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Introducere [i scop

Pentru preg`tirea acestui ghid, Comitetul stabilit de
Societatea European` de Hipertensiune (European Sociey of
Hypertension, ESH) [i Societatea European` de Cardiologie
(European Society of Cardiology, ESC) [i-au propus s` ofere
cea mai corect` informa]ie disponibil` tuturor celor implica]i \n
managementul hipertensiunii arteriale (HTA). Comitetul este
con[tient c` este mai u[or s` elaborezi indica]ii generale, decât
s` particularizezi pentru fiecare pacient, ale c`rui caracteristici
individuale necesit` sfatul [i interven]ia medicului. Comitetul a
\ncercat evitarea implement`rii unor reguli rigide, care ar putea
limita evaluarea [i managementul pacien]ilor care se deosebesc
prin caracteristicile lor personale, medicale [i culturale.

|n trecut, ESH [i ESC nu [i-au trasat date specifice
referitoare la hipertensiune, alegând indica]iile elaborate de
Organiza]ia Mondial` a S`n`t`]ii (OMS) [i Societatea
Interna]ional` de Hipertensiune (ISH) - Comitetul de Leg`tur`
1,2, pe care le-au integrat, cu unele modific`ri, \n recomand`rile
europene privind preven]ia bolii coronariene 3,4.

Din 1999 s-au acumulat noi dovezi consistente
referitoare la subiecte importante r`mase nefinalizate \n
indica]iile OMS/ISH din 1999, ceea ce a necesitat actualizarea
ghidului de HTA. |n plus, ghidurile OMS/ISH au fost
elaborate pentru o popula]ie din ]`ri care difer` considerabil ca
dezvoltare a sistemelor de s`-n`tate [i disponibilitate a
resurselor. Europa este o comunitate mult mai omogen`, cu
popula]ii mai longevive, dar suferind mai mult de boli cronice
cardiovasculare, de[i sistemele de s`n`tate sunt bine dezvoltate
[i aloc` resurse importante preven]iei bolilor. |n elaborarea
acestor indica]ii, ESC [i ESH r`spund sugestiilor OMS/ISH,
urmând ca exper]ii regionali s` implementeze recomand`ri
adecvate managementului pacien]ilor din regiunea lor 2. Având
\n vedere aceste aspecte, indica]iile de fa]` au fost aprobate de
ISH.

Aceste indica]ii au fost elaborate pe baza celor mai bune
informa]ii disponibile pentru toate indica]iile de baz` [i urmând
principiul c` un ghid trebuie s` fie informativ [i nu numai
prescriptiv. Membrii Comitetului au \n]eles c`, \n pofida
informa]iilor oferite de marile studii controlate, randomizate [i
a metaanalizelor efectuate, care aduc cele mai solide argumente
asupra unor aspecte de terapie, informa]ia [tiin]ific` rezult` din
multe surse [i, unde a fost necesar, au fost folosite toate acestea.
A[adar, comitetul a evitat o clasificare rigid` a recomand`rilor
sale influen]ate de valoarea datelor disponibile. Totu[i, pentru
cititorii care prefer` o evaluare mai riguroas` a acestor date,
recomand`rile au fost \nso]ite [i de articolele bazate pe largi
trialuri randomizate, metaanalize [i ample studii observa]ionale,
clar identificate. |n plus, pentru acei practicieni care doresc s`
aib` date concise, aceste indica]ii vor fi completate printr-un
rezumat de Recomand`ri Practice.

Membrii Comitetului, stabili]i de ESH [i ESC, care au
participat \n mod independent la elaborarea acestui document,
au preg`tirea academic` [i experien]a clinic` necesar`, abordând
o examinare obiectiv` [i critic` a \ntregii literaturi de
specialitate. Acest efort s-a realizat \n colaborare cu industria
farmaceutic`, asocia]ii guvernamentale sau clinici private de
s`n`tate (prin studii de cercetare, conferin]e, consulta]ii), f`r` ca

aceste activit`]i s` le influen]eze judecata proprie. Cea mai bun`
garan]ie a independen]ei lor este valoarea activit`]ii trecute [i
activitatea [tiin]ific` actual`. Totu[i, pentru a asigura
transparen]`, leg`turile autorilor cu industria farmaceutic`,
guvernele [i clinicile particulare sunt men]ionate \n apendixul
de la sfâr[itul acestui ghid. Cheltuielile pentru redactarea acestui
ghid [i elaborarea sa au fost suportate \n totalitate de ESH.

Defini]ia [i clasificarea HTA

Tensiunea sistolic`, diastolic` [i presiunea
pulsului ca factori predictivi

|n trecut s-a accentuat importan]a pe care tensiunea
arterial` diastolic` (TAd) o avea fa]` de cea sistolic` (TAs), ca
factor predictiv de boal` cerebrovascular` [i coronarian`. Acest
aspect a fost reflectat \n designul studiilor majore, controlate,
randomizate, privitoare la managementul HTA, pentru c` pân`
\n 1990 5 ele utilizau drept criteriu de includere un prag al TAd.
Subiec]ii cu HTA sistolic` izolat` erau exclu[i prin defini]ie din
aceste trialuri. Cu toate acestea, revizuirea atent` a observa]iilor
dinainte 6 [i de dup` 1990 7 confirm` c` atât TAs, cât [i TAd
sunt \n rela]ie independent`, continu` [i gradat` cu riscul de
accident vascular cerebral (AVC) [i de evenimente coronariene.

|n contextul european, leg`tura dintre TAs [i riscul
relativ de AVC este mai puternic` decât cea pentru evenimente
coronariene, ceea ce reflect` o rela]ie etiologic` mai strâns` cu
AVC. Totu[i, riscul atribuit - care reprezint` num`rul de decese
atribuite cre[terii TA - este mai ridicat pentru evenimente
coronariene, decât pentru AVC, exprimând inciden]a mai mare
a bolii coronariene \n majoritatea ]`rilor Europei. |n pofida
acestor date, riscul relativ de AVC cre[te la popula]ia vârstnic`,
a[a cum demonstreaz` trialurile recente randomizate controlate
8.

Rela]ia direct` aparent simpl` dintre cre[terea TAs [i
TAd [i riscul cardiovascular este complicat` de faptul c` TAs
cre[te cu vârsta la popula]ia adult` european` (ca [i la multe
popula]ii noneuropene), \n timp ce TAd atinge un vârf la
b`rba]ii de 60 de ani [i la femeile de 70 de ani, sc`zând apoi
treptat 9. Aceste fenomene reprezint` rezultatul unor procese
patologice care stau la baza HTA [i a bolii cardiovasculare 10.

La popula]ia vârstnic` cel pu]in, aceste observa]ii au
ajutat la explicarea constat`rii c` o presiune a pulsului ridicat`
(TAs - TAd) a fost un factor predictiv mai puternic pentru
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Caseta 1. Scopul ghidului

• Recomand`rile au fost elaborate de un Comitet specializat,
\ntrunit de ESH [i ESC [i avizat de ISH.

• Aceste recomand`ri au fost formulate pe baza celor mai
importante date actuale referitoare la toate problemele medicale
care necesit` recomand`ri, cu men]iunea c` ele ar trebui s` aib`
un scop informa]ional [i nu numai unul de prescriere
terapeutic`.

• De[i studiile ample, controlate, randomizate [i metaanalizele lor
au adus cele mai solide dovezi despre câteva aspecte de terapie,
datele [tiin]ifice se contureaz` din mai multe surse [i când a fost
necesar toate sursele au fost valorificate.
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evenimentele adverse cardiovasculare \n câteva studii
observa]ionale, comparativ cu TAs [i TAd [i a fost util` \n
identificarea pacien]ilor cu HTA sistolic`, care sunt \n mod
special la risc \nalt. Aceste studii 11-14 au raportat c` pentru un
nivel dat al TAs, TAd variaz` invers propor]ional cu riscul
cardiovascular. Totu[i, \n cele mai ample metaanalize ale unor
date observa]ionale ob]inute de la cca 1 milion de pacien]i din
61 de studii (70% fiind \n Europa) 7, atât TAs cât [i TAd au
fost predictori independen]i de mortalitate prin AVC sau boal`
coronarian`, mai mult decât presiunea pulsului. Cu toate
acestea, [i \n aceste metaanalize, contribu]ia presiunii pulsului la
riscul cardiovascular a crescut dup` vârsta de 55 de ani.

|n practic`, deoarece exist` date din trialuri
randomizate, controlate care sus]in beneficiul tratamentului
HTA sistolice 15,16 [i diastolice izolate5, este necesar` utilizarea
\n continuare atât a TAs, cât [i a TAd pentru valoarea prag a TA
de la care se \ncepe terapia. |n scopul clasific`rii [i evalu`rii
riscului (vezi tabelele 1 [i 2), de[i s-ar putea argumenta c`
utilizarea TAs este suficient`, folosirea ambelor valori (ale TAs
[i TAd) \n definirea nivelelor de control ale TA [i astfel a
riscului global r`mâne un mod de abordare simplu [i pragmatic. 

Clasificarea HTA
Rela]ia continu` dintre nivelul TA [i riscul

cardiovascular face ca orice clasificare [i defini]ie numeric` a
HTA s` fie arbitrar`. Cea oferit` de Rose 17 cu mai mult de 30
de ani \n urm`, (“Hipertensiunea ar trebui definit` ca acel nivel
al TA de la care investigarea [i tratamentul fac mai mult bine
decât r`u”), indica de asemenea c` orice defini]ie numeric`
trebuie s` fie una flexibil`, ob]inut` din eviden]ierea riscului [i
disponibilitatea unui tratament eficace [i bine tolerat.

|n consecin]`, ar fi mai indicat` utilizarea unei clasific`ri
a TA f`r` men]ionarea termenului de “hipertensiune”. Aceasta
ar duce \ns` la confuzii [i ar putea distrage aten]ia de la
investigarea mecanismelor de cre[tere a TA, diminuând
necesitatea unui control strict al TA 18. Totu[i, clasificarea din
1999 a OMS/ISH 2 a fost redat` \n tabelul 1, cu rezerva c`
adev`ratul prag pentru HTA trebuie s` fie flexibil, fiind mai
mare sau mai mic \n func]ie de riscul cardiovascular total al
fiec`rui individ. Ca urmare, defini]ia de “TA normal \nalt`”
include valori care pot fi considerate \nalte (de exemplu
hipertensiune), la pacien]i cu risc crescut sau normale la cei cu
risc mic. Drept urmare, subgrupul “HTA de grani]`” din ghidul
1999 al OMS/SIH 2 nu a mai fost p`strat \n clasificarea actual`.

Riscul cardiovascular global
Din punct de vedere istoric, nivelele de interven]ie

terapeutic` pentru tratamentul factorilor de risc cardiovasculari
ca hipertensiunea, colesterolul [i glicemia se bazeaz` pe valori
variabile arbitrare ale factorilor de risc individuali. Deoarece
factorii de risc se cumuleaz` la fiecare pacient 19,20 [i exist` o
asociere gradat` \ntre fiecare factor de risc [i riscul global
cardiovascular 21, modalitatea actual` de abordare a
tratamentului este determinarea nivelelor prag, cel pu]in pentru
sc`derea TA [i a colesterolului, \n func]ie de calcularea [i
evaluarea riscului coronarian 3,4 sau cardiovascular (coronarian
plus AVC) 22, pe o perioada definit` [i relativ scurt` (de
exemplu 5-10 ani).

Au ap`rut astfel metode complexe, computerizate,
pentru estimarea riscului pe termen scurt. Majoritatea
sistemelor de estimare a riscului se bazeaz` pe datele din studiul
Framingham 23. De[i aceast` baz` de date s-a dovedit a fi
aplicabil` [i pentru popula]ii europene 24, aprecierea riscului
impune adaptarea la alte popula]ii 24, datorit` unor diferen]e
importante \n inciden]a accidentelor coronariene [i cerebrale.
|n prezent devin disponibile estim`ri relevante cu privire la
diferite popula]ii europene sau specifice pacien]ilor cu HTA 26-

32 [i, de curând, proiectul SCORE a oferit tabele care calculeaz`
riscul de boal` cardiovascular` fatal` la 10 ani, separat pentru
]`rile cu risc \nalt din nordul Europei [i pentru cele cu risc
sc`zut din sudul Europei 33. Principalul dezavantaj asociat
nivelelor de interven]ie terapeutic` bazate pe riscul absolut pe
termen relativ scurt este c` subiec]ii tineri (mai ales femei) ajung
rareori s` ating` nivelele prag pentru ini]ierea terapiei, de[i sunt
la risc \nalt comparativ cu indivizii normali similari ca v\rst`,
având deci mai mult de un factor de risc major. Prin contrast,
majoritatea b`rba]ilor vârstnici (ex. cei de peste 70 de ani) vor
atinge nivelele de debut al terapiei cu mult` u[urin]`, de[i au un
risc foarte sc`zut comparativ cu grupa de vârst`
corespunz`toare. Consecin]a este c` majoritatea resurselor se
concentreaz` asupra subiec]ilor vârstnici, a c`ror speran]` de
via]` este relativ limitat`, cu toate interven]iile terapeutice, \n
timp ce tinerii, cu risc relativ mare, r`mân netrata]i - de[i, \n
absen]a interven]iei terapeutice, apare o reducere mai mare a
speran]ei lor de via]` poten]ial mai lung` 34,35. O simpl`
abordare pentru compensarea lipsei de a cânt`ri câ[tigul \n ani
de via]` la subiec]ii tineri cu risc relativ \nalt, este determinarea
momentului de interven]ie terapeutic` folosind riscul estimat
proiectat pân` la vârsta de 60 de ani 3,4. Alternativ, momentul
interven]iei s-ar putea baza pe riscul relativ al sibiec]ilor mai
tineri de 60 de ani, [i pe riscul absolut al indivizilor mai
vârstnici 26.

Tabelul 1. Defini]ia [i clasificarea
nivelelor hipertensiunii arteriale (mmHg)

Pe baza celor descrise, tabelul 2 sugereaz` o clasificare
folosind stratificarea pentru riscul cardiovascular global, dup`
ghidul OMS/ISH din 1999 2, dar extins` astfel \ncât s` indice
riscul adi]ional (added-risk) la unele grupuri cu TA normal` sau
normal-\nalt`. Termenii risc adi]ional ”sc`zut”, ”moderat”,
”\nalt” [i ”foarte \nalt”, sunt calibrate s` indice un risc absolut
aproximativ de boal` cardiovascular` la 10 ani de <15%, 15-
20%, 20-30% [i >30%, conform criteriilor Framingham 23 sau
un risc absolut aproximativ de boal` cardiovascular` fatal`
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Când TA sistolic` [i diastolic` se \ncadreaz` \n categorii diferite, se
va aplica categoria mai \nalt`. HTA sistolic` izolat` poate fi de
asemenea \mp`r]it` \n grade diferite (gradul 1, 2, 3) \n concordan]`
cu valorile tensiunii arteriale sistolice \n gradele indicate, tensiunea
arterial` diastolic` având valori furnizate, mai mici de 90.

Categorii Sistolic` Diastolic`
Optim` < 120 < 80
Normal` 120-129 80-84
Normal \nalt` 130-139 85-89
HTA grad I (u[oar`) 140-159 90-99
HTA grad II (moderat`) 160-179 100-109
HTA grad III (sever`) ≥ 180 ≥ 110
HTA sistolic` izolat` ≥140 < 90
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de<4%, 4-5%, 5-8% [i >8%, conform graficului SCORE 33.
Aceste categorii se pot folosi [i ca indicatori de risc relativ,
l`sând la libera alegere a medicului s` utilizeze o abordare sau
alta, f`r` constrângerea unui prag absolut arbitrar, bazat pe o
probabil` subestimare a beneficiilor tratamentului 35,36.
Distinc]ia \ntre “\nalt” [i “foarte \nalt” s-a p`strat, \n special
pentru men]inerea unui rol clar al preven]iei secundare
(pacien]i cu condi]ii clinice asociate), de[i se admite c` astfel nu
sunt influen]ate semnificativ deciziile de management.

Tabelul 3 indic` cei mai frecven]i factori de risc,
afectarea organelor ]int`, diabetul zaharat (DZ) [i condi]iile
clinice asociate care sunt folosite pentru stratificarea riscului.

Acest tabel actualizeaz` pe cel similar din ghidul
OMS/ISH din 1999 2, \n câteva aspecte majore:

1. Obezitatea este definit` ca “obezitate abdominal`”,
acordându-i-se o aten]ie special`, ca un semn important de
sindrom metabolic 37.

2. DZ este notat ca un criteriu separat, pentru sublinierea
importan]ei sale ca factor de risc, cel pu]in dublu ca valoare fa]`
de cei care nu au DZ 33,38,39.

3. Microalbuminuria este cotat` ca semn de afectare de organe
]int`, dar proteinuria este considerat` semn de afectare renal`
(condi]ie clinic` asociat`).

4. Cre[terea u[oar` a creatininei serice (107-133 micrograme/l
sau 1,2-1,5 mg/dl) este semn de afectare organe ]int`, pe când
concentra]ii mai mari de 133 micrograme/l sau 1,5 mg/dl
reprezint` o condi]ie clinic` asociat` 39,40. 

5. Proteina C reactiv` a fost ad`ugat` printre factorii de risc (sau
marker) datorit` dovezilor c` ea constituie un predictor de
evenimente cardiovasculare cel pu]in la fel de important ca
LDL-colesterolul 41 [i datorit` asocierii sale cu sindromul
metabolic 42.

6. |ngustarea generalizat` sau focalizat` a arterelor retiniene este
omis` din semnele de afectare organe ]int`, de vreme ce se
eviden]iaz` la subiec]ii de peste 50 de ani sau mai mult 43, dar
hemoragiile retiniene, exsudatele [i edemul papilar sunt condi]ii
clinice asociate.

Comitetul este con[tient c` utilizarea tabelelor de
clasificare, mai degrab` decât a ecua]iilor bazate pe variabile
continue, poate avea limit`ri 44, iar acea evaluare de risc
cardiovascular este o [tiin]` inexact` 36. |n plus, amploarea
afect`rii organelor ]int` \n determinarea riscului global poate fi
puternic dependent` de rapiditatea cu care este atins` aceast`
afectare 45. Acest aspect va fi dezb`tut \n sec]iunea dedicat`
diagnosticului.

Tabelul 3. Factori ce influen]eaz` prognosticul

Tensiunea arterial` (mmHg)
Al]i factori de risc [i Normal` |nalt normal` Grad 1 Grad 2 Grad 3
istoric de boal` TAs 120-129 sau TAs 130-139 sau TAs 140-159 sau TAs 160-179 sau TAs ≥ 180 sau

TAd 80-84 TAd 85-89 TAd 90-99 TAd 100-109 TAd ≥ 110
Nici un alt factor de risc Risc moderat Risc moderat Risc adi]ional sc`zut Risc adi]ional moderat Risc adi]ional \nalt
1-2 factori de risc Risc adi]ional sc`zut Risc adi]ional sc`zut Risc adi]ional moderat Risc adi]ional moderat Risc adi]ional foarte \nalt
3 sau mai mul]i factori Risc adi]ional moderat Risc adi]ional \nalt Risc adi]ional \nalt Risc adi]ional \nalt Risc adi]ional
de risc sau AOT sau DZ foarte \nalt
CCA Risc adi]ional \nalt Risc adi]ional Risc adi]ional Risc adi]ional Risc adi]ional

adi]ional foarte \nalt foarte \nalt foarte \nalt foarte \nalt

CCA – condi]ie clinic` asociat`; AOT – afectare de organe ]int`; TAS – tensiune arterial` sistolic` ; TAD – tensiune arterial` diastolic`
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Tabelul 2. Stratificarea riscului \n cuantificarea prognosticului
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Evaluarea diagnostic`

Procedurile diagnostice se refer` la: (1) stabilirea
nivelului TA; (2) identificarea cauzelor de HTA secundar`; (3)
evaluarea riscului cardiovascular global, prin c`utarea altor
factori de risc, afectarea organelor ]int` [i boli concomitente sau
condi]ii clinice asociate 46.

