cerebropatie vascolari: 
- pregresso ictus 
- pregresso TIA 

 
9 
19 

 
14,8 
31,1 

 
3 
1 

 
33,3 
11,1 

Demenza: 
- Alzheimer 
- probabile demenza vascolare 
- mista 
- altro 

 
3 
5 
1 
2 

 
4,9 
8,2 
1,6 
3,3 

 
- 
2 
- 
- 

 
- 

22,2 
- 
- 

Diabete : 
- tipo 1 
- tipo 2 
- intolleranza al glucosio 

 
2 
8 
8 

 
3,3 

13,1 
13,1 

 
1 
- 
1 

 
11,1 

- 
11,1 

Dislipidemie: 
- ipercolesterolemia 
- ipertrigliceridemia 
- mista 

 
15 
3 
4 

 
24,6 
4,9 
6,6 

 
2 
- 
- 

 
22,2 

- 
- 

Storia di cadute: 
- sporadiche  
- recidivanti 

 
15 
9 

 
24,6 
14,8 

 
4 
- 

 
44,4 

- 
Storia di fratture 15 24,6 2 22,2 
Tireopatie 9 14,8 3 33,3 
Nefropatie 3 4,9 - - 
Epatopatie 9 14,8 - - 
 

 

La presenza dell’ipertensione nel campione è decisamente alta, quasi totale tra 

i deceduti, i quali presentavano all’anamnesi un grado di rischio “molto 

elevato” (secondo la definizione dell’OMS) in 7 casi su 8. È interessante 
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notare che metà dei deceduti non sapeva da quanti anni era iperteso, mentre 

gli altri lo erano da più di 5 anni. L’ipertensione, soprattutto in età avanzata, 

risulta un importante fattore di rischio per l’ictus.  

Bisogna sottolineare però un cattivo controllo pressorio in tanti soggetti, che 

potrebbe, ad esempio, sottostimare i danni da ipertensione nei pazienti più 

gravi. 

 

Totale pazienti (n=61) Deceduti x ictus 
(n=9) 

 

n % n % 
Caratteristiche pazienti ipertesi 50 82,0 8 88,9 
Grado di rischio secondo OMS: 

- rischio basso 
- rischio medio 
- rischio elevato 
- rischio molto elevato 

 
- 
1 
10 
39 

 
- 

1,6 
16,4 
63,9 

 
- 
- 
1 
7 

 
- 
- 

11,1 
77,8 

Ipertesi in terapia anti-ipertensiva 40 65,6 6 66,7 
IPA da quanti anni (aa,mm): 

- fino a 1 
- da 1,1 a 5 
- da 5,1 a 10 
- da 10,1 a 20 
- oltre i 20 

 
3 
4 
9 
15 
9 

 
6,0 
8,0 

18,0 
30,0 
18,0 

 
- 
- 
2 
3 
- 

 
- 
- 

25,0 
37,5 

- 
Riferisce controllo PAO: 

- “cattivo controllo” 
- “buon controllo” 

 
19 
14 

 
31,1 
23,0 

 
2 
3 

 
22,2 
33,3 

 

 

In seguito vengono riassunte le varie tipologie di trattamento anti-ipertensivo 

somministrato. Gran parte dei pazienti assumeva più di un farmaco, con 

prevalenza dei Ace inibitori, così come si osserva tra gli ipertesi deceduti non 

solo per cause legate all’ictus. Risulta in questo caso più difficile e rischioso 

dare delle valutazioni sull’efficacia dei trattamenti. 
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 Totale ipertesi 
(n=51) 

Ipertesi deceduti 
(n=15) 

Caratteristiche n % n % 
N farmaci anti-ipertensivi assunti: 

• 0 
• 1 
• 2 
• 3 

 
8 
12 
18 
13 

 
15,7 
23,5 
35,3 
25,5 

 
2 
3 
3 
3 

 
18,2 
27,3 
27,3 
27,3 

Diuretici dell’ansa (furosemide) 15 29,4 5 45,5 
Tiazidici (idroclortiazide / clortialidone) 12 (11 / 1) 23,6 2 (2 / 0) 18,2 
Risparmiatori di potassio (spironolattone / 
amiloride) 

12 (10 / 2) 23,5 5 (5 / 0) 45,5 

Ace inibitori 25 49 7 63,6 
Calcio antagonisti diidropiridinici 7 13,7 - - 
Calcio antagonisti centrali 4 7,8 - - 
β bloccanti 5 9,8 1 9,1 
α1 antagonisti 5 9,8 - - 
α2 agonisti 3 5,9 - - 
Sartanici 3 5,9 - - 
Altri farmaci ipertensivizzanti - - - - 
Altri farmaci ipotensivizzanti 18 35,3 6 54,5 
 

 

 

 

 

Le scale neurologiche, cognitive e di disabilità 

Le medie dei punteggi al 1° giorno di degenza dei pazienti mostrano notevoli 

differenze tra il gruppo dei sopravvissuti e quello dei deceduti, dove gli scores 

mettono chiaramente in risalto una situazione altamente critica. L’andamento 

dei valori nel tempo dimostra un progressivo miglioramento delle condizioni 

generali, significativo già dopo i primi 7 giorni di degenza. 
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1° giorno Pazienti deceduti (n=9) Pazienti sopravvissuti 
(n=52) 

Scale μ ± σ μ ± σ 
NIH 24,2 ± 9,3 11,5 ± 9,5 

BARTHEL 2,2 ± 6,7 25,3 ± 34,1 
RANKIN 5,0 ± 0,0 4,2 ± 1,3 
SPMQS 9,2 ± 2,8 5,3 ± 4,3 

 

 

1° giorno 7° giorno 15° giorno  
N μ ± σ N μ ± σ N μ ± σ 

NIH 61 13,4 ± 10,4 57 11,0 ± 10,6 32 10,2 ± 8,9 
BARTHEL 61 21,9 ± 32,6 57 28,6 ± 37,1 32 23,9 ± 33,4 
RANKIN 61 4,3 ± 1,3 57 4,0 ± 1,4  32 4,2 ± 1,4 
SPMQS 61 5,8 ± 4,3 57 5,0 ± 4,2 32 5,2 ± 4,2 

 

30° giorno 90° giorno 180° giorno 
N μ ± σ N μ ± σ N μ ± σ 
38 8,3 ± 9,9 29 6,6 ± 8,6 23 3,0 ± 3,7 
38 42,9 ± 39,0 29 51,9 ± 40,8 23 60,9 ± 36,1 
38 3,5 ± 1,7 29 3,1 ± 1,9 23 2,7 ± 1,8 
38 4,0 ± 4,1 29 3,9 ± 4,2 23 2,9 ± 3,3 

 

 

Al 15° giorno si osserva un leggero peggioramento dei punteggi rispetto al 7° 

giorno (non nella scala NIH), ma la differenza in media non è statisticamente 

significativa: si può affermare che le condizioni raggiunte al 7° rimangono  

stabili fino al 15° giorno. 
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232938325761N =

Punteggi scala Rankin
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Valutazione pressoria sfigmomanometrica e con ABPM 

Una prima valutazione è stata fatta analizzando le misure 

sfigmomanometriche da grafica effettuate dal medico il giorno 

dell’applicazione dell’ABPM al 1° e 7° giorno e la media delle 3 misurazioni 

rilevate al momento dell’applicazione dello strumento al 1° e 7° giorno. Sia 

per i valori della PAS che della PAD si osservano differenze statisticamente 
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significative tra 1° e 7° giorno, contrariamente ai valori della frequenza 

cardiaca che non differiscono in maniera significativa.  

 

 1° giorno (μ ± σ) 7° giorno (μ ± σ) Diff. 1°- 7° giorno p 
PAS grafica 158,4 ± 31,3 144,0 ± 20,8 14,4 0,000 
PAD grafica 87,9 ± 16,7 81,7 ± 11,9 6,2 0,001 
FC grafica 77,2 ± 12,6 77,5 ± 10,9 -0,3 0,824 
PAS (media 3 prove) 160,8 ± 29,6 145,3 ± 26,5 15,5 0,000 
PAD (media 3 prove) 84,1 ± 14,9 77,8 ± 13,1 6,3 0,001 
FC (media 3 prove) 73,9 ± 14,3 76,0 ± 14,9 - 2,1 0,174 
 

 

Le successive tabelle considerano le medie di PAS, PAD ed FC diurne 

all’ABPM, sia al 1° che al 2° monitoraggio, operando un confronto con i 

rispettivi valori da grafica registrati in situazioni diverse prima 

dell’applicazione dello strumento. Sia al 1° che al 2° monitoraggio tutte le 

misure correlano abbastanza bene con le medie diurne, soprattutto le medie 

all’ABPM-check, segno della buona affidabilità delle misurazioni tramite 

monitoraggio e della loro compatibilità con le rilevazioni da grafica. Bisogna 

annotare invece una significativa differenza tra medie pressorie diurne 

all’ABPM e le rispettive medie da grafica in clinostatismo.  