Procedurile diagnostice cuprind:

1. M`sur`ri repetate ale TA

2. Anamneza

3. Examenul obiectiv

4. Examene de laborator [i paraclinice, dintre care unele
pot fi considerate ca parte a abord`rii de rutin` a tuturor
pacien]ilor cu HTA, recomandate [i folosite intensiv (cel pu]in
\n sistemele de s`n`tate bine dezvoltate din Europa), iar altele
doar când sunt sugerate de examin`ri ale cordului sau de
evolu]ia clinic` a pacientului.

M`surarea tensiunii arteriale

Tensiunea arterial` se caracterizeaz` prin varia]ii
importante atât \n cadrul unei zile, cât [i \ntre zile diferite 47.
De aceea, diagnosticul hipertensiunii trebuie s` se bazeze pe
multiple m`sur`ri ale TA, efectuate \n momente separate. Dac`
TA este doar u[or crescut`, sunt necesare repet`ri ale m`sur`rii
TA peste câteva luni, deoarece adesea exist` reveniri la nivelurile
normale. Dac` un pacient are o cre[tere a valorii tensionale mai
important`, repetarea m`sur`rilor trebuie f`cut` dup` perioade
mai scurte de timp, s`pt`mâni sau zile, deoarece exist` dovezi de
afectare de organ datorat` hipertensiunii sau un profil crescut
sau foarte crescut de risc cardiovascular. TA poate fi m`surat`
de medic sau de asistent` \n cabinet sau \n spital (tensiune de
spital sau de cabinet), de pacient acas` sau m`surare automat`
pe o perioad` de 24 ore. Procedurile de m`surare a TA au fost
discutate in extenso \ntr-un document recent al Grupului de
Lucru al Societ`]ii Europene de Hipertensiune 48. Aceste
proceduri pot fi sumarizate \n cele ce urmeaz`.

M`surarea TA \n spital sau cabinet

TA poate fi m`surat` cu un tensiometru cu mercur, cu
condi]ia p`str`rii \n condi]ii corespunz`toare a variatelor sale
componente (tuburi de cauciuc, valve, cantitate de mercur etc.).
Alte dispozitive non-invazive (aneroide [i auscultatorii sau
dispozitive oscilometrice semiautomate) pot de asemenea s` fie
utilizate [i chiar mai mult, se pare c` acestea vor deveni din
p`cate, din ce \n ce mai importante datorit` restric]iilor
progresive legate de folosirea mercurului \n ]`rile europene. |n
orice caz, aceste dispozitive trebuie s` fie validate \n
concordan]` cu protocoale standardizate 49, iar acurate]ea
acestora trebuie s` fie verificat` periodic prin compara]ie cu
valorile ob]inute cu tensiometrul cu mercur. Proceduri pentru
m`surarea TA \n cabinet sunt enumerate \n Caseta 2. 

M`surarea TA \n ambulator

Sunt disponibile o serie de dispozitive (\n principal
oscilometrice) care permit monitorizarea automat` a TA
ducând astfel la ob]inerea unui comportament aproape normal.
Astfel de sisteme pot furniza informa]ii asupra profilului TA pe
24h, precum [i asupra limitelor valorii tensionale pe 24h sau pe
perioade mai restrânse precum ziua, noaptea [i diminea]a 48.
Aceast` informa]ie nu trebuie s` fie considerat` ca substitut
pentru informa]ia derivat` din m`surarea conven]ional` a TA.
|n orice caz, poate fi considerat` ca aducând informa]ie clinic`
suplimentar` având \n vedere faptul c` studiile au ar`tat c` TA
de cabinet are o rela]ie limitat` cu TA pe 24h 50. Aceste studii
au ar`tat [i faptul c` TA ambulatorie: (1) este corelat` cu
afetarea hipertensiv` de organ mai mult decât TA de cabinet 51-

54; (2) prezice riscul cardiovascular aditiv la predic]ia adus` de
valorile de cabinet, atât \n cadrul popula]iei generale cât [i la
pacien]ii hipertensivi 55-58; [i (3) m`soar` cu acurate]e mai
mare decât TA de cabinet gradul de reducere al TA indus de
tratament, datorit` absen]ei efectului de “halat alb” 59 [i placebo
60, având o reproductibilitate \n timp 61. De[i unele dintre
avantajele men]ionate mai sus pot fi ob]inute prin cre[terea
num`rului de m`sur`ri ale TA \n cabinet 62, monitorizarea
ambulatorie a TA pe 24h \nainte [i \n timpul tratamentului
poate fi recomandat` \n unele circumstan]e pe perioada
diagnosticului [i ocazional \n timpul tratamentului.

Când se m`soar` TA pe 24h 48, trebuie acordat` aten]ie
urm`toarelor:

• Folosi]i numai aparate validate de protocoalele din standardele
interna]ionale;

• Folosi]i man[ete de dimensiuni corespunz`toare [i compara]i
valorile ini]iale cu cele ale unui tensiometru pentru a verifica
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Caseta 2. Proceduri de m`surare a TA

• Când se m`soar` TA trebuie acordat` aten]ie urm`toarelor
aspecte:

• Permite]i pacientului s` stea câteva minute \ntr-o camer` lini[tit`
\naintea \nceperii m`sur`rii TA;

• Efectua]i cel pu]in 2 determin`ri la o distan]` de 1-2 minute
\ntre ele completate de determin`ri suplimentare dac` primele
dou` sunt foarte diferite;

• Folosi]i o man[et` standard (12-13 cm l`]ime [i 35 cm lungime),
dar s` ave]i [i o man[et` mai mare [i alta mai mic` la dispozi]ie
pentru bra]e mai groase, respectiv mai sub]iri. Folosi]i man[eta
cea mai mic` la copii.

• Man[eta trebuie s` fie pozi]ionat` la nivelul inimii indiferent de
pozi]ia pacientului.

• Folosi]i faza 1 [i 5 (dispari]ia) a sunetelor Korotkoff pentru a
identifica tensiunea arterial` sistolic`, respectiv diastolic`.

• M`sura]i TA la ambele bra]e la prima vizit` pentru a putea
detecta eventuale diferen]e datorate unei afec]iuni vasculare
periferice. \n cazul acesta lua]i ca referin]` valoarea mai mare,
atunci când folosi]i metoda auscultatorie.

• M`sura]i TA la 1, respectiv 5 minute dup` pozi]ionarea
ortostatic` a pacien]ilor \n vârst`, pacien]ii diabetici [i \n alte
condi]ii \n care hipotensiunea ortostatic` poate fi frecvent` sau
suspectat`.

• M`sura]i frecven]a cardiac` prin palparea pulsului (30 s) dup` a
doua determinare \n pozi]ie [ezând`.
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dac` diferen]ele nu sunt mai mari de ± 5 mmHg; 

• Seta]i ca citirea automat` s` nu se fac` la intervale mai mari de
30 min pentru a ob]ine un num`r adecvat de valori [i pentru a
avea cât mai multe ore reprezentate dac` unele citiri sunt
respinse datorit` artefactelor;

• Instrui]i pacien]ii s` efectueze activit`]i normale dar s` se
ab]in` de la exerci]ii extenuante [i s` ]in` bra]ul \ntins [i
nemi[cat pe perioada m`sur`torii;

• Cere]i pacientului s` men]ioneze \ntr-un jurnal evenimentele
neobi[nuite precum [i durata [i calitatea somnului nocturn.
De[i \n cadrul popula]iei [i la pacien]ii hipertensivi, TA
nocturn` [i vesperal` indic` \n mod normal o corelare strâns`,
exist` dovezi ca subiec]ii la care hipotensiunea nocturn` este
joas` precum [i la cei cu o relativ \nalt` TA nocturn` pot avea
un prognostic nefavorabil 63;

• Efectua]i o alt` monitorizare ambulatorie dac` prima
examinare are mai pu]in de 70% din valorile estimate datorit`
unui num`r crescut de artefacte;

• }ine]i minte c` TA ambulatorie este de obicei cu câ]iva
mmHg mai redus` decât cea de cabinet 64-66. Dup` cum se
indic` \n tabelul 4, \n cadrul popula]iei valorile tensionale de
cabinet de 140/90 mmHg corespund cu aproxima]ie unei valori
medii pe 24h de 125/80 mmHg. Valorile medii vesperal` [i
nocturn` sunt cu câ]iva mmHg mai ridicat`, respectiv mai
joas`, decât media pe 24h, dar valorile reper sunt mult mai
dificil de stabilit datorit` faptului c` acestea sunt puternic
influen]ate de comportamentul vesperal sau nocturn.

Tabelul 4. Reperele valorilor tensionale (mmHg), pentru definirea HTA

func]ie de diferite tipuri de m`sur`ri

Deciziile clinice se pot baza pe media din 24h, vesperal`
sau nocturn` dar de preferat pe valoarea medie de 24h. Alte
informa]ii derivate din TA ambulatorie (exemplu devia]ia
standard a TA) sunt promi]`toare ca valoare pentru clinic`, dar
\nc` \n faza de cercetare.

TA m`surat` la domiciliu

Autom`surarea TA la domiciliu nu poate furniza
informa]ie extensiv` pe 24h precum monitorizarea ambulatorie
de 24h a TA. Poate furniza valori pentru diferite zile \n timpul
unor comportamente cât mai apropiate de condi]iile zilnice de
via]`. Media pentru o perioad` de câteva zile a acestor valori a
prezentat unele avantaje comune cu cele rezultate din m`surarea
TA ambulatorie [i anume faptul c` nu apare efectul de “halat
alb”, este mai reproductibil` [i este mai bun predictor pentru
prezen]a [i progresia afect`rii de organ decât valorile de cabinet
51,67; de aceea, autom`surarea pe perioade corespunz`toare (de

exemplu câteva s`pt`mâni) \nainte [i dup` tratament poate fi [i
ea recomandat` deoarece, prin costul redus, se poate \mbun`t`]i
complian]a pacientului la tratament 68.

Când se recomand` autom`surarea TA la domiciliu 48

trebuie acordat` aten]ie urm`toarelor aspecte:

• Recomanda]i numai folosirea aparatelor validate; nici unul
dintre aparatele disponibile \n prezent cu m`surarea TA la
nivelul articula]iei pumnului nu au fost validate corespunz`tor;
la utilizarea acestor aparate pacientul trebuie s` fie instruit s`
]in` bra]ul la nivelul inimii \n timpul utiliz`rii; 

* Recomandarea unui dispozitiv semiautomat \n locul unui
aparat cu mercur pentru a evita dificultatea instruirii pacien]ilor
[i eroarea datorat` problemelor de auz la pacien]ii \n vârst`;

• Instrui]i pacientul s` fac` m`sur`toarea \n pozi]ie [ezând`
dup` câteva minute de odihn` [i informa]i-l c` valorile pot
diferi \ntre m`sur`tori datorit` variabilit`]ii spontane a TA;

• Evita]i cererea unui num`r excesiv de m`sur`tori [i asigura]i-
v` c` unele dintre acestea sunt f`cute \nainte de luarea
medica]iei pentru a oferi informa]ii asupra duratei efectului
tratamentului;

• |n ce prive[te m`surarea ambulatorie a TA, a se ]ine cont c`
valorile normale sunt mai joase pentru autom`surare
comparativ cu m`surarea de cabinet (tabel 4);

• Oferi]i pacientului instruc]iuni clare asupra necesit`]ii
inform`rii medicului cu documenta]ie corespunz`toare despre
valorile m`surate [i men]iona]i necesitatea urm`rii
tratamentului prescris f`r` modific`ri din propria ini]iativ`.

Recent a fost propus` transmiterea telefonic` a valorilor
tensionale pentru a scurta perioada de stabilire a tratamentului
[i pentru \mbun`t`]irea controlului asupra TA, dar metoda este
\n faz` preliminar` 69.
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TAs TAd
Cabinet 140 90
24 h 125 80
Acas` 135 85
TAs – TA sistolic`; TAd – TA diastolic`.

Caseta 3. M`surarea tensiunii arteriale

• Valorile tensionale m`surate \n cabinetul medical sau clinic`
trebuie considerate \n general ca referin]`;

• Monitorizarea ambulatorie de 24h a TA poate fi considerat` ca
având o valoare clinic` suplimentar` atunci când:
- este descoperit` o variabilitate important` a TA de 

cabinet \n cadrul aceleia[i vizite sau \n vizite diferite;
- a fost m`surat` o TA de cabinet ridicat` la pacien]i cu 

un risc cardiovascular global sc`zut;
- exist` o discrepan]` marcat` \ntre valorile TA m`surate \n 

cabinet [i acas`;
- este suspectat` rezisten]a la trata-mentul medicamentos;

pentru cercetare.
• Autom`surarea TA la domiciliu trebuie s` fie \ncurajat` pentru:

- a aduce mai multe informa]ii \n sprijinul deciziei 
medicale;

- \mbun`t`]irea complian]ei pacien-tului la regimurile de 
tratament.

• Autom`surarea TA la domiciliu trebuie s` fie descurajat` ori de
câte ori:
- cauzeaz` anxietate pacientului;
- induce automodificarea regimului de tratament.

• Valorile normale sunt diferite pentru TA de cabinet, ambulatorie
sau autom`surat` la domiciliu (tabel 4).
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M`surarea tensiunii arteriale sistolice \n timpul
exerci]iului fizic sau testelor de laborator

M`surarea TA \n timpul exerci]iului la biciclet` (nu au
fost efectuate \nc` studii sistematice \n timpul muncii de rutin`)
a fost propus` ca fiind un indicator mai sensibil al gradului de
cre[tere a TA, a riscului cardiovascular sau posibilit`]ii ca
indivizi normotensivi s` dezvolte hipertensiune (valorile
tensionale diastolice \n timpul exerci]iului pot fi incorecte [i
sunt slab reproductibile). De[i valoarea prag a TA din timpul
exerci]iului de la care se poate face deosebirea dintre subiec]ii
normotensivi [i cei hipertensivi nu a fost identificat`
corespunz`tor 70, valoarea acestei metode \n completarea
metodei m`sur`rii TA la individul \n repaus este sus]inut` de
studii mari pe termen lung 71,72. O cre[tere a TA sistolice \n
timpul exerci]iului la peste 200 mmHg \n timpul primelor 6
min de exerci]iu cu bicicleta are o valoare predictiv` de dublare
a ratei mortalit`]ii cardiovasculare la b`rbatul de vârst` medie.
Cu toate acestea, dac` o cre[tere excesiv` a TA \n timpul
exerci]iului aduce sau nu precizie diagnostic` pentru HTA \n
repaus depinde de r`spunsul debitului cardiac; dac` cre[terea
debitului cardiac indus` de exerci]iu la hipertensivi este redus`,
TA din timpul exerci]iului nu mai are putere prognostic`
independent` 73. |n ansamblu, de[i poten]ial valoroas`,
m`surarea TA sistolice \n timpul exerci]iului nu este
recomandat` ca procedur` de rutin` la hipertensivi.

Valorile tensionale ob]inute \n timpul testelor de
laborator nu sunt dovedite cert ca fiind factori predictivi utili 74.

Hipertensiunea izolat` de cabinet sau de “halat alb”

La unii pacien]i tensiunea arterial` de cabinet este
persistent ridicat` \n timp ce tensiunea vesperal` sau valorile
tensionale din 24h sunt normale. Aceast` situa]ie este pe larg
cunoscut` ca “hipertensiunea de halat alb” 75, de[i termenul
mai descriptiv [i mai pu]in mecanicist de „hipertensiune izolat`
de cabinet (de spital)” este de preferat, deoarece diferen]a \ntre
TA de cabinet [i TA ambulatorie nu se coreleaz` cu cre[terea
TA \n cabinet sau spital indus` de r`spunsul alert la prezen]a
doctorului sau a asistentei medicale, deci cu adev`ratul „efect de
halat alb” 76. Indiferent de terminologie, exist` ast`zi dovezi c`
hipertensiunea izolat` de cabinet nu este rar` (aproximativ 10%
\n popula]ia general` 77). De asemenea, s-a dovedit faptul c` la
indivizii cu hipertensiune izolat` de cabinet, riscul
cardiovascular este mai mic decât la indivizii cu valori tensionale
arteriale crescute atât \n cabinet cât [i ambulator 77. Cu toate
acestea, câteva studii, de[i nu toate, au raportat c` aceste
condi]ii pot fi asociate cu afectare de organe ]int` [i anomalii
metabolice ceea ce sugereaz` c` se poate ca aceste fenomene s`
nu fie \n totalitate inocente din punct de vedere clinic 78.

Tabelul 5. Hipertensiunea izolat` de cabinet (hipertensiunea de halat alb)

Dup` cum este indicat \n tabelul 5, medicii ar trebui s`
diagnosticheze hipertensiunea izolat` de cabinet \ntotdeauna
când aceasta ≥ 140/90 mmHg la câteva vizite \n timp ce
tensiunea arterial` ambulatorie din 24h este mai mic` de
125/80 mmHg. Diagnosticul poate de asemenea s` fie bazat pe
valorile tensionale arteriale autom`surate la domiciliu (media
câtorva zile de citire s` fie mai mic` de 135/85 mmHg). Trebuie
c`uta]i factorii de risc metabolic [i afect`rile de organ ]int`.
Tratamentul trebuie instituit atunci când exist` dovezi de
afectare de organ sau de profil de risc cardiovascular crescut.
Modific`ri ale stilului de via]` [i o urm`rire atent` ar trebui
implementate la to]i pacien]ii cu hipertensiune izolat` la care
medicii opteaz` pentru ne\nceperea unui tratament
farmacologic.

De[i mai pu]in frecvent, un fenomen care este reversul
hipertensiunii izolate de cabinet poate apare la pacien]i cu
tensiunea arterial` de cabinet normal` (sub 140/90 mmHg),
ace[tia putând avea valori tensionale ambulatorii ridicate
(“hipertensiune izolat` ambulatorie”) 79. Ace[ti indivizi s-au
dovedit a avea o prevalen]` a afect`rii de organe ]int` mai mare
decât cei cu TA normal` 80.

Antecedente personale [i heredocolaterale

Antecedentele heredocolaterale (Caseta 4) se vor ob]ine
dac` se poate \n mod am`nun]it, insistându-se \n mod
particular asupra existen]ei HTA, a DZ, dislipidemiei, AVC sau
a afec]iunilor renale.

Antecedentele personale se refer` la:

1. existen]a [i durata episoadelor hipertensive anterioare;

2. simptomatologia sugestiv` pentru cauze secundare de
hipertensiune, cât [i pentru ingestia de substan]e care pot
induce cre[teri ale TA, de exemplu cocaina, amfetaminele,
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Diagnostic TA de cabinet ≥ 140/90 (la câteva vizite); 
TA ambulatorie 24 h < 125/80 mmHg

Investiga]ii Posibili factori de risc metabolic; posibile afect`ri de 
organe ]int`

Prescrip]ii Modific`ri ale stilului de via]` [i urm`rire apropiat`; 
tratament medicamentos dac` exist` dovezi de afectare
de organ ]int`

TA – tensiune arterial`.

Caseta 4. Aspecte importante \n evaluarea antecedentelor personale [i
heredo-colaterale

1. Durata [i nivelul anterior al cre[terii TA.
2. Elemente de hipertensiune secundar`:

a. antecedente de boal` renal` (ex. rinichi polichistic)
b. boal` renal`, infec]ii ale tractului urinar, hematurie, abuz de

substan]e analgetice (afectare parenchim renal);
c. ingestia de cocain`, amfetamine, steroizi, AINS, ciclosporin`;
d. episoade de anxietate, palpita]ii (feocromocitom), cefalee;
e. episoade de sl`biciune muscular` [i tetanie (aldosteronism).

3. Factori de risc:
a. hipertensiune [i boal` cardiovascular`;
b. hiperlipidemie;
c. diabet zaharat;
d. fumat;
e. diet`;
f. obezitate; gradul de sedentarism;
g. personalitate.

4. Simptome ale leziunii de organ:
a. cefalee, vertij, AIT, deficit motor/sen-zorial
b. palpita]ii, dureri precordiale, dispnee
c. sete, poliurie, nicturie, hematurie
d. extremit`]i reci, claudica]ie intermi-tent`.

5. Terapie antihipertensiv` utilizat` anterior:
a. medicamente utilizate, eficacitatea acestora [i reac]iile adverse

raportate.
6. Factori personali, familiali [i de mediu
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contraceptivele orale, steroizii, AINS, eritropoietina,
ciclosporinele;

3. dieta, insistându-se pe ingestia de gr`simi, sare [i alcool,
fumatul, activitatea fizic`, cre[terea \n greutate.