 
Confronto tra pressione sistolica (PAS) media al 1° ABPM e pressione sistolica sfigmomanometrica da 
grafica al 1° monitoraggio (test t-Student per campioni appaiati).  
 (μ ± σ) Diff. p Corr. 
PAS media ABPM giorno 154,3 ± 20,0    
PAS media ABPM notte 154,9 ± 24,2 0,6 0,715 0,835 
PAS media ABPM 24h 155,3 ± 21,2 1,0 0,334 0,925 
PAS da grafica il giorno dell’ABPM 158,3 ± 29,2 4,0 0,245 0,475 
PAS da grafica il giorno dopo l’ABPM 158,9 ± 27,5 4,4 0,095 0,686 
PAS media da grafica in clinostatismo 172,4 ± 27,4 17,8 0,000 0,670 
PAS media all’ABPM check 159,6 ± 29,4 5,3 0,032 0,768 
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Confronto tra pressione sistolica (PAS) media al 2° ABPM e pressione sistolica sfigmomanometrica da 
grafica al 2° monitoraggio (test t-Student per campioni appaiati). 
 (μ ± σ) Diff. p Corr. 
PAS media ABPM giorno 141,3 ± 19,1    
PAS media ABPM notte 139,2 ± 26,5 -2,1 0,308 0,840 
PAS media ABPM 24h 140,4 ± 20,7 -0,9 0,163 0,976 
PAS da grafica il giorno dell’ABPM 144,3 ± 20,9 2,5 0,314 0,632 
PAS da grafica il giorno dopo l’ABPM 141,2 ± 22,0 -0,1 0,969 0,563 
PAS media da grafica in clinostatismo 154,5 ± 23,8 13,4 0,000 0,605 
PAS media all’ABPM check 145,6 ± 26,6 4,3 0,077 0,762 
 
 
Confronto tra pressione diastolica (PAD) media al 1° ABPM e pressione diastolica sfigmomanometrica da 
grafica al 1° monitoraggio (test t-Student per campioni appaiati). 
 (μ ± σ) Diff. p Corr. 
PAD media ABPM giorno 82,1 ± 12,4    
PAD media ABPM notte 81,4 ± 13,5 -0,8 0,442 0,839 
PAD media ABPM 24h 81,9 ± 12,3 -0,2 0,498 0,980 
PAD da grafica il giorno dell’ABPM 87,5 ± 15,6 5,6 0,002 0,557 
PAD da grafica il giorno dopo l’ABPM 86,4 ± 13,2 4,3 0,008 0,572 
PAD media da grafica in clinostatismo 93,7 ± 21,9 11,4 0,000 0,597 
PAD media all’ABPM check 83,1 ± 15,0 1,1 0,379 0,757 
 
 
Confronto tra pressione diastolica (PAD) media al 2° ABPM e pressione diastolica sfigmomanometrica da 
grafica al 2° monitoraggio (test t-Student per campioni appaiati). 
 (μ ± σ) Diff. p Corr. 
PAD media ABPM giorno 75,2 ± 11,0    
PAD media ABPM notte 72,6 ± 12,7 -2,6 0,021 0,788 
PAD media ABPM 24h 74,4 ± 11,2 -0,8 0,020 0,975 
PAD da grafica il giorno dell’ABPM 81,7 ± 11,9 6,1 0,000 0,618 
PAD da grafica il giorno dopo l’ABPM 77,6 ± 12,3 1,9 0,257 0,553 
PAD media da grafica in clinostatismo 82,9 ± 14,6 7,8 0,000 0,705 
PAD media all’ABPM check 78,0 ± 13,2 2,8 0,041 0,701 
 
 
Confronto tra frequenza cardiaca (FC) media al 1° ABPM e frequenza cardiaca sfigmomanometrica da 
grafica al 1° monitoraggio (test t-Student per campioni appaiati). 
 (μ ± σ) Diff. p Corr. 
FC media ABPM giorno 76,9 ± 12,8    
FC media ABPM notte 75,7 ± 13,4 -1,2 0,248 0,813 
FC media ABPM 24h 76,6 ± 12,5 -0,3 0,285 0,982 
FC da grafica il giorno dell’ABPM 77,5 ± 11,9 0,4 0,752 0,636 
FC da grafica il giorno dopo l’ABPM 78,7 ± 11,4 2,2 0,121 0,60 
FC media da grafica in clinostatismo 77,0 ± 14,4 0,1 0,936 0.695 
FC media all’ABPM check 75,2 ± 15,8 -1,8 0,125 0,827 
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Confronto tra frequenza cardiaca (FC) media al 2° ABPM e frequenza cardiaca sfigmomanometrica da 
grafica al 2° monitoraggio (test t-Student per campioni appaiati). 
 (μ ± σ) Diff. p Corr. 
FC media ABPM giorno 76,6 ± 12,6    
FC media ABPM notte 71,3 ± 13,5 -5,3 0,000 0,901 
FC media ABPM 24h 74,9 ± 12,7 -1,8 0,000 0,988 
FC da grafica il giorno dell’ABPM 77,5 ± 11,0 0,4 0,774 0,653 
FC da grafica il giorno dopo l’ABPM 77,1 ± 10,8 -0,5 0,707 0,752 
FC media da grafica in clinostatismo 75,7 ± 10,9 -1,2 0,313 0,767 
FC media all’ABPM check 76,0 ± 15,0 -0,6 0,529 0,881 
 
 

La distinzione tra pazienti sopravvissuti e deceduti al 1° ABPM relativamente 

a PAS, PAD, PAM ed FC sottolinea come il secondo gruppo presenti valori 

nettamente superiori rispetto al primo, indipendentemente dal periodo di 

riferimento (diurno, notturno, 24 ore). Le differenze non sono però sempre 

statisticamente significative a causa anche dell’alta variabilità delle 

misurazioni. Il confronto tra le FC risulta dubbio a causa della non 

accettazione dell’ipotesi di omoschedasticità. In generale i dati confermano 

un’elevazione pressoria spontanea dopo l’ictus ed un’associazione abbastanza 

significativa tra valori elevati e mortalità. 

 

 Pazienti sopravvissuti 
[n=52]       (μ ± σ) 

Pazienti deceduti 
[n=9]       (μ ± σ) 

Differenza p 

PAS media 24h 154,0 ± 21,4 163,1 ± 19,4 9,1 0,237 
PAD media 24h 80,4 ± 11,9 90,1 ± 11,8 9,6 0,029 
PAM media 24h 103,8 ± 15,3 115,6 ± 13,3 11,7 0,035 
FC media 24h 74,9 ± 11,3 86,5 ± 15,1 11,6 0,009^ 
PAS media notte 152,8 ± 24,3 167,2 ± 20,5 14,4 0,099 
PAD media notte 79,2 ± 12,5 93,6 ± 13,4 14,3 0,003 
PAM media notte 104,7 ± 16,6 119,3 ± 14,5 14,6 0,016 
FC media notte 73,3 ± 11,5 89,8 ± 15,8 16,5 0,000 * 
PAS media giorno 153,3 ± 20,2 160,3 ± 19,0 7,0 0,336 
PAD media giorno 81,1 ± 12,4 87,6 ± 11,1 6,5 0,147 
PAM media giorno 106,3 ± 13,9 113,5 ± 12,9 7,2 0,155 
FC media giorno 75,6 ± 11,9 84,6 ± 15,8 9,0 0,050 ^ 
Test di Lavene d’uguaglianza delle varianze (*accetto con riserva; ^non accetto) 
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Risultati analoghi ai precedenti si osservano con la distinzione tra pazienti 

fibrillanti e non fibrillanti al 1° ABPM: nei primi le medie risultano più alte, 

ma in maniera meno marcata, infatti la significatività del t-test viene raggiunta 

solo con i valori notturni. Al 2° ABPM la differenza tra i due gruppi di 

pazienti risulta sempre significativa. In entrambi i monitoraggi non è stata 

validata l’ipotesi di omoschedasticità per i valori di FC. I risultati fanno 

comunque pensare ad una possibile relazione tra fibrillazione atriale ed 

ipertensione, come spiegazione delle elevate pressioni arteriose. 
 

 Paz. non fibrillanti  
[n=41]          (μ ± σ) 

Paz. fibrillanti  
[n=20   (μ ± σ) 

Diff. p 

PAS media 24h 153,4 ± 21,9 159,2 ± 19,7 5,8 0,322 
PAD media 24h 80,5 ± 12,6 84,7 ± 11,3 4,2 0,212 
PAM media 24h 105,1 ± 14,6 106,5 ± 17,7 1,3 0,756 
FC media 24h 74,4 ± 11,3 81,1 ± 14,0 6,7 0,049 * 
PAS media notte 150,9 ± 23,3 163,3 ± 24,5 12,4 0,059 
PAD media notte 78,8 ± 12,5 86,7 ± 14,2 8,0 0,029 
PAM media notte 103,6 ± 16,4 113,5 ± 16,6 9,0 0,031 
FC media notte 72,3 ± 10,9 82,6 ± 15,6 10,3 0,004 * 
PAS media giorno 152,8 ± 20,8 157,4 ± 18,3 4,6 0,403 
PAD media giorno 81,3 ± 13,1 83,8 ± 10,8 2,5 0,472 
PAM media giorno 106,2 ± 14,4 109,8 ± 12,9 3,6 0,354 
FC media giorno 75,3 ± 11,9 80,3 ± 14,0 5,1 0,147* 
Test di Lavene d’uguaglianza delle varianze (*accetto con riserva; ^non accetto) 
 

 Paz. non fibrillanti  
[n=35]          (μ ± σ) 

Paz. fibrillanti  
[n=18]   (μ ± σ) 

Diff. p 

PAS media 24h 134,2 ± 17,4 152,3 ± 2,6 18,2 0,002 
PAD media 24h 71,7 ± 10,3 79,6 ± 11,21 7,9 0,013 
PAM media 24h 93,1 ± 11,6 104,8 ± 15,0 11,7 0,003 
FC media 24h 72,3 ± 9,7 79,9 ± 16,2 7,6 0,038^ 
PAS media notte 132,30 ± 23,08 152,7 ± 28,1 20,4 0,007 
PAD media notte 69,61 ± 11,87 78,4 ± 13,1 8,8 0,017 
PAM media notte 91,25 ± 14,67 103,3 ± 18,0 12,1 0,012 
FC media notte 68,05 ± 9,97 77,6 ± 17,2 9,5 0,014 ^ 
PAS media giorno 135,71 ± 16,39 152,2 ± 19,6 16,5 0,002 
PAD media giorno 72,87 ± 10,50 79,7 ± 10,6 6,9 0,029 
PAM media giorno 94,91 ± 12,68 105,0 ± 14,0 10,1 0,010 
FC media giorno 74,38 ± 10,13 81,0 ± 15,9 6,6 0,071 ^ 
Test di Lavene d’uguaglianza delle varianze (*accetto con riserva; ^non accetto) 
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La variabilità di pressione arteriosa e frequenza cardiaca al 1° ABPM varia tra 

periodo diurno e notturno se distinguiamo tra soggetti sopravvissuti e 

deceduti: nei primi non si assiste ad alcuna sostanziale differenza, mentre nei 

secondi notiamo valori più alti durante la notte, con differenze piuttosto 

marcate. È lecito sostenere che pressioni arteriose notturne elevate siano 

predittive di una condizione clinica molto critica.  