4. simptomatologia sugestiv` pentru boal` coronarian`,
insuficien]` cardiac`, afectare cerebrovascular` sau boal`
vascular` periferic`, afectare renal`, diabet zaharat, gut`,
dislipidemie, bronhospasm sau orice alte afec]iuni
semnificative, cât [i medica]ia utilizat` \n tratarea acestora;

5. terapia antihipertensiv` utilizat`, rezultatele ob]inute [i
reac]iile adverse pe care aceasta le-a provocat;

6. factori personali, familiali [i de mediu care pot influen]a TA,
riscul cardiovascular, cât [i evolu]ia [i rezultatul tratamentului.

Examenul clinic
|n plus fa]` de m`surarea TA, examenul clinic ar trebui

orientat spre eviden]ierea unor factori de risc adi]ionali (\n
special obezitate), cât [i spre semne sugestive pentru
hipertensiunea secundar` sau afectarea de organ (Caseta 5).

Examenele paraclinice
Investiga]iile de laborator (Caseta 6) vor fi orientate spre

eviden]ierea unor factori de risc adi]ionali, c`utându-se
elemente de hipertensiune secundar` sau prezen]a/absen]a
leziunii de organ. Num`rul minim de investiga]ii de laborator
care ar trebui incluse este \nc` un subiect de dezbatere dar s-a
c`zut de acord c` ordinea acestora va fi de la simplu la complex.
Cu cât pacientul este mai tân`r, TA mai mare [i dezvoltarea
HTA mai rapid`, cu atât fi[a de diagnostic paraclinic va fi mai
complex`.

|n contextul european destul de uniform, unde boala
cardiovascular` reprezint` prima cauz` de morbiditate [i
mortalitate, examenul paraclinic de rutin` ar trebui s` includ`
urm`toarele investiga]ii: glicemia, colesterolul total, HDL-
colesterolul, trigliceridele, ureea, creatinina, sodiul, potasiul,
hemoglobina [i hematocritul; sedimentul urinar;
electrocardiograma. Dac` glicemia à jeune dep`[e[te 6,1 mmol/l

(110 mg/dl), ar trebui determinat` glicemia post-prandial` sau
efectuat un test de toleran]` la glucoz` 81,82. O glicemie à jeune
de 7 mmol/l (126 mg/dl) sau o glicemie la 2 ore post-prandial
de 11 mmol/l (198 mg/dl) este considerat` actual etalon pentru
diabetul zaharat 81,82. Argumentele \n favoarea utiliz`rii
proteinei C reactive \n preven]ia primar` 41 recomand`
determinarea ei, \n special la pacien]ii hipertensivi cu sindrom
metabolic 42, mai ales \n condi]iile existen]ei la ora actual` a
unor teste accesibile, cu sensibilitate ridicat`.

Identificarea leziunii organului ]int`
Datorit` importan]ei pe care o are afectarea organului

]int` \n determinarea riscului global cardiovascular la pacientul
hipertensiv (tabele 2 [i 3), eviden]ierea acesteia va trebui tratat`
cu cea mai mare aten]ie. Studii recente au ar`tat ca \n lipsa unor
investiga]ii ecografice cardiovasculare pentru eviden]ierea
hipertrofiei ventriculare stângi cât [i a \ngro[`rii peretelui
carotidian (existen]a pl`cii ateromatoase), pân` la 50% dintre
pacien]ii hipertensivi pot fi clasa]i \n mod eronat ca având un
risc minor sau moderat, \n timp ce prezen]a leziunii cardiace sau
vasculare \i plaseaz` \n grupul pacien]ilor cu risc \nalt 45.
Ecocardiografia [i ultrasonografia vascular` pot fi deci
considerate ca teste recomandate, \n special la pacien]ii la care
leziunea de organ nu este eviden]iat` \n urma investiga]iilor de
rutin`. |n acela[i timp, identificarea microalbuminuriei este
recomandat` deoarece exist` din ce \n ce mai multe dovezi c` ea
reprezint` un marker sensibil al leziunii de organ, nu numai \n
diabet, ci [i \n hipertensiunea arterial`.

Datorit` importan]ei pe care o are leziunea de organ, nu
numai \n diagnosticarea riscului cardiovascular, dar [i \n
urm`rirea evolu]iei pacien]ilor [i utilizarea factorilor
complementari pentru determinarea rezultatelor tratamentului
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Caseta 5. Hipertensiunea secundar` [i leziunea de organ:
examenul clinic

Semne care sugereaz` existen]a hiper-tensiunii secundare [i a
leziunii de organ

• Sindromul Cushing.
• Neurofibromatoz` (feocromocitom).
• Nefromegalie (rinichi polichistic).
• Ausculta]ia de sufluri abdominale (hipertensiune reno-vascular`).
• Ausculta]ie precordial`/toracic` (coarc-ta]ie de aort`/boal`

aortic`).
• TA redus` la nivel femural (coarcta]ie de aort`/boal` aortic`).

Semne care sugereaz` leziunea de organ
• Creier: suflu la nivel carotidian, deficit motor sau senzorial.
• Retina: anomalii la examenul fundului de ochi.
• Cord: aritmie, galop ventricular, raluri pulmonare, edem

periferic.
• Artere periferice: reducerea, absen]a sau asimetria pulsului,

extremit`]i reci; apari]ia de leziuni tegumentare datorate
ischemiei.

Caseta 6. Examene paraclinice

Investiga]ii de rutin`
• Glicemie
• Colesterol total
• HDL-colesterol
• Trigliceride
• Acid uric
• Creatinin` seric`
• Hemoglobin`/hematocrit
• Sumar de urin` (completat cu examenul sedimentului urinar)
• Electrocardiograma

Investiga]ii recomandate
• Ecocardiograma
• Ultrasonografie carotidian` ([i femural`)
• Proteina C-reactiv`
• Microalbuminuria (esen]ial` \n cazul pacien]ilor cu diabet

zaharat)
• Proteinuria (cantitativ`)
• Examenul fundului de ochi (\n HTA sever`)

Investiga]ii complementare (de specialitate)
• |n HTA complicat`: evaluarea func]iei cerebrale, cardiace [i

renale
• Identificarea HTA secundare prin: m`su-rarea nivelului reninei,

aldosteronului, corticosteroizilor, catecolaminelor; arte-riografie;
ultrasonografie, atât renal`, cât [i a corticosuprarenalei;
tomografie computerizat` (CT); creier: rezonan]` magnetic`
nuclear` (RMN)
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la ace[ti pacien]i, metodologia evalu`rii leziunii de organ va fi
prezentat` la nivel de detaliu mai jos.

Cord

Electrocardiograma ar trebui s` fie inclus` \n toate
investiga]iile de rutin` la pacien]ii cu TA ridicat` pentru
eviden]ierea ischemiei, tulbur`rilor de conducere cât [i a
aritmiilor. Sensibilitatea acesteia \n detectarea hipertrofiei
ventriculare stângi este sc`zut` dar, \n acela[i timp, pozitivitatea
indicelui Sokolow-Lyon (SV1 + RV5-6 > 38 mm) sau a
indicelui Cornell modificat (> 2440 mm*ms) s-au demonstrat a
fi predictori independen]i ai evenimentelor cardiovasculare 83.
Produsul de voltaj Cornell pentru durata QRS a fost utilizat cu
succes pentru detectarea pacien]ilor cu hipertrofie ventricular`
stâng` cu scopul includerii acestora \ntr-un studiu
interven]ional 84. Electrocardiograma poate fi utilizat` [i \n
identificarea supra\nc`rc`rii ventriculare, fenomen ce indic` un
risc mai sever 83. Ecocardiografia este f`r` \ndoial` mult mai
sensibil` decât electrocardiograma \n diagnosticarea hipertrofiei
ventriculare stângi 85; \n plus, reprezint` [i un predictor al
riscului cardiovascular 86. Disponibilitatea ecocardiografiei a
crescut \n Europa, iar \n momentul \n care exist` dubii \n ceea
ce prive[te decizia terapeutic`, un examen ecocardiografic poate
fi important \n clasificarea mai precis` a nivelului global de risc
al respectivului pacient hipertensiv, cât [i \n orientarea
tratamentului 45. Evaluarea ar trebui s` includ` m`surarea
septului intraventricular, cât [i a grosimii peretelui posterior [i a
diametrului ventriculului stâng la sfâr[itul diastolei, \mpreun`
cu determinarea masei ventriculare (stângi) utilizându-se
formulele disponibile 87. |n pofida faptului c` exist` o rela]ie
direct` \ntre indicele masei ventriculului stâng [i riscul
cardiovascular, valorile de 125 g/m2 pentru b`rba]i [i 110 g/m2
pentru femei sunt utilizate pe scar` larg` pentru estim`ri mai
curând conservatoare ale hipertrofiei ventriculului stâng.
Clasificarea \n hipertrofii concentrice sau excentrice [i
remodelarea concentric` - utilizându-se raportul raz`/perete
ventricular (valorile >0,45 definesc forma concentric`) - s-au
dovedit de asemenea a avea rol predictiv pentru riscul
cardiovascular 88. Metodele ultrasonografice pentru evaluarea
cantitativ` a fibrozei care \nso]e[te hipertrofia (ecoreflectivitate
89, dispersie inversat` - back scattering 90) au fost descrise dar
pân` \n prezent se utilizeaz` mai curând la nivel de cercetare.
Ecocardiografia ofer` \n plus mijloacele evalu`rii func]iei
ventriculare stângi sistolice, inclusiv scurtarea frac]ionat` a
peretelui mijlociu, ceea ce s-a dovedit a fi un predictor valabil al
evenimentelor cardiovasculare 91,92. De asemenea, distensia
ventricular` stâng` \n diastol` poate fi determinat` prin metoda
Doppler de m`surare a raportului dintre undele E [i A ale
fluxului sangvin transmitral ([i, mai precis, prin determinarea
timpului de relaxare diastolic` precoce, cât [i a patternului
fluxului venos pulmonar \n atriul stâng) 93. |n prezent exist` un
interes dovedit pentru a se determina \n ce m`sur` disfunc]ia
diastolic` poate fi un predictor al apari]iei dispneei [i al
toleran]ei sc`zute la efort f`r` dovada existen]ei disfunc]iei
sistolice, manifest`ri ce apar frecvent, atât \n hipertensiune, cât
[i la persoanele \n vârst` (a[a-numita insuficien]` cardiac`
diastolic`) 92. |n final, ecocardiografia poate oferi dovezi ale

existen]ei defectelor de contractilitate ale peretelui ventricular,
urmare a ischemiei sau a unui infarct, cât [i a disfunc]iei
sistolice. Alte metode de diagnostic, cum ar fi rezonan]a
magnetic` nuclear`, scintigrafia cardiac`, testul de efort [i
angiografia coronarian`, sunt rezervate pentru indica]ii specifice
(boal` coronarian`, cardiomiopatie). Examenul radiologic
toracic reprezint` de cele mai multe ori un instrument adi]ional
util \n diagnostic, atunci când se cer informa]ii legate de arterele
intratoracice mari sau de circula]ia pulmonar`.

Vasele sangvine

Examinarea ultrasonografic` a arterelor carotide cu
determinarea grosimii complexului intim`-medie [i stabilirea
prezen]ei pl`cii de aterom 94 s-a dovedit \n mod repetat util` \n
predic]ia atât a accidentului vascular cerebral, cât [i a infarctului
de miocard 95-100. O evaluare recent` a indicat ca util` folosirea
ecocardiografiei \n stratificarea precis` a nivelului de risc la
pacien]ii hipertensivi 45. Rela]ia dintre indicele intim`-medie [i
evenimentele cardiovasculare este direct`, dar o valoare ≥ 0,9
mm poate fi considerat` ca o estimare conservatoare a alter`rii
semnificative a vasului.

Interesul crescut \n determinarea TA sistolice ca
predictor al evenimentelor cardiovasculare 101, interes stimulat
[i de dovezile ap`rute \n urma studiilor de sc`dere a TA la
vârstnici [i \n HTA sistolic` izolat`, au condus la dezvoltarea
tehnicilor de m`surare a complian]ei arterelor mari. Aceasta a
condus la acumularea unei cantit`]i mari de informa]ie atât \n
plan fizologic [i fiziopatologic, cât [i \n plan farmacologic [i
terapeutic 102,103. Dou` dintre tehnici ce permit m`surarea
vitezei undei pulsatile au fost dezvoltate pân` la nivelul utiliz`rii
lor ca proceduri de diagnostic [i anume dispozitivul de m`surare
a vitezei undei de puls 104 [i a indicelui de augmenta]ie 10,105.
Ambele sunt de o importan]` real`, \n special din pozi]ia
afirma]iei c` TA intraaortic` ([i deci TA exercitat` \n inim` [i
creier) poate fi diferit` de cea m`surat` \n mod curent \n bra] [i
poate fi un factor predictor pentru rezultate (terapeutice)
104,106, dar poate fi influen]at` \n mod diferit de diversele clase
terapeutice antihipertensive. Cu toate acestea, ambele tehnici
vor trebui testate \n studii prospective pentru a li se stabili
valoarea predictiv`.

Exist` \n prezent un interes larg pentru studiul
disfunc]iei sau lez`rii endoteliale ca marker timpuriu al leziunii
cardiovasculare 107, 108. De[i investiga]iile au dus la un progres
considerabil \n \n]elegerea HTA [i a consecin]elor acesteia,
dovezile c` disfunc]ia endotelial` izolat` are o valoare predictiv`
\n hipertensiune sunt mai curând nesemnificative. |n plus,
tehnicile folosite \n prezent \n investigarea r`spunsului
endotelial la diferi]i stimuli sunt fie invazive, fie prea laborioase
[i mari consumatoare de timp pentru a fi utilizate \n evaluarea
clinic` a pacientului hipertensiv. Cu toate acestea, studiile
recente cu markeri circulan]i ai activit`]ii endoteliale \n sensul
disfunc]iei sau lez`rii (NO [i metaboli]ii acestuia, endoteline,
citokine, molecule de adeziune etc.) pot furniza \n curând
metode simplificate pentru evaluarea disfunc]iei [i lez`rii
endoteliale \n scopul utiliz`rii clinice a acestora 110, un exemplu
\n acest sens fiind proteina C-reactiv`41.
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Rinichi

Diagnosticul leziunilor renale induse de HTA se bazeaz`
pe identificarea unui nivel crescut de creatinin` seric`, a unui
clearance sc`zut (m`surat sau estimat) al acesteia sau pe
microalbu-minurie/macroalbuminurie, acestea fiind limitele
metodelor uzuale de laborator pentru detec]ia proteinuriei.
Prezen]a insuficien]ei renale moderate a fost definit` recent
astfel: creatinina seric` ≥ 133µmol/l (1,5 mg/dl) la b`rba]i [i
124 µmol/l (1,4 mg/dl) la femei 111,112 sau un clearance al
creatininei de 60-70 ml/min 40. O estimare a valorii
clearanceului creatininei \n absen]a colect`rii unei probe de
urin` \n 24 h se poate ob]ine prin ecua]ii de predic]ie corectate
\n care sunt incluse vârsta, sexul [i masa corporal` 112. O u[oar`
cre[tere a creatininei serice [i a ureei sangvine poate uneori s`
apar` la instituirea sau intensificarea terapiei antihipertensive,
dar aceste rezultate nu se vor interpreta ca o deteriorare
progresiv` a func]iei renale. Hiperuricemia se observ` frecvent
la pacien]ii hipertensivi netrata]i [i s-a dovedit c` aceasta se
coreleaz` cu existen]a nefrosclerozei 113.

|n timp ce o concentra]ie crescut` a creatininei serice
conduce la sc`derea ratei filtr`rii glomerulare, o cre[tere a
excre]iei albuminei sau proteinelor demonstreaz` o disfunc]ie la
nivelul barierei de filtrare glomerulare 114. S-a demonstrat c`
microalbuminuria are rol predictor \n dezvoltarea unei
nefropatii diabetice evidente atât \n DZ tip 1, cât [i tip 2 115, \n
timp ce prezen]a proteinuriei \n general indic` existen]a leziunii
parenchimatoase constituite 114. La pacien]ii hipertensivi non-
diabetici microalbuminuria, chiar sub valorile etalon 116, s-a
dovedit a avea rol \n predic]ia evenimentelor cardiovasculare
117-119, iar o rela]ie direct` \ntre excre]ia albuminei [i atât
mortalitatea cardiovascular`, cât [i non-cardiovascular` a fost
demonstrat` \ntr-un studiu popula]ional recent 120.

Identificarea unei disfunc]ii renale la pacientul
hipertensiv (demonstrat` prin existen]a oric`rui parametru de
mai sus) este frecvent` [i constituie un foarte puternic predictor
al evenimentelor cardiovasculare viitoare [i/sau decesului (de
cauz` vascular`) 39,40,121,122. Din acest motiv se recomand` ca
nivelul de creatinin` seric` ([i posibil [i clearance-ul de
creatinin` estimat \n func]ie de v\rst`, sex [i dimensiunile
corporeale) 112, ureea seric` [i proteinele din urin` (cu test
semicantitativ de culoare) s` fie m`surate la to]i pacien]ii
hipertensivi. Microalbuminuria va trebui m`surat` la to]i
pacien]ii diabetici [i, acolo unde va fi posibil, la to]i pacien]ii
hipertensivi non-diabetici printr-o metod` de laborator valid`,
bazat` pe probe de urin` colectate \n timpul nop]ii 115,123.

Examenul fundului de ochi

|n contrast cu anii ’30, când s-a formulat clasificarea \n
patru grade a modific`rii aspectului fundului de ochi la
pacientul hipertensiv (Keith Wagener [i Baker) 124, \n prezent
pacien]ii hipertensivi cu exsudate hemoragice (grad 3) [i edem
papilar (grad 4) precoce sunt foarte rar depista]i. Gradele 1 [i 2
de modificare arteriolar` sunt frecvent identificate, dar nu exist`
o dovad` clar` c` acestea au o valoare prognostic` semnificativ`.
O evaluare recent` a 800 de pacien]i hipertensivi nespitaliza]i 43

a ar`tat c` prevalen]a gradelor 1 [i 2 de modificare retinian` a
atins 78% (\n contrast cu 43% pentru pl`ci de aterom la nivel
carotidian, 22% pentru hipertrofia ventricular` stâng` [i 14%

pentru microal-buminurie). Prin urmare exist` \ndoieli \n ce
m`sur` gradele 1 [i 2 de afectare retinian` pot fi folosite ca
dovad` pentru leziunea de organ \n stratificarea nivelului global
de risc cardiovascular, \n timp ce \n mod clar gradele 3 [i 4
reprezint` markeri siguri pentru complica]iile hipertensive
severe. Metode de investigare mai selective sunt \nc` \n stadiu
de cercetare 125.

Creier

La pacien]ii care au avut deja un AVC, tehnicile
imagistice din prezent permit un diagnostic \mbun`t`]it al
existen]ei, naturii [i loca]iei leziunii 126. Tomografia
computerizat` (CT) cerebral` reprezint` procedura standard de
diagnosticare a accidentului vascular cerebral dar, cu excep]ia
identific`rii rapide a hemoragiei intracraniene, tomografia
computerizat` este \nlocuit` progresiv cu rezonan]a magnetic`
nuclear`. RMN bazat` pe difuziune poate identifica leziunea
ischemic` \n câteva minute de la instalarea ocluziei arteriale.
Mai mult, RMN, \n special \n varianta FLAIR (fluid-
attenuation inversion recovery), este evident superioar` CT \n
identificarea infarctelor cerebrale silen]ioase, majoritatea dintre
acestea fiind mici sau profunde (a[a numitele infarcte lacunare)

|n dou` studii popula]ionale, Cardiovascular Health
Study 127 [i Atherosclerosis Risk in Community Study128,
RMN a detectat infarcte cerebrale silen]ioase mai mari de 3 mm
\n diametru la 28%, respectiv 11% dintre subiec]i. |n ciuda
relevan]ei clinice a acestor constat`ri, disponibilitatea limitat`,
consumul mare de timp la utilizare [i costul RMN nu permit o
utilizare a acesteia pe scar` larg` \n evaluarea diagnostic` a
pacien]ilor hipertensivi \n vârst`, dar o utilizare mai larg` poate
fi acceptabil` la pacien]i cu tulbur`ri neurologice, \n special
pierderi de memorie. Deoarece majoritatea tulbur`rilor
cognitive la pacien]ii \n vârst` sunt legate, cel pu]in \n parte, de
hipertensiune 129,130, testele de evaluare a st`rii cognitive ar
trebui folosite mai frecvent la ace[ti pacien]i pentru completarea
diagnosticului.