 

ABPM 1 Pazienti sopravvissuti [n=52] Pazienti deceduti [n=9] 
 Notte Giorno Diff. p Notte Giorno Diff. p 
PAS media 152,8 ± 24,3 153,3 ± 20,2 0,5 0,805 167,2 ± 20,5 160,3 ± 19,0 7,0 0,061 
PAD media 79,2 ± 12,6 81,1 ± 12,4 1,9 0,053 93,6 ± 13,4 87,6 ± 11,1 6,0 0,032 

PAM media 104,7 ± 16,6 106,3 ± 13,9 1,6 0,249 119,3 ± 14,5 113,5 ± 12,9 6,0 0,038 

FC media 73,3  ± 11,5 75,6 ± 11,9 2,3 0,015 89,8 ± 15,8 84,6 ± 15,8 5,2 0,236 

 

 

Nella tabella successiva si osserva il fisiologico calo notturno nel 2° ABPM e 

non nel 1°, probabilmente perché già a 7 giorni dall’evento le condizioni del 

paziente tendono alla normalità.  

 

 ABPM 1 [n=61] ABPM 2 [n=55] 
 Notte Giorno Diff. p Notte Giorno Diff. p 
PAS media 154,9 ± 24,2 154,3 ± 20,0 -0,6 0,715 139,2 ± 26,5 141,3 ± 19,1 2,1 0,308 

PAD media 81,3 ± 13,6 82,1 ± 12,4 0,8 0,442 72,6 ± 12,9 75,2 ± 11,0 2,6 0,021 

PAM media 106,8 ± 17,0 107,4 ± 13,9 0,5 0,678 95,3 ± 16,7 98,4 ± 13,9 3,0 0,036 
FC media 75,7 ± 13,4 76,9 ± 12,8 1,2 0,248 71,3 ± 13,5 76,6 ± 12,6 5,3 0,000 

 

 

L’analisi delle pressioni differenziali mostra un abbassamento significativo 

dei valori al 2° ABPM, mentre non si registra alcuna significativa differenza 

tra periodo diurno e notturno, anche se considerati i soli deceduti. 
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 PP - 1°ABPM PP – 2° ABPM Diff. 1° - 2° ABPM p 
PP 24h 71,7 ± 15,0 66,2 ± 14,7 5,6 0,000 
PP notte 72,3 ± 17,9 66,7 ± 17,9 5,7 0,004 
PP giorno 71,2 ± 14,9 66,2 ± 13,8 5,0 0,001 
PP da grafica  
(il giorno dell’esame) 

70,9 ± 24,1 62,3 ± 14,7 8,6 0,001 

 

 ABPM 1 [n=61] ABPM 2 [n=55] 
 Notte Giorno Diff. p Notte Giorno Diff. p 
PP 73,6 ± 17,1 71,9 ± 14,4 1,6 0,118 66,7 ± 17,9 66,2 ± 13,8 0,5 0,720 
 Deceduti - ABPM 1 [n=61] Deceduti - ABPM 2 [n=5] 
 Notte Giorno Diff. p Notte Giorno Diff. p 
PP 73,7 ± 13,9 72,7 ± 12,9 1,0 0,539 71,8 ± 21,1 68,0 ± 14,6 3,8 0,507 
 

 

La suddivisione dei pazienti secondo l’eziologia dell’ictus (classificazione 

TOAST) rivela la prevalenza del tipo cardioembolico (44,4%) tra il gruppo 

dei deceduti. In generale il tipo cardioembolico è il più presente. Tale 

classificazione risulta poco pratica per un’eventuale stratificazione, 

soprattutto in un campione limitato come questo. 

 

 Pazienti sopravvissuti 
[n=52] 

Pazienti deceduti [n=9] 

 n % n % 
Ats TSA 10 19,2 1 11,1 
Cardioembolico 11 21,2 4 44,4 
Lacunare 11 21,2 1 11,1 
Altra eziologia 1 1,9 - - 
Non nota (sviluppo 
incompleto) 

- - - - 

Nessuna (sviluppo completo) 8 15,4 1 11,1 
Più cause verosimili 9 17,3 1 22,2 
Altro - - - - 
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Classificazione TOAST del campione
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cardioembolico

ats TSA

 
 

 

La classificazione di tipo clinico secondo Bamford ci permette una 

suddivisione del campione nei vari sottotipi d’ictus ischemico. Nei 

sopravvissuti vi è una prevalenza del tipo PACI (44,2%), mentre tra i deceduti 

prevale nettamente (88,9%) il tipo TACI. 

 

 Pazienti sopravvissuti [n=52] Pazienti deceduti [n=9] 
 n % n % 
PACI 23 44,2 - - 
TACI 10 19,2 8 88,9 
POCI - - 1 11,1 
LACI 16 30,8 - - 
PACI + POCI 2 3,9 - - 
LACI + POCI 1 1,9 - - 
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Classificazione Bamford del campione
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Secondo questa suddivisione abbiamo osservato le medie pressorie e di 

frequenza cardiaca al 1° e 2° ABPM. I valori più elevati si registrano in 

entrambi i monitoraggi per il tipo TACI, che è risultato il più frequente tra i 

deceduti. Un solo paziente (deceduto) con tipo POCI è presente nel campione, 

quindi non si possono fare considerazioni su questo gruppo. Tra i due 

monitoraggi è significativa la diminuzione dei valori di pressione, ma non 

della frequenza cardiaca, indipendentemente dal periodo considerato (diurno, 

notturno, 24 ore).  
 

 PACI [n=23] TACI [n=15] 
 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 
PAS 24h 148,9 ± 23,3 137,2 ± 22,1 11,8 0,003 161,7 ± 20,4 147,2 ± 21,2 14,6 0,019 
PAD 24h 80,8 ± 12,1 72,8 ± 11,7 8,1 0,000 87,3 ± 13,7 81,2 ± 11,8 6,1 0,029 
PAM 24h 104,5 ± 15,3 95,1 ± 14,6 9,5 0,001 106,9 ± 19,2  104,3 ± 14,8 2,6 0,614 
FC 24h 76,0 ± 8,0 72,8 ± 10,1 3,2 0,045 79,4 ± 15,3  79,5 ± 16,6 -0,1 0,979 
PAS notte 147,9 ± 28,0 135,0 ± 26,6 12,9 0,029 158,7 ± 19,1 144,9 ± 24,4 13,8 0,021 
PAD notte 78,7 ± 11,7 70,3 ± 12,8 8,4 0,004 87,8 ± 16,0 79,3 ± 13,9 8,5 0,051 
PAM notte 102,3 ± 18,8 92,7 ± 16,6 9,7 0,022 112,4 ± 15,6 101,7 ± 17,3 10,7 0,035 
FC notte 74,2 ± 7,7 68,2 ± 10,7 6,0 0,004 82,1 ± 18,0 78,0 ± 17,3 4,1 0,315 
PAS giorno 149,5 ± 22,4 138,9 ± 20,6 10,6 0,002 157,9 ± 18,6 148,1 ± 20,4 9,9 0,030 
PAD giorno 81,8 ± 13,4 72,7 ± 11,9 9,1 0,000 86,9 ± 12,8  81,2 ± 11,8 5,7 0,026 
PAM giorno 105,8 ± 15,2 95,1 ± 14,6 10,7 0,000 111,6 ± 14,3 104,3 ± 14,8 7,4 0,023 
FC giorno 76,8 ± 8,5 75,2 ± 10,7 1,6 0,287 78,2 ± 14,7 80,2 ± 16,4 -2,0 0,543 
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Per capire se e come è stata modificata l’eventuale terapia anti-ipertensiva 

accorsa tra domicilio à 1° ABPM e tra 1° à 2° ABPM abbiamo suddiviso il 

campione in 4 classi (terapia, invariata, diminuita, aumentata, cambiata classe 

di farmaco). Successivamente si è osservato l’andamento di pressione 

arteriosa e frequenza cardiaca nella varie classi. Buona parte del campione 

non ha modificato la terapia, ma tra i deceduti prevalgono i soggetti che 

l’hanno aumentata (tra domicilio –1° ABPM) e diminuita (tra 1° - 2° ABPM). 

 
Modificazioni della terapia anti-ipertensiva accorse tra il domicilio - 1° ABPM - 2° ABPM. 
 Domicilio – 1° ABPM 1° ABPM – 2° ABPM 
 Pazienti 

sopravvissuti 
[n=52] 

Pazienti 
deceduti 

[n=9] 

Pazienti 
sopravvissuti 

[n=51] 

Pazienti 
deceduti 

[n=5] 
Terapia n % n % n % n % 
Invariata 26 50,0 1 11,1 25 49,0 1 20,0 
Diminuita 10 19,2 2 22,2 13 25,5 3 60,0 
Aumentata 11 21,2 4 44,4 10 19,6 1 20,0 
Cambiata classe 
di farmaco 