Screening-ul pentru detectarea formelor de
hipertensiune secundar`

La o minoritate dintre pacien]ii adul]i cu hipertensiune
(de la sub 5% pân` la 10%) poate fi identificat` o cauz`
specific` a cre[terii presiunii arteriale. Un screening simplu
pentru formele de hipertensiune secundar` poate fi ob]inut din
corelarea antecedentelor clinice, a examenului fizic [i a
investiga]iilor de laborator uzuale (Casetele 4-6). |n plus, o
hipertensiune secundar` este sugerat` de o cre[tere sever` a
valorilor presiunii arteriale, instalarea brusc` a hipertensiunii [i
r`spunsul modest la tratamentul medicamentos. |n asemenea
cazuri devin necesare proceduri diagnostice specifice, care vor fi
detaliate \n continuare.

Hipertensiunea reno parenchimatoas` 

Boala renal` parenchimatoas` reprezint` cea mai
frecvent` cauz` de hipertensiune secundar`. Descoperirea prin
examen clinic a unor mase abdominale bilaterale orienteaz`
diagnosticul c`tre boala renal` polichistic` [i trebuie s` conduc`
la examinare ecografic` abdominal`. Ecografia renal` a \nlocuit
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aproape complet urografia intravenoas` \n explorarea anatomic`
a rinichiului. |n timp ce urografia necesit` injectarea de
substan]` de contrast poten]ial nefrotoxic`, ecografia este o
metod` neinvaziv` care poate furniza toate datele anatomice
necesare despre m`rimea [i forma rinichilor, grosimea zonei
corticale, gradul de obstruc]ie al tractului urinar, prezen]a
maselor renale 131. Evaluarea prezen]ei proteinelor, eritrocitelor
[i leucocitelor \n urin`, ca [i determinarea concentra]iei
creatininei serice reprezint` testele func]ionale de screening
suficiente \n boala renal` parenchimatoas`. Aceste teste sunt
obligatorii pentru to]i pacien]ii hipertensivi 132,133. Boala
renal` parenchimatoas` poate fi exclus` dac` examenul biologic
al urinei [i concentra]ia creatininei serice sunt normale la
determin`ri repetate. Prezen]a \n urin` a eritrocitelor [i
leucocitelor trebuie confirmat` prin examen microscopic. Dac`
testele de screening confirm` boala renal` parenchimatoas`, se
impune explorarea detaliat` a func]iei renale.

Hipertensiunea renovascular`

Hipertensiunea renovascular` este a doua cauz` comun`
de hipertensiune secundar`. La aproximativ 75% dintre
pacien]i stenoza de arter` renal` este cauzat` de ateroscleroz` (\n
special la popula]ia vârstnic`). Displazia fibromuscular` este
responsabil` de pân` la 25% din cazurile totale ([i este cea mai
obi[nuit` form` la adultul tân`r). Semnele sugestive pentru
stenoze de arter` renal` sunt constituite de prezen]a unui suflu
arterial abdominal lateralizat, hipokaliemie, poliglobulie [i de
sc`derea progresiv` a func]iei renale. Aceste semne lipsesc la
mul]i pacien]i cu hipertensiune renovascular`. Suflul arterial
abdominal este prezent, de pild`, doar la 40% dintre pacien]ii
cu stenoz` de arter` renal`. Determinarea ecografic` a
diametrului longitudinal al rinichiului poate fi utilizat` ca
procedur` de screening. O diferen]` de peste 1,5 cm \n lungime
\ntre cei doi rinichi, aspect care de regul` pune diagnosticul de
stenoz` de arter` renal`, se \ntâlne[te doar la 60-70% dintre
pacien]ii cu hipertensiune renovascular`. Examinarea Doppler
color cu calculul velocit`]ii sistolice maxime [i al indicelui de
rezisten]` a arterei renale poate conduce la detectarea stenozelor
de arter` renal`, \ndeosebi a celor localizate aproape de originea
vasului 134. Aceast` tehnic` are o \nalt` sensibilitate [i
specificitate atunci când este utilizat` de un examinator
performant 135. Exist` dovezi c` investigarea vaselor renale prin
tehnica angiografiei RMN tridimensionale de contrast cu
gadolinium \n apnee (“breath hold”) poate deveni procedura
diagnostic` de elec]ie pentru diagnosticarea hipertensiunii
renovasculare 136. Unii autori comunic` o sensibilitate a acestei
metode de peste 95% 137. O alt` procedur` imagistic` cu
sensibilitate similar` este tomografia computerizat` spiral` care
necesit` utilizarea unui mediu de contrast care con]ine iod [i
expunerea la raze X \n doze destul de mari. |n cazul unei
suspiciuni mari de stenoza de arter` renal` confirmarea trebuie
ob]inut` prin arteriografie renal` digital` cu substrac]ie. Aceast`
procedur` invaziv` r`mâne standardul de aur pentru detectarea
stenozei de arter` renal` . Determinarea raportului de renin` la
nivelul venelor renale necesit` cateterizarea ambelor vene renale
[i colectarea de probe simultane din fiecare ven` renal` [i din
vena cav`. |n pofida anumitor opinii exprimate, acest test nu a
\ntrunit o specificitate [i o sensibilitate acceptabile [i nu poate fi

recomandat ca procedeu de screening. Sunt multe date care
\nt`resc valoarea acestei proceduri pentru explorarea
semnifica]iei func]ionale a unei stenoze de arter` renal`
detectate arteriografic, dar aspectul este controversat \nc`.

Feocromocitomul 

Feocromocitomul este o form` foarte rar` de
hipertensiune secundar`. Determinarea nivelului de
catecolamine (noradrenalina [i adrenalina) ca [i a
metanefrinelor \n probe urinare succesive per 24 de ore este o
metod` de \ncredere pentru detectarea bolii. Sensibilitatea
metodei cre[te semnificativ, peste 95%. La majoritatea
pacien]ilor cu feocromocitom excre]ia urinar` de noradrenalin`,
adrenalin`, normetanefrin` [i metanefrin` este atât de crescut`
\ncât nu este necesar` o confirmare diagnostic` suplimentar`.
Dac` excre]ia urinar` de catecolamine [i a metaboli]ilor acestora
este numai u[or crescut` sau \n limite normale, de[i exist` o
mare suspiciune clinic` de feocromocitom, poate fi aplicat
testul de stimulare glucagonic`. Acest test necesit` determinarea
plasmatic` a catecolaminelor [i trebuie f`cut dup` ce pacientul
a fost tratat eficient cu un alfa-blocant. Acest pretratament
previne cre[teri marcate ale tensiunii arteriale dup` injec]ia de
glucagon. Testul lipsei de r`spuns la clonidin` necesit` de
asemenea determinarea catecolaminelor plasmatice. Acest test
este utilizat pentru identificarea pacien]ilor cu hipertensiune
esen]ial` [i cu activitate crescut` a sistemului nervos simpatic
care determin` cre[teri u[oare ale elimin`rilor urinare de
catecolamine [i metaboli]i ai acestora 139. Dup` stabilirea
diagnosticului de feocromocitom este necesar` localizarea
tumorii. |ntrucât feocromocitoamele au deseori dimensiuni
mari [i sunt localizate \n interiorul sau \n imediata vecin`tate a
glandelor suprarenale, diagnosticul se pune deseori ecografic. O
procedur` imagistic` mai sensibil` este tomografia
computerizat`. Tomografia cu metaiodobenzilguanidin`
(MIBG) este util` \n localizarea feocromocitoamelor
extraglandulare [i a metastazelor celor 10% dintre
feocromocitoame care sunt de natur` malign`.

Aldosteronismul primar

Determinarea nivelului de potasiu seric este considerat`
test de screening al bolii. Totu[i, doar aproximativ 80% dintre
pacien]i au hipokaliemie intr-o faz` precoce 140 [i anumi]i
autori consider` c` hipokaliemia poate fi absent` chiar \n cazuri
severe 141. |n mod particular la pacien]ii cu hiperplazie
suprarenal` bilateral` nivelele serice de potasiu pot fi normale
sau doar pu]in sc`zute 142. Diagnosticul este confirmat [dupa
\ntreruperea medicamentelor care interfer` cu producerea
reninei, cum ar fi beta-blocantele, inhibitorii enzimei de
conversie ai angiotensinei, blocan]ii de receptori ai
angiotensinei [i diureticele] printr-un nivel sc`zut de activitate a
reninei plasmatice (<1ng/ml pe or`) [i nivele crescute de
aldosteron plasmatic. Un raport sc`zut \ntre aldosteronul
plasmatic (ng/dl) [i activitatea reninei plasmatice (ng/ml pe ora)
> 50 este \nalt sugestiv de aldosteronism primar 142.
Diagnosticul de aldosteronism primar este confirmat de testul
de supresie la fludrocortizon: \n prezen]a aldosteronismului
primar administrarea de fludrocortizon timp de 4 zile reduce
suplimentar activitatea reninei plasmatice f`r` s` scad`
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aldosteronul plasmatic sub un nivel prag de 95 ng/dl) 143.
Procedurile imagistice cum ar fi tomografia computerizat` [i
rezonan]a magnetic` sunt utilizate pentru localizarea unei
tumori secretante de aldosteron, dar morfologia suprarenalelor
se coreleaz` slab cu func]ia lor [i ca urmare recoltarea de probe
venoase, de[i metod` invaziv` [i dificil de realizat, este
considerat` de unii cercetatori ca o procedur` sigur` 141,144.

Sindromul Cushing

Hipertensiunea este foarte frecvent` \n sindromul
Cushing, afectând aproximativ 80% dintre pacien]i. Sindromul
este deseori sugerat de statusul clinic tipic al habitusului
pacientului. Determinarea excre]iei urinare de cortizol este cel
mai practic [i corect index al secre]iei de cortizol [i orice valoare
care depa[e[te 110 nmol (40 µg) este \nalt sugestiv` pentru
existen]a sindromului. Diagnosticul este confirmat de testul cu
durat` de 2 zile de r`spuns la o doz` mic` de dexametazon` (0,5
mg la fiecare 6 ore timp de 8 doze) sau de testul nocturn de
r`spuns la dexametazon` (1 mg administrat la orele 23:00).
Dac` la testul cu durat` de 2 zile excre]ia urinar` de cortizol \n
ziua a doua este mai mare de 27 nmol (10 µg) pe zi, diagnosticul
de sindrom Cushing este sigur. Acela[i diagnostic este validat
dac` concentra]ia plasmatic` de cortizol depa[e[te 140 nmol/l
(5 µg/dl) la orele 08:00 \n cazul testului nocturn. Un rezultat
normal la oricare din cele doua teste exclude diagnosticul de
sindrom Cushing. 145. Teste [i proceduri imagistice
suplimentare trebuie folosite pentru a diferen]ia variatele forme
ale sindromului. 146.

Coarcta]ia de aort`

Coarcta]ia de aort` este o cauz` rar` de hipertensiune la
copii [i adul]ii tineri. Diagnosticul este de obicei evident din
examenul fizic. Un suflu mezosistolic, care poate deveni
continuu \n timp, este audibil \n partea anterioar` a peretelui
toracic iradiind [i posterior. Pulsul femural este defazat fa]` de
pulsul radial. Hipertensiunea este prezent` bilateral la
membrele superioare concomitent cu presiuni sc`zute sau
nedeterminabile la nivelul membrelor inferioare. 

Hipertensiunea indus` medicamentos

Substan]ele sau medicamentele care pot cre[te tensiunea
arterial` includ: licvori]ia, contraceptivele orale, steroizii,
antiinflamatoarele nesteroidiene, cocaina [i amfetaminele,
eritropoietina, ciclosporinele. Pacientul trebuie interogat
specific \n timpul anamnezei despre aceste substan]e, iar
utilizarea acestora, dac` este necesar`, trebuie monitorizat` cu
aten]ie.

Studiul genetic 
Studiul genetic nu are \nc` un rol clar \n examinarea de

rutin` a persoanelor hipertensive. De[i deseori exist` un istoric
familial de hipertensiune la aceste persoane, sugerând
contribu]ia mo[tenirii genetice la patogeneza acestei condi]ii,
cea mai comun` form` de hipertensiune - hipertensiunea
esen]ial` - are un caracter puternic heterogen, ceea ce indic` o
etiologie multifactorial` [i anomalii poligenice 147, 148. Varia]ii

ale anumitor gene ar putea determina ca o anumit` persoan` s`
fie mai mult sau mai pu]in sensibil` la un anume factor din
mediul \nconjur`tor 149 sau la medicamente 150. Un num`r de
muta]ii la nivelul genelor care codific` sistemele majore care
controleaz` tensiunea arterial` (cum ar fi enzima de conversie a
angiotensinei, angiotensinogenul, receptorul de angiotensin` II,
alfa-aducina [i canalul epitelial de sodiu sensibil la amilorid -
ENaC-) au fost descrise la om, dar rolul exact al acestora \n
patogeneza hipertensiunii esen]iale este \nc` neclar 147,148. Prin
urmare, c`utarea genelor candidate la muta]ii la persoanele
hipertensive nu este foarte util` \n momentul de fa]`. |n formele
monogenice mai rare de hipertensiune mo[tenit`, analiza
genetic` poate fi util` pentru a confirma sau pentru a exclude
diagnostice specifice. Formele monogenice de hipertensiune
sunt sindromul Liddle, cauzat de activarea muta]iilor ENaC
151; sindromul de exces aparent de mineralocorticoizi datorat
inactiv`rii muta]iilor \n gena care codific` enzima 11ß-
hidroxisteroid dehidrogenaza tip 2 (enzima care converte[te
cortizolul \n cortizon), generând o stimulare crescut` a
receptorului mineralocorticoid de c`tre cortizol 152; a
aldosteronismului glicocorticoid-dependent reversibil, care
rezult` (1) din prezen]a \n zona glomerular` a suprarenalei a
unei gene hibride care codific` atât sintaza de aldosteron cât [i
11ß-hidroxilaza [i, deoarece activitatea 11ß-hidroxilazei este
ACTH-dependent`, [i (2) de prezen]a sintezei crescute de
aldosteron. 

Abordare terapeutic`

Momentul ini]ierii tratamentului antihipertensiv
Ghidurile pentru ini]ierea tratamentului antihipertensiv

se bazeaz` pe 2 criterii: (1) nivelul riscului cardiovascular global,
dup` cum este indicat \n Tabelul 2; [i (2) nivelul tensiunii
arteriale sistolice [i diastolice (Tabel 1). Nivelul total de risc
cardiovascular reprezint` criteriul principal pentru interven]ia
terapeutic` \n timp ce valori sc`zute sau crescute ale presiunii
arteriale reprezint` mai mult sau mai pu]in criterii pentru
ini]ierea terapiei, care s` conduc` la sc`derea presiunii arteriale.
Comparativ cu ghidurile anterioare ale Societ`]ilor Europene
3,4 sau ghidurile WHO/ISH 2, recomand`rile rezumate \n
Figura 1 nu mai sunt limitate doar la subiec]i cu hipertensiune
de gradele 1 [i 2 ci se extind [i la subiec]i cu valori normal-\nalte
ale presiunii arteriale. Recomand`rile actuale detaliaz`
suplimentar modul de abordare al pacien]ilor cu hipertensiune
gradul 3.

Includerea persoanelor cu tensiune arterial` sistolic`
\ntre 130-139 mmHg [i tensiune arterial` diastolic` 85-89
mmHg \n cadrul subiec]ilor la care este posibil` ini]ierea de
tratament antihipertensiv se bazeaz` pe urm`toarele dovezi
recente:

1. Studiul PROGRESS 154 a demonstrat c` pacien]ii cu
accident vascular cerebral sau accident ischemic tranzitor \n
antecedente [i tensiune arterial` < 140/90 mmHg. Dac` nu
primesc tratament (placebo), au o inciden]` a evenimentelor
cardiovasculare de aproximativ 17% \n 4 ani (risc foarte mare
conform ghidurilor) risc care este sc`zut cu 24% prin reducerea
tensiunii arteriale.
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2. Date similare a adus [i studiul HOPE 155 pentru pacien]i
„normotensivi” cu risc coronarian \nalt.

3. Studiul ABCD 156 a demonstrat c` pacien]ii cu diabet
zaharat de tip 2 [i tensiune arterial` < 140/90 mmHg ar putea
de asemenea beneficia de o sc`dere agresiv` a presiunii arteriale,
cel pu]in \n ceea ce prive[te prevenirea accidentului vascular
cerebral [i progresia proteinuriei.

4. Studiul Framingham Heart Study 157 a demonstrat c`
subiec]ii de sex masculin cu tensiune arterial` normal \nalt` au
o inciden]` de boal` cardiovascular` la 10 ani de 10%, adic` \n
intervalul definit de aceste ghiduri ca risc adi]ional sc`zut.

|ntrucât dovada beneficiilor sc`derii tensiunii arteriale la
pacien]ii cu tensiune arterial` normal \nalt` este deocamdat`
limitat` la pacien]ii cu accident vascular cerebral 154, boal`
coronarian` 155 [i diabet 156, tratamentul antihipertensiv \n
acest interval de valori ale TA poate fi recomandat doar
pacien]ilor cu risc \nalt. Monitorizarea atent` a tensiunii
arteriale f`r` interven]ie medicamentoas` este recomandat`
pacien]ilor cu scor de risc moderat sau sc`zut care se considera
ca beneficiaz` \ndeosebi de pe urma modific`rii stilului de via]`
[i a corect`rii altor facori de risc (de ex. renun]area la fumat).

Prevederile ghidurilor anterioare 2 se reconfirm` la
pacien]ii cu hipertensiune de gradele 1 [i 2 cu recomandarea de
a verifica constant valorile tensiunii arteriale, de a ini]ia m`suri

de modificare a stilului de via]` [i de stratificare a riscului.
Tratamentul medicamentos antihipertensiv trebuie ini]iat
prompt la subiec]ii clasifica]i ca fiind cu risc mare sau foarte
mare, \n timp ce subiec]ii afla]i la risc sc`zut sau moderat \n ceea
ce prive[te tensiunea arterial`, ca [i la cei cu al]i factori de risc
cardiovasculari trebuie monitoriza]i perioade \ndelungate (cel
pu]in 3 ani) numai sub tratament non-farmacologic. Dac` dup`
perioada de monitorizare extins` valorile sistolice ≥ 140 mmHg
sau valorile diastolice ≥ 90 mmHg persist`, tratamentul
medicamentos antihipertensiv trebuie ini]iat la pacien]ii cu risc
moderat [i luat \n considerare la pacien]ii cu risc sc`zut (a c`ror
tensiune arterial` se \ncadreaz`, prin defini]ie, \n gradul 1; vezi
Tabelul 2). La acest ultim grup de pacien]i se recomand` ca
preferin]ele [i/sau resursele pacien]ilor s` influen]eze decizia
terapeutic`, mai degrab` decât a a[tepta un nivel mai \nalt al
valorilor tensionale pentru ini]ierea tratamentului (sistolic` ≥
150 mmHg sau diastolic` ≥ 95 mm Hg) 2-4. Sc`derea tensiunii
arteriale la subiec]ii hipertensivi de grad 1 [i 2 [i cu risc sc`zut
sau moderat este, pe termen scurt, mai pu]in eficient` \n raport
cu costul dar pacientul trebuie informat c` mai multe studii care
au testat medica]ia antihipertensiv`, \ndeosebi HDFP 158 [i
HOT 159 au ar`tat c`, \n pofida sc`derii intensive a tensiunii
arteriale, riscul rezidual cardiovascular r`mâne mai mare la
pacien]ii cu risc cardiovascular ini]ial crescut decât la pacien]ii
cu risc ini]ial moderat. Acest lucru sugereaz` c` anumite
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Ini]ierea tratamentului antihipertensiv. Decizie bazat` pe nivelul ini]ial al TA (A, B, C) [i pe nivelul riscului global
TA tensiune arterial`; TAs tensiune arterial` sistolic`; TAd tensiune arterial` diastolic`; AOT afectarea organelor ]int`; CCA condi]ii clinice asociate

A
TAs 130-139 sau

TAd 85-89 mmHg
la mai multe determin`ri

(TA normal \nalt`)

B
TAs 140-179 sau

TAd 90-109 mmHg
la mai multe determin`ri

(HTA gradul 1 [i 2)

C
TAs ≥ 180 sau

TAd ≥ 110 mmHg
la determin`ri repetate \n interval de câteva zile

(HTA gradul 3)

Determinarea altor factori de risc, AOT
(\n special renal`), DZ, CCA

Determinarea altor factori de risc,
AOT, DZ, CCA

Ini]ierea imediat` a tratamentului farmacologic

Ini]ierea modific`rii stilului de via]` [i corec-
tarea factorilor de risc sau a afec]iunilor asociate

Ini]ierea modific`rii stilului de via]` [i corec-
tarea factorilor de risc sau a afec]iunilor asociate

Determinarea altor factori de risc,
AOT, DZ, CCA

Stratificarea riscului absolut (vezi Tabelul 2) Stratificarea riscului absolut (vezi Tabelul 2) Se adaug` modificarea stilului de via]` [i corec-
tarea factorilor de risc sau a afec]iunilor asociate

TAs ≥ 140 sau
TAd ≥ 90 mmHg

TAs < 140 [i
TAd < 90 mmHg

TAs ≥ 140-159 sau
TAd ≥ 90-99 mmHg

TAs < 140 [i
TAd < 90 mmHg

Ini]ierea trat.
farmacologic

Continuarea
monitoriz`rii

De considerat trat.
farmacologic [i

preferin]ele
pacientului

Continuarea
monitoriz`rii

Foarte \nalt |nalt Moderat Sc`zut Foarte \nalt |nalt Moderat Sc`zut

Ini]ierea
trat. farma-

cologic

Ini]ierea
trat. farma-

cologic

Monitori-
zare frecv.

a TA

F`r` interv.
asupra TA

Ini]ierea
prompt` a
trat. farma-

cologic

Ini]ierea
prompt` a
trat. farma-

cologic

Monitori-
zare TA [i a
factorilor de

risc cel
pu]in 3 luni

Monitori-
zare TA [i
a factorilor

de risc 
3-12 luni

Figura 1
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modific`ri cardiovasculare majore sunt greu reversibile [i c` a
restrânge tratamentul antihipertensiv la pacien]ii cu risc \nalt
sau foarte \nalt, de[i reprezint` o m`sur` cost-eficient` pentru
casele de s`n`tate, poate reprezenta o abordare suboptimal`
pentru pacient.

Figura 1 include de asemenea recomand`ri despre
ini]ierea tratamentului la pacien]ii cu hipertensiune de gradul 3.
La ace[ti subiec]i confirmarea nivelelor crescute ale tensiunii
arteriale trebuie ob]inut` \n câteva zile [i tratamentul trebuie
instituit prompt, f`r` a fi nevoie s` se determine preliminar
riscul absolut (care este crescut chiar [i \n absen]a altor factori
de risc). Identificarea complet` a celorlal]i factori de risc, a
afect`rii organelor ]int` sau a bolilor asociate pot fi determinate
dup` ini]ierea tratamentului iar modificarea stilului de via]`
poate fi recomandat` concomitent cu ini]ierea tratamentului
medicamentos.

Obiective terapeutice 

Principalul obiectiv al tratamentului la pacientul
hipertensiv este de a ob]ine reducerea maxim` a riscului global
de morbiditate [i mortalitate cardiovascular` pe termen lung.
Acest aspect necesit` tratamentul tuturor factorilor de risc
reversibili identifica]i, inclusiv fumatul, dislipidemia [i diabetul,
tratamentul adecvat al condi]iilor clinice asociate precum [i
reducerea tensiunii arteriale per se.

|n privin]a tensiunii arteriale ]int`, mai multe dovezi
exist` pentru tensiunea diastolic` decât pentru cea sistolic`.
Studiile randomizate care au comparat tratamentul mai pu]in
intensiv cu tratamentul intensiv sunt pu]ine (HOT 160,
UKPDS 161, ABCD-HT 162, ABCD-NT 156), majoritatea
fiind limitate la pacien]i diabetici astfel \ncât metaanaliza
acestor studii, de[i sugereaz` beneficii cu atât mai mari cu cât
reducerea tensiunii arteriale este mai intens` 163, nu ofer` date
\n privin]a extinderii acestei observa]ii la persoanele non-
diabetice. Singurul studiu care nu cuprinde numai pacien]i
diabetici, studiul HOT 160, care, din cauza diferen]elor mici de
tensiune diastolic` (2 mm Hg) \nregistrate \ntre grupurile de
pacien]i-]int` cu valori presionale adiacente (randomizate la
]inta £ 90, £ 85, £ 80 mmHg), a fost incapabil s` detecteze
diferen]e semnificative \n ceea ce prive[te riscul de evenimente
cardiovasculare (cu excep]ia infarctului de miocard) \ntre aceste
grupe monitorizate la tensiuni arteriale ]int`. Oricum,
rezultatele studiului HOT au confirmat inexisten]a vreunui risc
cardiovascular crescut la pacien]ii randomiza]i \n grupul
tensiunii-]int` minime (valorile tensiunii diastolice medii atinse
a fost de 81 mmHg). De[i analizele de subgrup au limit`ri
evidente, o analiz` recent` de subgrup a studiului HOT 164

sugereaz` faptul c` o curb` de tip J poate exista doar pentru
fum`torii activi. Odat` elimina]i fum`torii, sc`derea tensiunii
arteriale diastolice la o medie de 82 comparativ cu 85 mmHg
reduce \n mod semnificativ evenimentele cardiovasculare
majore nu numai la persoanele diabetice dar [i la pacien]ii cu
risc mare [i foarte mare (50% din totalul pacien]ilor inclu[i \n
studiul HOT), ca [i la pacien]ii cu boala cardiac` ischemic`,
pacien]ii cu v\rst` peste 65 de ani [i pacien]ii de sex feminin. La
pacien]ii cu istoric de accident vascular cerebral sau atac
ischemic tranzitor, studiul PROGRESS 154 a eviden]iat
beneficii ob]inute asupra mortalit`]ii [i morbidit`]ii

cardiovasculare prin sc`derea tensiunii arteriale diastolice la 79
mmHg (grupul de tratament activ) fa]` de 83 mmHg (grupul
placebo), iar la pacien]ii cu boal` coronarian` studiul HOPE
155 a demonstrat aspecte similare, \n pofida faptului c` efectul
datorat sc`derii tensiunii arteriale \n acest studiu este subiect de
polemic`.

|n ceea ce prive[te tensiunea arterial` sistolic`, \n
majoritatea studiilor nu a fost posibil` atingerea unor valori
medii sub 140 mmHg 165. Oricum, \ntr-o analiz` de subgrup a
studiului HOT care a ar`tat beneficii rezultate din sc`derea
valorilor diastolice la 82 mmHg fa]` de 85 mmHg, tensiunea
arterial` sistolic` atins` a fost \n medie cuprins` \ntre 142-145
mmHg [i respectiv 145-148 mmHg 164. |n studiul
PROGRESS 154 beneficiile au fost demonstrate pentru valori
ale tensiunii arteriale sistolice de 132 mmHg versus 141 mmHg
iar \n studiul HOPE 155 la valori de 140 mmHg versus 142
mmHg. |n sfâr[it, dac` u[oara reducere de accidente vasculare
cerebrale recent raportat` de studiul ALLHAT prin
administrarea clortalidonei versus doxazosin 166 sau
clortalidon` versus lisinopril 167 este \n principal datorat`
diferen]elor de tensiune arterial` sistolic`, atunci datele
ALLHAT sugereaz` c` valori sistolice de 134 mmHg ar putea fi
mai sigure decât valori sistolice de 136 mmHg.

La pacien]ii diabetici, o revizuire recent` a studiilor de
reducere mult mai pu]in agresiv` a tensiunii arteriale 168 a ar`tat
c` o reducere a morbidit`]ii cardiovasculare la pacien]ii diabetici
trata]i intensiv s-a asociat cu valori ale tensiunii
sistolice/diastolice de 144/82 mmHg \n studiul UKPDS 161,
144/81 mmHg \n studiul HOT 160,164 [i 140/77 mmHg \n
studiul MICROHOPE 169. Ca urmare, valori diastolice
cuprinse \ntre 77 [i 82 mmHg pot fi atinse [i s-au demonstrat a
fi benefice. Oricum, \n majoritatea studiilor cu rezultate
pozitive valorile tensionale sistolice au r`mas peste 140 mmHg.
Doar \n cele 2 studii ABCD au fost atinse valori joase ale
tensiunii arteriale (132/78 mmHg \n studiul ABCD-HT 162,
respectiv 128/75 \n studiul ABCD-NT 156, dar \n ambele studii
beneficiile tratamentului mai agresiv asupra bolii
cardiovasculare nu au fost impresionante (reducere
semnificativ` doar a mortalit`]ii generale \n studiul ABCD-HT
162 [i a accidentului vascular cerebral \n studiul ABCD-NT 156.
|n sfâr[it, o analiz` observa]ional` prospectiv` \n cadrul
programului UKPDS 170 a demonstrat o leg`tur` semnificativ`
\ntre tensiunea arterial` sistolic` monitorizat` [i inciden]a
complica]iilor micro [i macrovasculare la pacien]ii diabetici, cu
o cre[tere continu` a complica]iilor la valori >120 mmHg. 

Pentru pacien]ii cu boal` renal` nondiabetic` sunt
disponibile pu]ine date despre efectele reducerii mai mult sau
mai pu]in agresive ale tensiunii arteriale: \n studiul HOT nu a
fost raportat` o reducere semnificativ` a evenimentelor
cardiovasculare la subsetul de pacien]i cu creatinina plasmatic`
>115 mmol/l (>1,3 mg/dl) 164sau > 133 mmol/l (>1,5 mg/dl)
40 la sc`dere mai intensiv` versus mai pu]in intensiv` a tensiunii
arteriale (139/82 versus 143/85). Oricum, nici unul dintre
aceste studii nu sugereaz` o cre[tere a riscului cardiovascular la
cea mai joas` valoare atins` a tensiunii arteriale.

|n concluzie, pe baza dovezilor actuale din studii, se
recomand` ca tensiunea arterial`, atât cea sistolic` cât [i cea
diastolic` s` fie sc`zute agresiv la valori de cel mult sub 140/90
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mmHg [i chiar mai joase, dac` sunt tolerate, la to]i pacien]ii
hipertensivi [i la valori de sub 130/80 mmHg la diabetici (vezi
mai jos). Nivelul-]int` care trebuie atins, ca [i nivelul realizat
practic, depind de valorile tensionale preexistente, \n special
valorile sistolice, iar valori tensionale sistolice sub 140 mmHg
pot fi dificil de atins, \ndeosebi la persoanele vârstnice. Nivelele-
]int` recomandate nu trebuie considerate ca fiind mai pu]in
riguroase decât cele din ghidurile anterioare 2, ci ca o
recomandare mai flexibil` care s`-l responsabilizeze suplimentar
pe medic pentru o decizie terapeutic` individualizat`. 

Atunci când determin`rile tensiunii arteriale ob]inute la
domiciliu sau ambulator sunt folosite pentru evaluarea
eficien]ei tratamentului, trebuie avut \n vedere c` valorile
ob]inute prin astfel de determin`ri, \n compara]ie cu valorile
determin`rilor din cabinetul medical, sunt \n medie cu cel pu]in
5-15 mmHg mai joase \n cazul valorilor sistolice [i respectiv cu
5-10 mmHg \n cazul valorilor diastolice, de[i aceste diferen]e
sunt \n mod normal mai mari când tensiunea arterial`
determinat` \n cabinet este mare, [i tind s` devin` mai mici la
valori tensionale mai mici, ca [i acelea recomandate ca valori
]int` 65.

Modific`ri ale stilului de via]`
Corectarea stilului de via]` ar trebui instituit` de câte ori

este posibil la to]i pacien]ii, inclusiv la persoanele cu TA
„normal \nalt`“ [i la pacien]i care necesit` tratament
medicamentos. Obiectivul este de a reduce tensiunea arterial` [i
de a controla al]i factori de risc [i condi]iile clinice asociate.
Modific`rile condi]iilor de via]` care sunt larg acceptate ca fiind
eficiente \n reducerea tensiunii arteriale sau a riscului
cardiovascular sunt: \ncetarea fumatului; sc`derea \n greutate;
sc`derea aportului excesiv de alcool; exerci]ii fizice; reducerea
aportului de sare; [i cre[terea consumului de fructe [i legume,
precum [i evitarea ingestiei de gr`simi saturate. Alimenta]ia
s`n`toas` ar trebui promovat` \ntotdeauna.

Oricum, nu s-a dovedit c` modificarea stilului de via]`
ar preveni complica]iile cardiovasculare la pacien]ii hipertensivi
[i nu ar trebui niciodat` amânat` inutil ini]ierea tratamentului
medicamentos, \n special la pacien]ii cu nivele crescute de risc
sau complian]a terapeutic` redus`.

|ntreruperea fumatului
|ntreruperea fumatului este probabil cea mai puternic`

m`sur` care previne bolile cardiovasculare [i non-
cardiovasculare, incluzând accidentul vascular cerebral [i boala
cardiac` ischemic` 171. Aceia care \ntrerup fumatul \nainte de
vârsta medie au o speran]` de via]` care nu difer` ca durat` de
cea a nefum`torilor. De[i efectul independent [i cronic al
fumatului asupra tensiunii arteriale este mic 172, iar \ncetarea
fumatului nu reduce presiunea arterial` 173, riscul
cardiovascular total este mult crescut de fumat 171. De aceea,
hipertensivii fum`tori ar trebui s` fie sf`tui]i s` \ntrerup`
fumatul. |n plus, exist` dovezi c` fumatul poate interfera cu
efectele benefice ale unor medicamente antihipertensive (de
exemplu ?-betablocantele). Acolo unde este necesar, \nlocuirea
nicotinei 176,177 sau terapia cu buspiron` 177,178 ar trebui luat`
\n considera]ie deoarece ea pare sigur` \n HTA [i este eficient`
\n facilitarea \ncet`rii fumatului.

Reducerea consumului de alcool
Exist` o rela]ie direct` \ntre cosumul de alcool, nivelul

tensiunii arteriale [i prevalen]a hipertensiunii \n popula]ie 179.
Dincolo de acest aspect, nivelele \nalte ale consumului de alcool
sunt asociate cu risc de accident vascular cerebral 180; aceast`
asociere este evident` mai ales la marii b`utori. Alcoolul
atenueaz` efectele terapiei antihipertensive, dar acest efect este
cel pu]in par]ial reversibil la 1-2 s`pt`mâni de diminuare a
consumului de alcool cu 80% 181. Marii potatori (5 sau mai
multe m`suri standard/zi) pot pot prezenta o cre[tere a tensiunii
arteriale dup` \ntreruperea acut` a consumului [i sunt mai
susceptibili \n a fi diagnostica]i ca hipertensivi la \nceputul unei
s`pt`mâni dac` ei au un model de comportament de tip b`utor
de weekend.

|n consecin]`, pacien]ii hipertensivi care beau alcool ar
trebui aviza]i s`-[i reduc` consumul la maximum 20-30 g
etanol/zi - b`rba]i [i 10-20 g etanol/zi - femei. Ei ar trebui s` fie
avertiza]i cu privire la riscul unui accident vascular cerebral
asociat cu excesul de alcool.

Sc`derea \n greutate [i exerci]iile fizice
Excesul ponderal predispune la cre[terea tensiunii

arteriale [i hipertensiune 182. Sc`derea \n greutatea corporal`
conduce la reducerea tensiunii arteriale la pacien]ii
supraponderali [i are efecte benefice asupra factorilor de risc
asocia]i, cum ar fi rezisten]a la insulin`, diabetul, hiperlipidemia
[i hipertrofia de ventricul stâng. Efectul de sc`dere a tensiunii
arteriale prin reducerea greut`]ii corporale poate fi sporit de
cre[terea simultan` a nivelului exerci]iilor fizice 183, moderarea
ingestiei de alcool la b`utorii supraponderali 184 [i reducerea
consumului de sodiu 185. Nivelul de antrenament fizic este un
puternic predictor de mortalitate cardiovascular`, independent
de tensiunea arterial` [i de al]i factori de risc 186. Astfel,
pacien]ii sedentari ar trebui sf`tui]i s` efectueze exerci]ii
aerobice la nivele modeste, \n mod regulat, cum ar fi mersul pe
jos, alergatul sau \notul pentru 30-40 min., de trei-patru ori pe
s`pt`mân` 187. Extinderea evalu`rii \nainte de ini]ierea
programului de reabilitare fizic` va depinde de \ntinderea \n
timp a programului de exerci]ii [i de simptomele, semnele [i
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Caseta 7. Obiective terapeutice

• Obiectivul principal de tratament al pacientului cu tensiune
arterial` crescut` este acela de a ob]ine reduceri maxime ale
riscului cardiovascular total de morbiditate [i mortalitate pe
termen lung. Pentru aceasta este necesar tratamentul tuturor
factorilor de risc reversibili identifica]i, incluzând fumatul,
dislipidemia sau diabetul, tratamentul corespunz`tor al
afec]iunilor clinice asociate precum [i tratamentul hipertensiunii
arteriale per se. 

• Pe baza dovezilor actuale din studii se recomand` ca tensiunea
arterial`, atât cea sistolic` cât [i cea diastolic` s` fie sc`zute
intensiv la valori de cel pu]in sub 140/90 mm Hg [i chiar mai
joase, dac` acest lucru este suportat de pacient, la to]i pacien]ii
hipertensivi [i la valori de sub 130/80 mm Hg la diabetici, av\nd
\n vedere c` valori tensionale [i sistolice sub 140 mmHg pot fi
dificil de atins, \ndeosebi la persoanele vârstnice.
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riscul total cardiovascular al pacientului, ca [i de prezen]a
condi]iilor clinice asociate. Chiar [i exerci]iile fizice moderate
pot reduce tensiunea arterial` cu 4-8 mmHg 188-190. Totu[i,
exerci]iile izometrice ca ridicatul greut`]ilor pot avea un efect
presor [i ar trebui evitate. Când hipertensiunea este prost
controlat`, ca [i \ntotdeauna \n hipertensiunea sever`, exerci]iile
fizice intense trebuie descurajate sau amânate pân` la instituirea
unei terapii medicamentoase corespunz`toare [i eficiente.

Reducerea consumului crescut de sare [i alte
schimb`ri ale dietei

Studii epidemiologice sugereaz` c` ingestia de sare \n
diet` contribuie la cre[terea tensiunii arteriale [i la prevalen]a
hipertensiunii 191. Efectul pare s` fie sporit de o diet` s`rac` \n
potasiu. Trialuri controlate randomizate la pacien]i hipertensivi
indic` faptul c` reducerea consumului de sodiu cu 80-100
mmol/zi (4,7-5,8 g/zi) de la un consum ini]ial de aproximativ
180 mmol/zi (10,5 g/zi) va contribui la sc`derea tensiunii
arteriale \n medie cu 4-6 mmHg 192 sau chiar mai mult dac` se
combin` cu alte m`suri de regim dietetic 193 [i va spori efectul
de reducere a tensiunii arteriale oferit de medica]ie. Pacien]ii ar
trebui aviza]i s` evite adausul de sare, s` evite alimentele s`rate,
\n particular semipreparatele [i s` m`nânce mai mult` mâncare
g`tit` din ingrediente proaspete (neconservate) cu con]inut
crescut \n potasiu. Sfaturile date de dieteticieni pot fi utile.
Pacien]ii hipertensivi ar trebui de asemenea sf`tui]i s` m`nânce
mai multe fructe [i legume 194, s` consume mai mult pe[te 195

[i s` reduc` consumul de gr`simi saturate [i colesterol. Recentul
studiu DASH a ar`tat c` o astfel de diet` poate influen]a benefic
al]i factori de risc [i reduce tensiunea arterial`.