5 9,6 2 22,2 3 5,9 - - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 LACI [n=13] 
 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 
PAS 24h 156,6 ± 20,7 140,4 ± 19,5 16,2 0,007 
PAD 24h 80,2 ± 9,2 71,3 ± 6,4 8,9 0,003 
PAM 24h 104,1 ± 13,9  94,3 ± 10,0 9,8 0,019 
FC 24h 71,6 ± 10,0  72,2 ± 12,7 0,6 0,799 
PAS notte 157,0 ± 27,4 144,4 ± 30,4 12,6 0,038 
PAD notte 80,1 ± 12,0 71,8 ± 9,6 8,2 0,004 
PAM notte 105,6 ± 16,6 96,1 ± 16,1 9,5 0,013 
FC notte 69,2 ± 10,8 68,6 ± 12,9 0,7 0,516 
PAS giorno 157,0 ± 19,2 138,9 ± 16,4 18,1 0,003 
PAD giorno 80,6 ± 8,8 71,2 ± 6,4 9,7 0,001 
PAM giorno 105,9 ± 11,4 93,7 ± 8,6 12,2 0,002 
FC giorno 72,6 ± 10,11 73,7 ± 12,6 -1,1 0,944 
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Differenza dei valori pressori tra il 1° e 2° ABPM suddivise per modificazioni della terapia anti-
ipertensiva, intercorse tra il domicilio ed il 1° ABPM. 
 Terapia invariata [n=25] Terapia diminuita [n=11] 
 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 
PAS 24h 157,3 ± 18,0 138,2 ± 15,9 19,0 0,000 141,8 ± 23,6 138,5 ± 25,2 3,3 0,364 
PAD 24h 81,7 ± 8,9 72,2 ± 8,1 9,5 0,000 77,8 ± 14,4 75,8 ± 14,2 2,1 0,329 

FC 24h 73,3 ± 9,1 73,1 ± 12,2 0,2 0,888 76,4 ± 11,5 75,6 ± 11,7 0,8 0,851 

 
 Terapia aumentata [n=12] Cambiata classe di farmaco [n=5] 
 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 
PAS 24h 157,6 ± 24,0 143,3 ± 24,9 14,3 0,006 166,2 ± 24,9 148,9 ± 24,0 17,3 0,040 
PAD 24h 82,9 ± 14,9 74,0 ± 13,3 8,8 0,007 93,0 ± 13,4 83,0 ± 10,1 10,1 0,010 

FC 24h 82,0 ± 11,9 79,6 ± 13,3 2,3 0,284 70,6 ± 14,0 70,8 ± 15,9 -0,3 0,924 

 
 
Differenza dei valori pressori tra il 1° e 2° ABPM suddivise per modificazioni della terapia anti-
ipertensiva, intercorse tra 1° e 2° ABPM. 
 Terapia invariata [n=25] Terapia diminuita [n=15] 
 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 
PAS 24h 152,7 ± 20,9 142,2 ± 22,2 10,6 0,000 160,5 ± 20,3 137,7 ± 13,1 22,8 0,002 

PAD 24h 81, ± 9,6 74,2 ± 9,3 7,0 0,000 82,5 ± 15,2 72,9 ± 12,8 9,7 0,001 
FC 24h 75,1 ± 10,5 73,0 ± 11,1 2,1 0,144 77,6 ± 13,6 76,7 ± 16,0 0,9 0,743 

 
 Terapia aumentata [n=10] Cambiata classe di farmaco [n=3] 
 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 1° ABPM 2° ABPM Diff. p 
PAS 24h 147,1 ± 23,2 136,1 ± 20,9 11,1 0,020 172,0 ± 29,3 154,3 ± 39,6 17,7 0,438 

PAD 24h 82,2 ± 15,8 74,5 ± 11,9 7,7 0,004 89,5 ± 7,1 83,0 ± 16,7 6,4 0,628 
FC 24h 75,8 ± 8,5 75,4 ± 11,3 0,4 0,894 70,4 ± 13,0 79,3 ± 21,9 -8,9 0,518 

 

 

I soggetti che hanno cambiato classe di farmaco presentano i valori più alti; i 

soggetti che hanno diminuito la terapia tra domicilio - 1° ABPM presentano 

invece i valori inferiori, ma tra 1° - 2° ABPM le medie sono più alte ed il 

gruppo di pazienti è più numeroso. In tutte le classi i valori della FC non 

subiscono variazioni significative nel tempo, così come le PAS e PAD nei 

soggetti con terapia diminuita tra domicilio - 1 ° ABPM.  

I risultati comunque non confermano l’efficacia di una terapia anti-ipertensiva 

in fase acuta. 
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Correlazione tra variazioni di score (scale NIH, Barthel, Rankin, 

SPMSQ) e variazioni pressorie 

Innanzitutto è stata considerata la correlazione tra le varie scale utilizzate. 