Terapia farmacologic`

Introducere
Recomand`rile privind terapia farmacologic` sunt

precedate de analiza dovezilor disponibile (a[a cum sunt
furnizate de marile trialuri randomizate care au la baz`
morbiditatea [i mortalitatea) privind beneficiile ob]inute prin
terapia antihipertensiv` [i beneficiile comparative ob]inute cu
diverse clase de agen]i. Acesta este cel mai puternic tip de prob`
disponibil`. Totu[i, este acceptat faptul c` trialurile terapeutice
randomizate bazate pe evenimente au anumite limit`ri. Acestea

includ criterii speciale de selec]ie a subiec]ilor randomiza]i;
selec]ia frecvent` a pacien]ilor cu risc \nalt pentru a cre[te
puterea trialului, astfel \ncât majoritatea vast` a hipertensivilor
necomplica]i sau cu risc sc`zut este rar reprezentat`. Programele
terapeutice folosite \n aceste studii adesea diverg de la practica
terapeutic` uzual`; programele stricte de monitorizare impun o
complian]` bun` pacien]ilor, dincolo de cea ob]inut` \n
practica medical` comun`. Poate c` cea mai important` limitare
este durata scurt` a trialurilor controlate (\n majoritatea
cazurilor 4-5 ani), \n timp ce speran]a de via]` [i, din acest
motiv, durata terapeutic` pentru un hipertensiv de vârst`
medie, este de 20-30 ani 34,197. Beneficiile terapeutice pe
termen lung [i diferen]ele corespunz`toare \ntre variatele clase
de medicamente pot fi evaluate, de asemenea, prin folosirea
obiectivelor intermediare (de exemplu, afectarea subclinic` de
organ). Aceste obiective nu constituie dovezi la fel de puternice
ca cele „tari” („hard”), cum ar fi infarctul de miocard fatal [i
non-fatal sau accidentul vascular cerebral, mortalitatea
cardiovascular` sau general`, dar câteva dintre trialurile recente
disponibile au folosit [i obiective „slabe“ („soft”), [i anume
insuficien]a cardiac` congestiv` (clinic relevant`, dar adesea
bazat` pe un diagnostic subiectiv), zile de spitalizare, angin`
pectoral` [i revascularizare coronarian` (acesta depinzând [i de
obiceiurile locale [i disponibilit`]ile clinicii), etc. Se admite c`
regresia sau \ntârzierea subclinic` a bolii de organ este asociat`
cu reducerea evenimentelor cardiovasculare, dar \n mare m`sur`
indirect pentru c` multe dintre probele existente conchid c`
aceste afect`ri ale organelor au valoare predictiv` pentru
evenimente fatale [i non-fatale ulterioare (vezi mai sus). De
aceea, dovezile din majoritatea studiilor randomizate ce
urm`resc obiective intermediare au fost rezumate. Tratamentul
poate induce alter`ri ale parametrilor metabolici, cum ar fi
LDL-colesterolul sau HDL-colesterolul seric, potasiul seric,
toleran]a la glucoz`, inducerea sindromului metabolic sau, mai
rar, a diabetului zaharat, de[i cu greu poate fi a[teptat` o cre[tere
a inciden]ei evenimentelor cardiovasculare \n timpul unui trial
pe termen scurt, ele pot avea impact de-a lungul vie]ii
pacientului, [i din acest motiv se ]ine cont de ele atunci când se
apreciaz` riscul cardiovascular.
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Caseta 8. Modific`rile stilului de via]`

• M`surile de modificare a stilului de via]` ar trebui instituite la
to]i pacien]ii, inclusiv la persoane cu tensiunea arterial` normal
\nalt` [i pacien]i care necesit` tratament medicamentos. Scopul
este sc`derea tensiunii arteriale [i controlul altor factori de risc [i
a condi]iilor clinice asociate.

• Modific`rile stilului de via]` care sunt r`spunz`toare de sc`derea
tensiunii arteriale [i care ar trebui luate \n considerare, sunt:

1. \ntreruperea fumatului
2. Sc`derea \n greutate
3. Reducerea consumului de alcool
4. Exerci]iul fizic
5. Reducerea ingestiei de sodiu
6. Cre[terea consumului de fructe [i legume [i reducerea

consumului total de gr`simi, [i \n special a celor saturate.

Caseta 9. Valori [i limite ale evenimentelor bazate pe trialuri clinice
randomizate

VALORI
- Randomizarea este cea mai sigur` metod` care asigur`

impar]ialitate
- Num`rul mare de pacien]i garanteaz` puterea de a detecta

diferen]e privind obiectivul primar
- Cele mai multe evenimente folosite ca obiective sunt evenimente

bine definite [i au relevan]` clinic`
LIMITE
- Selec]ia pacien]ilor (adesea pacien]i cu risc cardiovascular

crescut): extrapolarea la pacien]ii cu nivele diferite de risc este
\ndoielnic`

- Cele mai multe trialuri nu au putere statistic` \n ceea ce prive[te
obiectivele secundare.

- Programele terapeutice din trialuri diverg adesea de la acelea
folosite \n practica clinic`

- Complian]a pacien]ilor \n trialuri este mult mai \nalt` decât \n
practica clinic`

- Trialurile randomizate controlate dureaz` 4-5 ani, \n timp ce
speran]a de via]` la hipertensivii de vârst` medie este de 20-30 ani.
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Studii care au ca obiective finale mortalitatea [i
morbiditatea prin compara]ia dintre tratamentul
activ [i placebo

Cele mai multe dintre aceste studii au fost folosite ca
punct de plecare pentru metaanalize, \n a[a fel \ncât s` se poat`
ajunge la concluzii mai precise [i mai u[or generalizabile sau s`
se r`spund` unor \ntreb`ri legate de anumite subgrupe de
pacien]i care nu pot fi aborda]i \n studii individuale 198.

Tabelul 6 rezum` rezultatele meta-analizelor care au ca
punct de plecare studii bazate pe hipertensiunea sistolo-
diastolic` 5,199 [i studii efectuate la pacien]i vârstnici cu
hipertensiune sistolic` izolat` 200.

Tabelul 6. Reducerea relativ` a riscului de evenimente fatale [i
combinat fatale [i non-fatale la pacien]i sub tratament antihipertensiv,

versus placebo sau f`r` tratament.

Tratamentul antihipertensiv a indus reducerea similar`
[i semnificativ` a mortalit`]ii cardiovasculare [i mortalit`]ii de
toate cauzele la ambele tipuri de pacien]i hipertensivi. |n ceea ce
prive[te mortalitatea specific`, Collins [i colab. 5, observ` o
reducere semnificativ` a AVC fatal (-45%, p<0,001), dar nu [i
a bolii coronariene fatale (-11%, NS). Acest din urm` rezultat
poate fi corelat cu vârsta, pentru c` mortalitatea coronarian` a
fost semnificativ redus` (26%, p<0,01) la pacien]i vârstnici cu
HTA sistolo-diastolic` 201.

AVC fatal [i nonfatal combinate [i toate evenimentele
coronariene au fost semnificativ reduse \n cazul ambelor tipuri
de HTA.

The Blood Pressure Lowering Treatment Trialists
Collaboration 163 a efectuat meta-analize separate ale studiilor
cu control placebo \n care tratamentul activ ini]iat a fost un
calciu-antagonist sau un IEC; reducerile obiectivelor
cardiovasculare au fost similare celor demonstrate \n studii \n
care medica]ia de baz` a fost diuretic sau beta-blocant.

Riscul pentru evenimente cardiovasculare, \n special
pentru boal` coronarian`, difer` mult \ntre femei [i b`rba]i. Din
studii nu reiese clar dac` efectul terapiei antihipertensive asupra
sc`derii riscului cardiovascular depinde de sex. Acest obiectiv a
fost investigat de grupul de lucru INDANA, bazându-se pe o
metaanaliz` ce include [apte studii randomizate 202. Meta-
analiza a cuprins 40.777 pacien]i din care 49% erau b`rba]i. 

La b`rba]i odds-ratio care arat` superioritatea
tratamentului a fost statistic semnificativ pentru mortalitatea de
toate cauzele (-12%, p=0,01), AVC fatal (-43%, p<0,001) [i
mortalitatea coronarian` (-17%, p<0,01); totalul evenimentelor
cardiovasculare fatale [i non-fatale a fost redus cu 22%
(p=0,001), totalul AVC cu 34% (p< 0,001), iar totalul
evenimentelor coronariene cu 18% (p<0,001).

La femei aceste tipuri de evenimente au fost \n general

mai rare decât la b`rba]i, iar odds-ratio \n favoarea
tratamentului a fost statistic semnificativ pentru sc`derea AVC
fatal (-29%, p=0,05), pentru evenimente cardiovasculare fatale
[i non-fatale (-26%, p=0,001) [i pentru AVC fatal [i non-fatal
(-38%, p<0,001), dar nesemnificativ \n privin]a celorlalte
obiective.

Oricum, reducerea de risc \ntre grupul tratat [i grupul
de control nu difer` \ntre femei [i b`rba]i, indiferent de obiectiv
[i nu exist` interac]iuni semnificative \ntre tipul de tratament [i
sex, \n a[a fel \ncât sc`derea propor]ional` a riscului este similar`
la femei [i la b`rba]i.

Informa]ii adi]ionale au fost aduse de alte studii recente,
neincluse \n metaanaliza anterior men]ionat`. |n SCOPE 203,
au fost randomiza]i 4973 de pacien]i hipertensivi vârstnici s`
primeasc` un BRA, candesartan sau placebo. To]i pacien]ii
puteau primi orice alt tratament antihipertensiv \n afara
medica]iei de studiu pentru un mai bun control al tensiunii
arteriale. Studiul a fost \n final o compara]ie \ntre grupul tratat
cu candesartan [i grupul de control care primea alt` medica]ie
antihipertensiv`. Reducerea tensiunii arteriale a fost pu]in mai
bun` \n grupul cu candesartan (3,2/1,6 mmHg), \n care [i
obiectivul primar compus (AVC, infarct miocardic [i
mortalitate cardiovascular`) a avut tendin]a de a fi redus (-11%,
p=0,19). Obiectivul secundar, AVC non-fatal, a fost
semnificativ redus (-28%, p=0,04). Alte studii cu control
placebo vizau efectul altor BRA, losartan 204 [i irbesartan
205,206 la pacien]i cu diabet de tip II [i nefropatie. Toate aceste
studii au ar`tat ca medica]ia are efect renoprotector (a se vedea
mai jos), dar nu exist` eviden]a beneficiilor pe obiective
cardiovasculare secundare (pentru evaluarea c`rora aceste studii
nu au suficient` putere statistic`). Din aceste studii recente, cu
control placebo, se poate concluziona c` reducerea TA cu
ajutorul BRA poate aduce beneficii suplimentare, mai ales \n
preven]ia AVC; la pacien]i cu nefropatie diabetic` poate
\ncetini progresia bolii renale.

Studii care au ca obiective finale mortalitatea [i
morbiditatea prin compara]ia dintre
medicamentul studiat [i diverse alte clase
terapeutice

|n ultimii 5 ani mai multe studii randomizate au
comparat loturi de pacien]i trata]i cu diverse clase terapeutice;
cel mai adesea au fost comparate antihipertensive mai vechi
(diuretice, beta blocante) cu agen]i mai noi (Ca antagoni[ti,
IEC, BRA, alfa blocante); numai ocazional au fost comparate
clase terapeutice noi una cu cealalt`. Nou` studii 100,167,207-213,
incluzând 67.435 de pacien]i randomiza]i ce au comparat
calciu-antagoni[tii cu medicamente mai vechi au fost recent
revizuite de Staessen [i Wang 214. Pentru nici unul dintre
obiectivele considerate \n aceast` analiz` (incluzând aici
mortalitatea general`, mortalitatea cardiovascular`,
evenimentele cardiovasculare, AVC, infarctul miocardic,
insuficien]a cardiac`) valorile lui p (de heterogenitate) nu au
atins semnifica]ia statistic` (0,11<p<0,95). Odd ratio global ce
exprim` poten]ialul beneficiu al calciu-antagoni[tilor vs terapii
mai vechi a fost apropiat de 1 [i nesemnificativ pe mortalitatea
global` (0,98, 95% interval de confiden]` IC 0,92-1,03;
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Hipertensiune sistolo-diastolic` Hipertensiune izolat` sistolic`
Reducerea riscului P Reducerea riscului P

Mortalitate
toate cauzele -14% <0,01 - 13% 0,02
cardiovascular` -21% <0,001 -18% 0,01
non-cardiovascular` -1% NS NS

Evenimente fatale [i non-fatale
Cerebrale -42% <0,001 -30% <0,001
Coronariene -14% <0,01 -23% <0,001
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p=0,42), mortalitatea cardiovascular` (1,03, 95% IC 0,95-1,11;
p=0,51), toate evenimentele cardiovasculare (1,03, 95% IC
0,99-1,08; p=0,15) [i infarct miocardic (1.02, 95% IC 0,95-
1,10; p=0,61). Calciu-antagoni[tii ofer` protec]ie u[or mai
ridicat` \mpotriva AVC fatal [i non-fatal comparativ cu
medicamentele mai vechi. Pentru cele 9 studii combinate odd
ratio pentru AVC a fost 0,92 (95% IC, 0,84-1,01; p=0,07). A
atins semnifica]ia statistic` atunci când a fost exclus studiul
CONVINCE 213, un mare studiu cu Verapamil. Pentru
insuficien]a cardiac` calciu-antagoni[tii par s` asigure o mai
mic` protec]ie fa]` de terapia conven]ional` indiferent dac`
studiul CONVINCE a fost (1,33, 95% IC 1,22-1,44;
p<0,0001) sau nu a fost inclus (1,33, 95% IC 1,22-1,46;
p<0,0001) \n datele analizate. Staessen [i Wang au rev`zut de
asemenea cinci studii cu 46.553 de pacien]i randomiza]i ce
compar` IEC cu terapii mai vechi 167,209,215-217. Odd ratio
global ce exprim` poten]ialul beneficiu al IEC vs terapie
conven]ional` a fost aproximativ 1 [i nesemnificativ pentru
mortalitatea general` (1,00, 95% IC 0,94-1,06; p=0,88),
mortalitatea cardiovascular` (1,02, 95% IC 0,94-1,11; p=0,62),
toate evenimentele cardiovasculare (1,03, 95% IC 0,94-1,12
p=0,59), infarctul miocardic (0,97, 95% IC 0,90-1,04; p=0,39)
[i insuficien]a cardiac` (1,04, 95% IC 0,89-1,22; p=0,64).
Comparativ cu terapiile mai vechi, IEC asigur` ceva mai pu]in`
protec]ie \n privin]a AVC (1,10, 95% IC 1,01-1,20; p=0,03).
Pentru mortalitatea de toate cauzele, mortalitatea
cardiovascular`, AVC [i infarct miocardic, valorile lui p au fost
nesemnificative (0,16<p<0,88). |n contrast, pentru totalitatea
evenimentelor cardiovasculare (p=0,006) [i pentru insuficien]a
cardiac` (p=0,04) heterogenitatea a fost semnificativ` statistic
datorit` studiului ALLHAT 167.

|n studiul ALLHAT, pacien]ii care au luat lisinopril,
comparativ cu cei care au luat clortalidona, au avut risc mai
mare de AVC (1,15, 95% IC 1,02-1,30; p=0,02), insuficien]`
cardiac` (1,19, 95% IC 1,07-1,31; p<0,001) 167 [i astfel de
boal` cardiovascular` combinat` (1,10, 95% IC 1,05-1,16;
p<0,001) 167.

Rezultate similare fuseser` anterior raportate \n
compararea alfablocantului doxazosin cu clortalidona \ntr-un
bra] al studiului ALLHAT care fusese \ntrerupt prematur 166.
|n timp ce ALLHAT se deta[eaz` ca fiind cel mai mare studiu
dublu orb ce implic` pacien]i hipertensivi, rezultatele sale sunt
dificil de interpretat din câteva motive ce pot fi responsabile de
heterogenitatea rezultatelor sale comparativ cu ale altor studii.

1. |n ALLHAT 90% dintre pacien]ii randomiza]i erau deja sub
terapie antihipertensiv`, cel mai adesea diuretic; astfel,
ALLHAT a testat continuarea diureticului vs. schimbarea
claselor. Pacien]ilor cu insuficien]` cardiac` latent` sau
compensat` care primeau diuretic li s-a \ntrerupt tratamentul
dac` nu erau \n lotul cu clortalidona.

2. Tensiunea arterial` ob]inut` a fost mai mare \n lotul cu
doxazosin (+2 mmHg), Amlodipin` (+1,1 mmHg) [i Lizinopril
(+2,3 mmHg [i 4,4 mmHg la pacien]ii afroamericani) decât \n
lotul cu clortalidon`. Probabil ace[ti factori explic` de ce
curbele Kaplan-Meyer devin divergente imediat dup`
randomizare pentru insuficien]a cardiac` [i dup` aproximativ 6

luni pentru AVC. 

3. Agen]ii simpatolitici folosi]i ca terapie suplimentar`
(atenolol, clonidin` [i/sau rezerpin` la alegerea medicului) au
dus la un tip de tratament oarecum artificial care nu reflect`
practica clinic` modern`, nu este utilizat \n mod obi[nuit [i care
este cunoscut c` poten]eaz` efectul antihipertensiv al
diureticelor mai mult decât efectul IEC sau alfablocantelor. 

4. ALLHAT nu a inclus o evaluare sistematic` a obiectivelor,
ceea ce ar fi putut afecta evaluarea obiectivelor mai «slabe»
(soft), de ex. insuficien]a cardiac` congestiv`. 

|n pofida acestor limit`ri, ALLHAT 166,167 singur sau
al`turi de alte studii sus]ine concluzia c` beneficiile terapiei
antihipertensive depind \n mare m`sur` de sc`derea tensiunii
arteriale, ceea ce confirm` rezultatele preliminare ale meta-
analizei B.P.L.T.T.C. (The Blood Pressure Lowering
Treatment Trialists Collaboration) 163 [i opinia exprimat` \n
ghidurile OMS/ISH. Aceste concluzii sunt mai departe
confirmate de rezultatele recente ale studiului INVEST
(prezentate la \ntâlnirea ACC Chicago 2003), care compar` un
calciu antagonist - Verapamil - combinat cu un IEC -
Trandolapril, cu un betablocant combinat cu un diuretic la
pacien]i hipertensivi cu boal` coronarian`. Nu s-a constatat nici
o diferen]` semnificativ` nici pe obiectivul primar (mortalitate
de toate cauzele, infarct miocardic non-fatal [i AVC), nici pe
cele secundare. 

Dou` studii recente au abordat o clas` nou`, BRA.
Studiul LIFE 218 a comparat losartanul cu atenolol la pacien]ii
hipertensivi cu HVS timp de 4,8 ani (\n medie); rezultatul a fost
o reducere semnificativ` (p=0,021) 13% a evenimentelor
vasculare majore, \n cea mai mare parte datorat` reducerii
semnificative p=0,001 cu 25% a AVC. Nu au fost diferen]e de
tensiune arterial` \ntre cele dou` grupuri tratate. Studiul
SCOPE 203 a fost ini]iat ca o compara]ie a dou` loturi de
pacien]i vârstnici care primeau Candesartan sau placebo, dar
din motive etice 85% dintre pacien]ii care ini]ial primeau
placebo au primit terapie antihipertensiv` (mai ales diuretice,
betablocante sau antagoni[ti de calciu). |n final, studiul este o
compara]ie a tratamentelor antihipertensive cu/f`r`
Candesartan. Dup` 3,7 ani de tratament s-a g`sit o reducere de
11% a evenimentelor vasculare majore (f`r` semnifica]ie
statistic`) [i o reducere semnificativ statistic` (p=0,02) de 28%
a AVC non-fatal la pacien]ii trata]i cu Candesartan, \n
condi]iile \n care tensiunea arterial` atins` a fost mai mic` \n
grupul cu Candesartan (cu 3,2/1,6 mmHg). 

Studii randomizate bazate pe obiective
intermediare

Hipertrofia ventricular` stâng` 

Multe studii au testat efectele diver[ilor agen]i
antihipertensivi asupra hipertensiunii asociate cu HVS. Cele
mai multe au evaluat masa ventriculului stâng pe
ecocardiogram`, dar pu]ine dintre ele au urmat criterii suficient
de stricte pentru a oferi informa]ii de \ncredere, \n consecin]`
metaanalizele nu pot furniza dovezi certe 219,220. Aceste studii
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la pacien]i hipertensivi cu HVS nu pot avea lot placebo, dar pot
compara terapii active; \n studii trebuie inclus un num`r mare
de pacien]i pentru a avea puterea statistic` s` detecteze mici
diferen]e \ntre terapii [i trebuie luate precau]ii speciale pentru a
preveni regresia la medie sau erorile de citire dac` secven]a
evalu`rilor nu este dublu orb. 

Exist` foarte pu]ine studii care respect` aceste criterii
stricte [i ele \nc` nu pot oferi rezultate incontestabile; studiul
LIVE 221 aduce argumente \n favoarea superiorit`]ii
diureticului Indapamid` vs IEC - Enalapril dup` 12 luni, dar
nu dup` 6 luni. Studiile ELLVERA 222, PRESERVE 223 [i
FOAM 224 au ar`tat regresie egal` cu IEC (Lisinopril, Enalapril
[i respectiv Fosinopril) [i cu antagoni[ti de calciu (Amlodipin`,
Nifedipin` [i Amlodipin`). Studiul CATCH 225demonstreaz`
regresie egal` cu BRA, Candesartan [i cu IEC - Enalapril.
Studiul ELSA 226 a raportat regresie egal` dup` un an [i patru
ani cu un calciu-antagonist - Lacidipin` [i un betablocant -
Atenolol. O serie de compara]ii \ntre BRA [i betablocant -
Atenolol au ar`tat o regresie semnificativ mai mare cu BRA 227-

229. Efectul benefic al regresiei HVS a fost documentat de
observa]ia c` aceasta este \nso]it` de o \mbun`t`]ire a func]iei
sistolice 230. Un studiu mare, pe termen lung (5 ani), LIFE 218,
este \n mod particular relevant pentru acest fapt deoarece \n
acela[i spirit cu datele din studiile Framingham [i HOPE o
reducere mai mare a HVS (diagnosticat` ECG) cu Losartan a
fost acompaniat` de sc`derea inciden]ei evenimentelor
cardiovasculare. Acelea[i rezultate au fost ob]inute [i \ntr-un
substudiu din LIFE unde HVS a fost diagnosticat` prin
ecocardiografie 233 [i care confirm` rezultate ob]inute anterior
pe loturi mai mici de pacien]i 234,235. Este interesant de
men]ionat c` \ntr-un alt studiu recent ce compar` Losartan cu
Atenolol (REGAAL) 229 de[i diferen]a \ntre reducerile masei
ventriculului stâng a fost nesemnificativ` statistic, s-au constatat
efecte diferite pe concentra]iile peptidelor natriuretice (sc`zute
de Losartan, crescute de Atenolol) sugerând efecte opuse asupra
complian]ei ventriculului stâng. Studii ulterioare vor investiga
efectele terapiilor asupra indicilor de con]inut de colagen [i
fibroz` a peretelui ventricular mai degrab` decât efectele asupra
masei ventriculului stâng. 

Ateroscleroza peretelui arterial

Câteva studii randomizate compar` efectele pe termen
lung (2-4 ani) ale diferitelor tipuri de tratamente
antihipertensive asupra grosimii intim`-medie \n peretele arterei
carotide. Dovezile arat` \n mod constant efectul benefic al
antagoni[tilor de Ca asupra acestui obiectiv. Un studiu placebo
controlat a ar`tat superioritatea Amlodipinei vs placebo 236; 3
studii au ar`tat superioritatea antagoni[tilor de Ca (Isradipin`
207, Verapamil 98, Nifedipin` 237) vs terapie diuretic`; un alt
studiu a ar`tat superioritatea antagonistului calcic Lacidipin` vs
betablocant - Atenolol 100. Un studiu recent (ELSA) 100 a ar`tat
un efect mai mare al Lacidipinei nu numai \n \ncetinirea
progresiei grosimii intim`-medie pe bifurca]ia arterei carotide
comune, ci [i \n \ncetinirea progresiei pl`cii, chiar regresia ei.
Pân` de curând dovezile ce vizau IEC p`reau contradictorii: un
studiu placebo controlat ar`ta lipsa efectului ramiprilului asupra

grosimii intim`-medie pe carotida comun` 238\n timp ce un alt
studiu ar`ta \ncetinirea semnificativ` a progresiei grosimii
intim`-medie m`surat` la bifurca]ia carotidei, pe carotida
intern` [i pe carotida comun` 239. Mai recent, rezultatele
studiului PHYLLIS reconciliaz` observa]iile din cele dou` studii
anterioare raportând c` IEC - fosinopril previne progresia
grosimii intim`-medie observat` la pacien]i cu
hidroclorotiazid`, dar acest efect se limiteaz` la bifurca]ia
carotidei, cu efect minor sau f`r` efect asupra peretelui carotidei
comune 240.

Func]ia renal`

Cele mai multe dovezi vizeaz` func]ia renal` la pacien]ii
diabetici. Acestea au fost recent rev`zute 168. Pe scurt analiza
studiilor cu sc`dere tensional` mai mult sau mai pu]in
important` sau cu ad`ugare de terapie activ` vs terapie placebo
arat` c` la pacien]ii diabetici cu nefropatie avansat` progresia
disfunc]iei renale poate fi \ncetinit` prin ad`ugarea de BRA
(Losartan 204 sau Irbesartan 205) vs placebo (cu o diferen]` de
3-4 mmHg a tensiunii sistolice). Efecte consistente ale sc`derii
mai intensive a tensiunii arteriale au fost demonstrate asupra
excre]iei proteinelor, deopotriv` asupra proteinuriei [i
microalbuminuriei. |n aceast` reevaluare recent` 168 din cele 6
studii pe pacien]i diabetici care compar` terapii cu diferi]i
agen]i 4 (unul cu IEC vs betablocant 215, unul cu Ca
antagonist vs diuretic 212 [i dou` cu IEC vs Ca antagonist
156,241) nu au ar`tat nici o diferen]` \ntre efectele
renoprotective ale medica]iilor comparate; \n schimb un studiu
cu BRA (irbesartan) vs. Ca antagonist (Amlodipin`) a ar`tat
\ntârzierea dezvolt`rii insuficien]ei renale 205 iar un altul arat`
c` BRA Losartan reduce inciden]a proteinuriei nou ap`rute mai
bine decât betablocantul atenolol 242. |n studiul ALLHAT \n
care un mare num`r de pacien]i au fost randomiza]i s`
primeasc` clortalidon`, amlodipin` sau lisinopril [i care a inclus
\n propor]ie de 36% pacien]i cu diabet, rezultatele au fost
neconcludente \n detectarea unei diferen]e \n ceea ce prive[te
func]ia renal` iar rezultatele \n privin]a proteinuriei [i
microalbuminuriei nu sunt \nc` disponibile; acest rezultat se
poate datora [i faptului c` \n toate loturile s-a realizat un foarte
bun control al tensiunii arteriale (134-136/75 mmHg) 167. La
pacien]i cu boal` renal` nondiabetic`, o metaanaliz` recent` ce
include 11 studii randomizate comparând diverse terapii
antihipertensive incluzând [i IEC arat` o \ncetinire
semnificativ` a evolu]iei bolii la pacien]i ce ating tensiunea
arterial` 139/85 mmHg mai degrab` decât la cei ce ating
144/87 mmHg. Oricum nu este clar dac` beneficiul poate fi
atribuit IEC cum sugereaz` unii autori 243 sau sc`derii tensiunii
arteriale. Recent \ncheiatul studiu AASK 244 a e[uat \n a
demonstra o reducere a progresiei disfunc]iei renale la pacien]i
afroamericani hipertensivi cu nefrosleroz` prin reducerea
tensiunii arteriale la 128/78 mmHg mai degrab` decât la
141/85 mmHg; totu[i IEC s-au dovedit a fi oarecum mai
eficien]i decât betablocantele 244 sau calciu-antagoni[tii 245 \n
\ncetinirea declinului ratei filtr`rii glomerulare. Astfel, se pare
c` la pacien]i cu boal` renal` nondiabetic` utilizarea IEC este
mai important` decât sc`derea agresiv` a tensiunii arteriale, \n
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timp ce la pacien]ii diabetici controlul agresiv al tensiunii
arteriale pare a avea o importan]` egal` cu blocarea sistemului
renin` angiotensin`. Oricum pare prudent ca la pacien]ii cu
boal` renal` nondiabetic` tensiunea arterial` s` fie de asemenea
sc`zut`.

Diabetul cu debut recent 

Studiile care au monitorizat diabetul cu debut recent \n
timpul perioadei de urm`rire au ar`tat c` inciden]a diabetului
zaharat nou descoperit scade când au fost folosi]i IEC mai
degrab` decât placebo 155, antagoni[ti de calciu vs diuretic sau
betablocant 216, sau BRA vs betablocant 218,246 sau vs terapie
uzual` 203. ALLHAT 167 a raportat de asemenea o mai mic`
inciden]` a diabetului nou descoperit la pacien]ii ce primeau
amlodipin` sau lisinopril comparativ cu cei ce luau clortalidon`.

Strategii terapeutice

Principiile tratamentului medicamentos: monoterapie vs
terapie combinat`. Pentru mul]i, dac` nu pentru to]i pacien]ii
hipertensivi, terapia trebuie \nceput` gradat, urm`rindu-se
atingerea valorilor ]int` ale tensiunii arteriale \n câteva
s`pt`mâni. Pentru a atinge aceste valori ]int` o mare categorie
de pacien]i vor necesita terapie cu mai mult de un singur agent
antihipertensiv. Propor]ia pacien]ilor care au nevoie de terapie
combinat` va depinde de valorile de baz` ale TA. Astfel, la
hipertensivii de grad I monoterapia pare s` fie mai frecvent
urmat` de succes. |n ALLHAT de exemplu, care a recrutat
pacien]i cu HTA de gradele I [i II, cei mai mul]i trata]i cu
monoterapie, 60% din ei au r`mas pe monoterapie 167. |n
studiul HOT 160 pacien]ii recruta]i aveau HTA stadiile II [i III,
iar dup` schimbarea medica]iei de la intrarea \n studiu doar 25-
40% din ei au atins valorile ]int` ale TA diastolice cu
monoterapia. |n trialurile cu diabetici, marea majoritate a
pacien]ilor aveau cel pu]in o schem` cu dou` medicamente, iar

\n dou` trialuri recente privind nefropatia diabetic` 204,205 au
fost necesare \n medie 2,5 pân` la 3,0 medicamente din alte
clase de antihipertensive care s` fie ad`ugate la inhibitorul de
receptor de angiotensin` folosit \n studiu.

Astfel, \n acord cu valorile de baz` ale TA [i cu prezen]a
sau absen]a complica]iilor, pare a fi rezonabil` ini]ierea
tratamentului deopotriv` cu o doz` redus` dintr-un sigur agent
sau cu o combina]ie de doze mici din doi agen]i hipotensori
diferi]i (Figura 2). |n acest sens, ini]ierea tratamentului cu
terapie combinat` a fost testat \n trecut \n studiul VA 247,248 [i
mai recent \n studiul PROGRESS 154. Dac` monoterapia cu
doz` mic` nu d` succes \n controlul TA, pasul urm`tor trebuie
s` fie ori schimbarea agentului hipotensor cu altul, tot \n doz`
mic`, ori cre[terea dozei de agent hipotensor, de multe ori
\nso]it` de cre[terea ratei de reac]ii adverse, ori trecerea la
terapia combinat`. Dac` ini]ierea s-a f`cut cu 2 agen]i
antihipertensivi \n doze mici, \n caz de e[ec fie se cresc dozele
folosite, fie se adaug` un al treilea agent hipotensor \n doz`
redus`. 

Avantajul ini]ierii tratamentului cu monoterapie \n doze
mici este acela c`, \n cazul \n care primul hipotensor nu este
bine tolerat se poate trece la un alt agent antihipertensiv,
alegându-se \n final medicamentul cu cel mai bun r`spuns
hipotensor pentru fiecare pacient \n parte (deopotriv` \n
termeni de eficacitate [i tolerabilitate); medica]ia genetic` va
furniza un suport solid \n viitor \n cazul unei asemenea
proceduri laborioase [i uneori frustrante deopotriv` pentru
medic [i pacient. 

Un dezavantaj evident al ini]ierii tratamentului
hipotensor cu 2 medicamente, chiar \n doze mici este acela al
poten]ialei expuneri a pacientului la un agent hipotensor inutil,
dar exist` [i avantaje: 1 este de a[teptat ca prin 2 medicamente
cu mecanisme de ac]iune diferite s` fie controlate tensiunea
arterial` [i complica]iile sale 2; \n terapia combinat` se pot folosi
doze mici din ambii agen]i hipotensori, ceea ce poate \nsemna
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Alegerea monoterapiei sau a terapiei combinate
TA – tensiune arterial`; AOT – afectarea organelor ]int`

De considerat:
Nivelul TA f`r` tratament

Absen]a sau prezen]a AOT [i a factorilor de risc

De ales \ntre

Monoterapie \n doz` redus`

Drogul anterior \n doz` maxim` De schimbat cu alt drog \n doz`
redus`

Combina]ia anterioar` \n doz`
maxim`

De ad`ugat un alt treilea drog \n
doz` redus`

Combina]ie de 2-3 droguri Monoterapie \n doz` maxim` Combina]ie de trei droguri \n doz`
eficient`

Combina]ie de dou` droguri doz` redus`

Dac` nu se atinge TA ]int`

Dac` nu se atinge TA ]int`

Figura 2
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o rat` sc`zut` de reac]ii adverse [i 3 \n Europa, ca [i pe alte pie]e
exist` la dispozi]ie combina]ii de 2 hipotensoare \ntr-o singur`
tablet`, ceea ce duce la optimizarea complian]ei. 

Urm`toarele combina]ii de 2 agen]i hipotensori care
s-au dovedit a fi eficiente [i bine tolerate (Fig. 3):

• diuretic [i beta-blocant

• diuretic [i IEC sau antagonist de receptor de angiotensin`

• antagonist de calciu (dihidropiridinice) [i beta-blocant

• antagonist de calciu [i IEC sau antagonist de receptori de
angiotensin`

• antagonist de calciu [i diuretic

• alfa-blocant [i beta-blocant

• alte combina]ii (de exemplu cu agen]i hipotensori cu ac]iune
central`, de tipul agoni[tilor de receptori alfa 2 sau modulatori
de receptori de imidazolin` I2, sau IEC [i sartani) pot fi folosite
dac` este necesar, iar \n multe cazuri poate fi nevoie de 3 sau
chiar 4 medicamente. 

Este de recomandat folosirea preparatelor cu durat`
lung` de ac]iune, care s` asigure acoperirea pe 24 de ore [i
administrarea o dat` pe zi. Acest tip de medica]ie asigur` pe de
o parte o bun` complian]` a pacientului la tratament [i pe de
alt` parte o minimalizare a variabilit`]ii valorilor de tensiune
arterial`, asigurându-se \n acest fel o protec]ie solid` \mpotriva
riscului de evenimente cardiovasculare majore [i afectarea
organelor ]int` 249,250. 

O aten]ie special` trebuie acordat` reac]iilor adverse,
chiar [i atunci când sunt simptome aparent minore pentru c`
ele pot constitui cauze importante de non-complian]`. Pacien]ii

trebuie chestiona]i despre posibile efecte adverse, iar dozele,
precum [i medicamentele, alese \n consecin]`. Anumite rec]ii
adverse pot fi apanajul clasei respective, cu o inciden]` similar`
pentru to]i componen]ii clasei (de exemplu tusea la IEC), \n
timp ce, pentru unele reac]ii adverse exist` compu[i din aceea[i
clas` care au o probabilitate mai mic` de a induce reac]ii adverse
specifice clasei (de exemplu fatigabilitate mai rar/mai pu]in
exprimat` la unele beta-blocante sau sindrom Raynaud mai rar
la cu medicamentele vasodilatatoare; dintre antagoni[tii de
calciu, dihidropiridinele nu induc constipa]ie iar diltiazemul [i
verapamilul nu induc tahicardie). 

Alegerea medicamentelor antihipertensive. Un num`r
mare de trialuri randomizate, deopotriv` cele care compar` o
medica]ie activ` vs placebo sau dou` medica]ii active diferite
confirm` concluziile precedentului ghid european de tratament
al hipertensiunii arteriale 3,4 [i ale OMS/ISH 2 [i anume c`
principalele beneficii ale tratamentului antihipertensiv sunt
determinate de sc`derea per se a valorilor tensiunii arteriale. 

Totu[i, exist` [i dovezi ale eficacit`]ii diferite ale
diverselor clase de medicamente pe anumite grupuri de
pacien]i. De exemplu, antagoni[tii de receptori de angiotensin`
par a fi mai eficien]i \n preven]ia accidentelor vasculare
cerebrale decât beta blocantele 218 sau terapia obi[nuit` 203, \n
special la cei cu hipertrofie ventricular` stâng` 219 sau la
vârstnici 203; de asemenea diureticele tiazidice, singure sau \n
combina]ie cu al]i compu[i ar putea fi mai utile decât al]i agen]i
hipotensori \n prevenirea insuficien]ei cardiace congestive
212,167; tratamentul cu IEC [i antagoni[tii de receptori de
angiotensin` a fost dovedit a \ntârzia rata de progresie a afect`rii
renale \n nefropatia diabetic` [i non-diabetic` 206,243-245;
antagoni[tii de receptori de angiotensin` par a fi mai eficien]i
decât beta blocantele \n regresia hipertrofiei ventriculare stângi
218,227-229; antagoni[tii de calciu s-au dovedit mai eficien]i
decât diureticele 98,207,237 sau beta blocantele 100, iar IEC sunt
mai eficien]i decât diureticele 204 \n \ncetinirea procesului de
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Caseta 10. Monoterapie vs terapie combinat`

• La mul]i, dac` nu la to]i hipertensivii, terapia trebuie ini]iat`
gradat, iar valorile ]int`  ale TA se vor atinge progresiv, \n câteva
s`pt`mâni.

• Pentru a atinge valorile ]int` de TA pentru o larg` categorie de
pacien]i, este preferabil s` fie utilizat` o combina]ie de agen]i
hipotensori.

• |n acord cu valorile de baz` ale TA [i prezen]a sau absen]a
complica]iilor, pare rezonabil` ini]ierea tratamentului deopotriv`
cu o doz` redus` dintr-un singur agent sau combina]ie de agen]i
\n doz` redus`.

• Exist` avantaje [i dezavantaje pentru ambele abord`ri.

Caseta 11. Alegerea tratamentului antihipertensiv

• Beneficiile principale ale tratamentului antihipertensiv se
datoreaz` sc`derii \n sine a TA

• De asemenea, exist` dovezi c` anumite clase de droguri ar putea
avea efecte diferite \n sine sau la grupuri special de pacien]i

• Drogurile nu sunt echivalente din punct de vedere al reac]iilor
adverse, mai ales la anumi]i pacien]i

• Clasele principale de agen]i antihipertensivi – diuretice, beta
blocante, antagoni[ti de calciu, IEC, antagoni[ti de receptori de
angiotensin` – sunt corespunz`toare pentru ini]ierea [i
men]inerea terapiei

• A pune accentul pe identificarea clasei de ini]iere a terapiei nu
mai constituie la ora actual` o necesitate datorit` faptului c`
pentru a atinge nivelul ]int` al TA este necesar` folosirea a dou`
sau mai multe droguri \n combina]ie

• Având \n vedere spectrul dovezilor disponibile alegerea drogurilor
va fi influen]at de mai mul]i factori, inclusiv:
º Experien]a anterioar` a pacientului cu droguri 

antihipertensive
º Costul terapiei
º Profilul de risc, prezen]a sau absen]a afect`rii de organe 

]int`, boala cardiovascular` sau renal` clinic manifest` 
sau diabetul

º Preferin]ele pacientului

Posibile combina]ii ale diferitelor clase de agen]i antihipertensivi.
Combina]iile cele mai ra]ionale sunt reprezentate cu linie continu`.
|n casete sunt reprezentate clasele de agen]i antihipertensivi
dovedi]i a aduce beneficii \n trialuri controlate interven]ionale.
IEC – inhibitori ai enzimei de conversie;
BRA – blocan]i ai receptorilor de angiotensin` 1

Diuretice

IEC

Beta blocante BRA

Alfa blocante Antagoni[ti de calciu

Figura 3
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ateromatoz` carotidian`. Nu \n ultimul rând, medicamentele
nu sunt egale \n ceea ce prive[te reac]iile adverse pentru fiecare
pacient \n parte, aspect care va influen]a [i el alegerea medica]iei
func]ie de preferin]ele pacientului, pentru o mai bun`
complian]` [i succesul terapiei. 