La scala Rankin, che definisce l’invalidità, correla  molto bene con la scala 

Barthel, usata per il residuo funzionale, in tutte le visite considerate. Entrambe 

le scale possono quindi essere usate indifferentemente per valutare la 

disabilità del paziente. 
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Esiste una discreta correlazione ad ogni visita anche tra scala NIH per la 

valutazione neurologica e la scala SPMSQ per la valutazione cognitiva. È 

ragionevole pensare che lo stato cognitivo è associato alla condizione 

neurologica del paziente e viceversa.  
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Si osserva anche una buona correlazione tra valutazione neurologica alla 1° 

visita e valutazione del residuo funzionale a distanza di 2 e 4 settimane. 
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A questo punto si è voluto analizzare la correlazione esistente tra la variazione 

pressoria in fase acuta, intesa come differenza tra valori al 1° e 7° giorno, e la 

variazione di punteggio, in ognuna delle 4 scale considerate in precedenza, 

osservata a distanza di 15 e 30 giorni dal ricovero. I risultati più significativi 

sono rapresentati dai seguenti grafici: 

Differenza tra PAS media al 1° e 2° ABPM
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La situazione descritta evidenzia come piccole variazioni di pressione 

corrispondano a maggiori variazioni di punteggio alla scala NIH. In altre 

parole i pazienti che hanno mantenuto valori pressori pressochè costanti 

hanno avuto un miglioramento neurologico maggiore.  Anche le correlazioni 

tra variazioni pressorie e variazioni di score con le altre scale di valutazione 

risultano sempre negative, anche se i valori sono vicini a 0. Questi risultati 

portano a ritenere dannosa una variazione brusca della pressione arteriosa nel 

paziente in fase acuta. 

 

 

 

 

 

 Andamento orario delle pressioni arteriose e della frequenza cardiaca 

nelle 24 ore 

L’analisi dell’andamento orario della pressione arteriosa sistolica, diastolica e 

della frequenza è possibile grazie ai dati rilevati tramite ABPM. È importante 

capire se intervengono variazioni significative nei valori durante l’arco delle 

24 ore. I seguenti grafici riassumono l’andamento orario al 1° ABPM delle 

medie, distinguendo il campione tra pazienti sopravvissuti e deceduti. 
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Medie orarie PAS 1° ABPM
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L’andamento delle variabili rappresentate evidenzia che: 

- i valori si mantengono più elevati nel gruppo dei deceduti; 

- nei sopravvissuti non si assiste al fisiologico calo pressorio notturno; 

- nel gruppo dei deceduti si registrano i valori maggiori nel periodo 

notturno, comportamento tipico dei pazienti reverse-dippers. 

Al secondo ABPM si osservano già lievi differenze negli andamenti orari, ad 

esempio nei deceduti l’aumento pressorio notturno è meno marcato, mentre 

nei sopravvissuti è presente un leggero calo notturno dei valori. È presente 

invece in maniera più nitida rispetto al 1° monitoraggio il picco di ipotensione 

post-prandiale, abbastanza frequente negli anziani, specie se ipertesi. 
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Medie orarie PAD 2° ABPM
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Conclusioni 
 

 

Dall’analisi svolta su un campione di pazienti geriatrici colpiti da ictus 

ischemico e ricoverati presso l’Ospedale di Padova si presentano le seguenti 

valutazioni: 

§ l’evento è seguito in fase acuta da un rialzo della pressione arteriosa 

sistolica e diastolica, con valori particolarmente alti nei pazienti ipertesi 

all’anamnesi; 

§ in fase acuta si assiste ad un’abolizione del fisiologico dip notturno, 

§ il comportamento reverse-dipping è stato osservato al primo 

monitoraggio nei pazienti successivamente deceduti; 

§ dopo la prima settimana di degenza si verifica un abbassamento dei 

valori pressori, indipendentemente da un’eventuale modificazione della 

terapia anti-ipertensiva somministrata al paziente iperteso; 

§ l’età e l’ipertensione sono risultati importanti fattori di rischio per 

l’insorgenza d’ictus; 

§ le scale NIH, SPMSQ, Rankin e Barthel si sono dimostrate affidabili 

nella valutazione neurologica, cognitiva e di disabilità; 

§ nei soggetti sopravvissuti si registrano significativi miglioramenti già 

ad una settimana dal ricovero; 

§ significative variazioni della pressione in fase acuta d’ictus portano ad 

un minor recupero neurologico nel paziente; 

§ l’ABPM si è dimostrato uno strumento affidabile ed indispensabile per 

un’indagine completa sull’andamento pressorio, da affiancare 

necessariamente alle metodiche tradizionali. 
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Appendice 

 

 

 

 
CLASSIFICAZIONE TOAST 

 
- Tromboembolia da aterosclerosi dei grossi vasi 

- Embolia di origine cardiaca 

- Coinvolgimento dei piccoli vasi (lacunare) 

- Ictus ischemico acuto di altra eziologia 

- Ictus ischemico acuto di eziologia sconosciuta (sviluppo incompleto) 

- Ictus ischemico di eziologia sconosciuta (nessuna eziologia individuata nonostante il 

completo sviluppo) 

- Ictus ischemico di eziologia sconosciuta (più di una causa verosimile, ma nessuna 

singola ipotesi dimostrabile) 

- Altro 
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Scala  N.I.H. 
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Scala Barthel 
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Scala Rankin modificata 

 

 