A[adar, se poate concluziona c` principalele clase de
hipotensoare - diuretice, beta-blocante, antagoni[ti de calciu,
IEC [i antagonisti de receptori de angiotensin` - pot fi folosite
la ini]ierea [i men]inerea terapiei antihipertensive. De[i
\ntreruperea singurului trial care a testat un alfa-blocant (bra]ul
cu doxazosin din ALLHAT 166) a fost criticat`, dovezile \n
favoarea utiliz`rii unui alfa-blocant sunt mult mai s`race \n
raport cu cele ale beneficiului ob]inut prin utilizarea altor agen]i
hipotensori; totu[i alfa-blocantele pot fi luate \n considerare mai
ales pentru terapia combinat`. Hipotensoarele cu ac]iune
central` (agoni[tii adrenoreceptorilor alfa 2 [i modulatorii
receptorilor de imidazolin` I2) pot fi de asemenea de folos \n
terapia combinat`. Tentativa de a identifica prima clas` de
medicamente cu care s` fie ini]iat tratamentul este probabil
desuet`, mai ales c` \n marea majoritate a cazurilor pentru
atingerea valorilor ]int` ale tensiunii arteriale este nevoie de
dou` sau mai multe medicamente, \n special la cei cu tensiune
arterial` ini]ial` mare [i leziuni de organe ]int`. 

|n cadrul paletei de hipotensoare disponibile pe pia]`
alegerea medicamentelor antihipertensive va fi influen]at` de o
serie de factori cum ar fi:

1. Experien]a anterioar`, favorabil` sau nefavorabil` a
pacientului cu o anumit` clas` de medicamente.

2. Costul medicamentelor, \n raport cu posibilit`]ile fiec`rui
pacient sau cu sistemul de asigur`ri de s`n`tate, urm`rindu-se ca

pre]ul medica]iei s` nu fie dispropor]ionat \n raport cu
eficacitatea [i tolerabilitatea pentru fiecare pacient \n parte.

3. Profilul de risc cardiovascular apreciat individual.

4. Prezen]a de leziuni ale organelor ]int`, de boal`
cardiovascular` eviden]iat` clinic, boal` renal` sau diabet
zaharat.

5. Prezen]a patologiei asociate sau a factorilor care favorizeaz`
sau limiteaz` utilizarea de medicamente hipotensoare.

6. Riscul interac]iunii medicamentoase cu alte medicamente
folosite concomitent de pacient.

Clinicianul trebuie s` cânt`reasc` individual alegerea
medicamentelor pentru fiecare pacient, ]inând cont de to]i
factorii enumera]i, ca [i de preferin]a pacientului. Indica]iile sau
contraindica]iile diverselor clase de medicamente sunt
prezentate \n Tabelul 7, iar alegerea tratamentului \n condi]ii
speciale vor fi discutate \n sec]iunea urm`toare. 

Abord`ri terapeutice
\n condi]ii speciale

Vârstnici
|n urma studiilor randomizate controlate placebo nu

mai exist` decât pu]ine dubii \n ceea ce prive[te reducerea
mortalit`]ii [i morbidit`]ii cardiovasculare la hipertensivii
vârstnici trata]i, indiferent dac` acestia au hipertensiune sistolo-
diastolic` sau hipertensiune sistolic` 

izolat` 199,200. |n timp ce studiile clinice randomizate cu
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Clasa Condi]ii \n care utilizarea Contraindica]ii
este favorabil` Absolute Posibile

Diuretice tiazidice IC congestiv`; hipertensivi vârstnici ; Guta Sarcina
HTA sistolic` izolat`; hipertensivi
de origine african`

Diuretice de ans` IR; IC congestiv`
Diuretice anti-aldosteronice IC congestiv`; Stare post im IR; Hiperkaliemie
Beta-blocante Angina pectoral`; Post infarct miocardic; Astm bron[ic; Boal` pulmonar` Boal` vascular` periferic`;

IC congestiv`; sarcin`; tahiaritmii cronic` obstructiv`; Bloc AV Intoleran]` la glucoz`,
grad 2 sau 3 Atle]i [i pacien]i fizic activi 

Antagoni[ti de calciu Vârstnici; HTA sistolic` izolat`; Tahiaritmii; IC congestiv`
(dihidropiridine) Angin` pectoral`; Boal` vascular`

periferic`; Ateroscleroz` carotidian`;
Sarcin`

Antagoni[ti de calciu (Verapamil, Angin` pectoral`; Ateroscleroz` caroti- Bloc AV grad 2 sau 3;
Diltiazem) dian`; Tahicardie supraventricular` IC congestiv`
Inhibitori de enzim` de conversie IC congestiv`; Disfunc]ie VS; Post Sarcin`; Hiperkaliemie;
a angiotensinei (IEC) infarct miocardic; Nefropatie Stenoz` de artere renale bilateral`

non-diabetic`, Nefropatie diabetic` tip I;
Proteinurie

Blocan]i de receptori de Nefropatie diabetic` tip II; Sarcin`; Hiperkaliemie; Stenoz`
angiotensin` II (blocan]i de AT1) Microalbuminurie diabetic`; de artere renale bilateral`

Proteinurie; Hipertrofie ventricular`
ventricular` stâng`; Tuse la IEC

Alfa-blocante Hiperplazie prostatic`` benign` (HPB) Hipotensiune ortostatic` IC congestiv`
Hiperlipidemie

AV, atrioventricular ; VS, ventricul stâng.

Tabelul 7. Indica]ii [i contraindica]ii pentru principalele clase de medicamente antihipertensive
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medica]ie antihipertensiv` la vârstnici includ de regul` pacien]i
\n vârst` de cel pu]in 60 de ani, o recent` metaanaliz` arat` c`
evenimentele cardiovasculare combinate fatale [i nonfatale sunt
semnificativ reduse la subiectii de 80 de ani [i peste, dar
mortalitatea de cauz` general` nu a fost redus` 251. Cele mai
mari studii randomizate cu control placebo care au folosit
medica]ie antihipertensiv` versus placebo sau nici un tratament,
la pacien]ii vârstnici cu hipertensiune sistolo-diastolic` au
folosit ca prim` linie de tratament un diuretic sau un beta
blocant 201. |n studiile de hipertensiune sistolic` izolat`, prima
linie de tratament a cuprins un diuretic 14 sau calciu blocant din
clasa dihidropiridinelor 15. Tratamentul a fost ini]iat cu ultima
clas` de medicamente \n cele 2 studii mai pu]in ortodoxe
efectuate \n China, unul pe pacien]i cu hipertensiune sistolo-
diastolic` 252, cel`lalt pe pacien]i cu hipertensiune sistolic`
izolat` 253. |n toate aceste studii, terapia activ` a fost superioar`
celei placebo sau lipsei tratamentului. Alte clase de
medicamente au fost folosite \n mod frecvent \n studii \n care
medicamente “mai noi” erau comparate cu medicamente “mai
vechi”. Studiul STOP-2 209 a demonstrat c` inciden]a
evenimentelor cardiovasculare este similar` la vârstnicii
hipertensivi randomiza]i pentru a primi un antagonist de calciu,
un IEC, sau o terapie conven]ional` cu un diuretic [i/sau un
beta blocant, iar ALLHAT 167 a ar`tat c` un diuretic, un
antagonist de calciu sau un IEC influen]eaz` evenimentele
cardiovasculare \n aceea[i masur` la pacien]ii vârstnici peste 65
de ani. Studiul LIFE 218 a demonstrat c` la pacien]ii
hipertensivi cu vârste \ntre 55 [i 80 de ani [i hipertrofie
ventricular` obiectivat`, antagonistul de receptor de
angiotensin` II losartan, s-a dovedit a fi mai eficace \n reducerea
evenimentelor cardiovasculare, \n particular a accidentului
vascular cerebral, decât beta blocantul - atenolol; acela[i lucru
este de asemenea demonstrat la pacien]ii cu hipertensiune
sistolic` izolat` 254. SCOPE 203 a ar`tat o reducere a
accidentelor vasculare nonfatale la pacien]ii hipertensivi cu
vârste de 70 de ani [i peste, trata]i cu o schem` antihipertensiv`

con]inând un antagonist de receptor al angiotensinei -
candesartan \n compara]ie cu pacien]ii care primeau un regim
antihipertensiv f`r` candesartan. Este astfel evident faptul c`
exist` beneficii la pacien]ii vârstnici trata]i cu cel pu]in unul
dintre urm`toarele clase medicamentoase: diuretice, beta
blocante, blocan]i ai canalelor de calciu, inhibitori ai enzimei de
conversie [i antagoni[ti ai receptorului de angiotensin`.

Ini]ierea tratamentului antihipertensiv la pacien]ii
vârstnici trebuie sa urmeze recomandarile generale ale
ghidurilor. Mul]i pacien]i au [i al]i factori de risc, afect`ri ale
organelor ]int` [i condi]ii cardiovasculare asociate, la care
alegerea medicamentului de prim` inten]ie trebuie atent
cânt`rit`. Mai mult, numero[i pacien]i vor avea nevoie de dou`
sau mai multe medicamente pentru controlul tensiunii arteriale,
deoarece \n mod particular este adesea dificil s` cobori nivelul
tensiunii arteriale sistolice sub 140 mmHg 165,225. Tensiunea
arterial` diastolic` optim` este mai pu]in clar definita. |ntr-o
analiz` important` post-hoc investigatorii SHEP au evaluat
rolul tensiunii arteriale diastolice de-a lungul tratamentului la
pacien]ii cu hipertensiune sistolic` izolat` 256. Ei au ajuns la
concluzia c` atingerea unei valori a presiunii diastolice de sub
70 mmHg [i \n special sub 60 mmHg, identific` un grup la risc
mare care are un prognostic mai prost. Ace[ti pacien]i au fost
probabil supratrata]i. Sunt necesare studii ulterioare pentru a
determina cât de mult poate fi sc`zut` presiunea arteriala
diastolic` la pacien]ii vârstnici care au numai hipertensiune
sistolic` izolat` la care tensiunea arteriala sistolica nu este
controlat` sub tratament.

Diabetul zaharat
Inciden]a hipertensiunii arteriale este crescut` la

pacien]ii cu diabet zaharat 257. Formele principale de tulbur`ri
hiperglicemice includ diabetul zaharat de tip 1 (distruc]ia
celulelor beta pancreatice conducând de obicei la deficit absolut
de insulin`) [i diabetul zaharat de tip 2 (situându-se \ntre
predominen]a rezisten]ei la insulin` cu deficit relativ de insulin`
[i predominen]a defectului de secre]ie cu rezisten]a la insulin`)
258. Tipul 2 de diabet este de departe forma cea mai des
\ntâlnit`, ap`rând cu o frecven]` de 10-20 de ori mai mare decât
tipul 1 259. Pacien]ii hipertensivi prezint` adesea o stare
cunoscut` ca “sindrom metabolic”, care asociaz` rezisten]` la
insulin` (cu hiperinsulinemie concomitent`), obezitate central`
[i dislipidemie caracteristic` (trigliceride plasmatice crescute [i
HDL colesterol sc`zut) 37,260. Ace[ti pacien]i sunt predispu[i la
dezvoltarea tipului 2 de diabet 261.

|n tipul 1 de diabet, hipertensiunea reflect` adesea
debutul unei nefropatii 262 \n timp ce o mare parte a pacien]ilor
hipertensivi au \nca normoalbuminurie \n momentul
diagnostic`rii tipului 2 de diabet 263. Prevalen]a hipertensiunii
(definit` ca tensiune arteriala ≥ 140/90 mmHg) la pacien]ii cu
tip 2 de diabet [i normoalbuminurie este foarte \nalt` (71%), [i
cre[te \nc` [i mai mult, pân` la 90% \n prezen]a
microalbuminuriei 264. Coexisten]a hipertensiunii [i a
diabetului zaharat (fie tipul 1 sau 2) cre[te substan]ial riscul
complica]iilor macrovasculare, inclusiv a accidentului vascular
cerebral, bolii ischemice coronariene, insuficien]ei cardiace [i
bolii vasculare periferice, [i este responsabil` de mortalitatea
cardiovascular` excesiv` 262,265. Prezen]a microalbuminuriei
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Caseta 12. Tratamentul antihipertensiv la vârstnic

• Conform studiilor randomizate placebo-controlate nu exist`
\ndoial` c` vârstnicii beneficiaz` de terapia antihipertensiv` \n
ceea ce prive [te reducerea mortalit`]ii [i a morbidit`]ii
cardiovasculare, indiferent dac` ace[tia au hipertensiune sistolo-
diastolic` sau hipertensiune sistolic` izolat`.

• Ini]ierea tratamentului antihipertensiv la pacien]ii vârstnici
trebuie s` respecte recomand`rile generale, dar aceasta trebuie s`
fie f`cut` in mod gradat, in special la indivizii mai sensibili.

• M`surarea presiunii arteriale ar trebui de asemenea s` fie
efectuat` in ortostatism, pentru a exclude de la tratament
indivizii cu hipotensiune ortostatic` marcat`.

• Mul]i pacien]i vârstnici au [i al]i factori de risc, afect`ri ale
organelor ]int` [i condi]ii cardiovasculare asociate, caz \n care
alegerea primului medicament antihipertensiv trebuie antent
cântarit`.

• Mul]i pacien]i vârstnici necesit` dou` sau mai multe
antihipertensive pentru controlul tensiunii arteriale, \n special
pentru c` adesea este dificil s` scazi tensiunea arterial` diastolic`
sub 140 mmHg. 

• O metaanaliz` recent` a concluzionat c` la subiec]ii \n vârst` de
80 de ani [i peste, evenimentele cardiovasculare fatale [i non-
fatale, dar nu [i mortalitatea, sunt reduse sub tratament
antihipertensiv.

revista rom cardio.qxd  11/23/04  2:29 PM  Page 26



este \n egal` masur` un marker al afect`rii renale cât [i un
indicator al riscului cardiovascular crescut 266,267. Exist` de
asemenea dovezi c` hipertensiunea accelereaz` dezvoltarea
retinopatiei diabetice 268. Nivelul tensiunii arteriale atins \n
timpul tratamentului influen]eaz` \n mare m`sur` evolu]ia
pacien]ilor diabetici. La pacien]ii cu nefropatie diabetic`, rata
progresiei bolii renale este \n rela]ie direct` cu tensiunea
arterial` pân` la valori de 130 mmHg pentru sistolic` [i 70
mmHg pentru diastolic` 269,270. Tratamentul agresiv al
hipertensiunii protejeaz` pacien]ii cu tip 2 de diabet \mpotriva
evenimentelor cardiovasculare. Dup` cum s-a men]ionat mai
sus, obiectivul primar al tratamentului antihipertensiv este de a
cobor\ tensiunea arterial` sub 130/80 mmHg ori de câte ori este
posibil, tensiunea arterial` optim` fiind cea mai mic` valoare
tolerat`.

Cre[terea \n greutate este un factor critic \n progresia
tipului 2 de diabet 271. O component` cheie a controlului este
evitarea supraponderalit`]ii prin toate mijloacele indicate mai
sus, \n special prin restric]ie caloric` [i sc`derea aportului de
sare, deoarece exist` o rela]ie puternic` \ntre obezitate,
hipertensiune, sensibilitatea la sodiu [i rezisten]a la insulin` 272.

Nici un studiu major nu a fost efectuat pentru a evalua
efectul sc`derii tensiunii arteriale asupra morbidit`]ii [i
mortalit`]ii cardiovasculare la pacien]ii hipertensivi cu diabet de
tip 1. Totu[i, exist` dovezi solide c` terapia antihipertensiv` cu
diuretice [i beta blocante \ntârzie progresia nefropatiei la ace[ti
pacien]i 273. La pacien]ii cu albuminurie [i tip 1 de diabet, cea
mai bun` protec]ie \mpotriva deterior`rii func]iei renale este
realizat` de inhibi]ia EC 274. R`mâne necunoscut dac`
antagoni[tii de receptor de angiotensin` II sunt la fel de eficace
\n aceast` indica]ie.

|n tipul 2 de diabet, efectele medica]iei antihipertensive
asupra complica]iilor cardiovasculare au fost comparate \n mai

multe studii randomizate cu control placebo, care au fost
reanalizate recent 168. Dovezile de superioritate sau inferioritate
ale diferitelor clase de antihipertensive sunt \nc` vagi [i
contradictorii. Din nefericire, cele mai multe compara]ii au fost
f`cute \n studii relativ mici, sau substudii ale studiilor mai mari,
fiecare \n parte neavând puterea necesar` pentru a testa
diferen]ele relativ mici care sunt asteptate. Superioritatea IEC \n
prevenirea evenimentelor cardiovasculare majore este limitat` la
dou` studii, unul cu IEC vs. diuretice sau beta blocante 216,
cel`lalt IEC vs. blocante ale canalelor de calciu 162, sau \n
analize ale evenimentelor de cauz` specific` pentru care puterea
studiului a fost \nc` [i mai mic`. ALLHAT 167 nu a reu[it s`
eviden]ieze diferen]e \ntre rata evenimentelor cardiovasculare la
diabeticii de tip 2 inclu[i \n num`r mare \n acest studiu,
randomiza]i pentru a primi un diuretic, un blocant al canalelor
de calciu sau un IEC. Date recente despre antagoni[tii de
receptor de angiotensin` II au ar`tat o reducere semnificativ` a
evenimentelor cardiovasculare, a mor]ii de cauz`
cardiovascular` [i a mortalit`]ii globale la diabetici când
losartanul a fost comparat cu atenololul 242. Dac` obiectivele
renale sunt de asemenea luate \n considerare (vezi deasupra),
beneficiile antagoni[tilor de receptor de angiotensin` II devin
mai evidente. Studiul IDNT 205 a ar`tat o reducere a disfunc]iei
[i insuficien]ei renale prin folosirea irbesartanului \n raport cu
amlodipina, iar studiul LIFE 242 a arat`t c` losartanul reduce
mai mult decât atenololul inciden]a proteinuriei nou
diagnosticate.

|n concluzie, \n virtutea consensului c` tensiunea
arteriala la pacien]ii diabetici de tip 2 trebuie sc`zut`, ori de cate
ori este posibil, sub 130/80 mmHg, apare ca rezonabil`
recomandarea ca to]i agen]ii antihipertensivi eficace [i bine
tolera]i pot fi folosi]i, de obicei \n combina]ie. Datele
disponibile sugereaz` c` renoprotec]ia se poate reliza prin
includerea \n mod regulat a antagonistului de receptor de
angiotensin` II \n aceste combina]ii [i c`, la pacien]ii cu
tensiune arterial` de grani]` la care uneori se pot atinge valorile
]int` ale tensiunii arteriale cu monoterapie, primul medicament
folosit ar trebui sa fie antagonistul de receptor de angiotensina
II. |n fine, depistarea microalbuminuriei la tipul 1 sau 2 de
diabet reprezint` indica]ie de terapie antihipertensiv`, \n special
cu un blocant al sistemului renin`-angiotensin`, indiferent de
valorile tensiunii arteriale.

Boala cerebrovascular` concomitent`
Datele despre beneficiile terapiei antihipertensive la

pacien]ii care au suferit deja un AVC sau un AIT (preven]ie
secundar`) au fost echivoce, [i nu se puteau face recomand`ri
clare, pân` când publicarea studiilor recente care au ar`tat clar
beneficiile sc`derii tensiunii arteriale la pacien]ii cu manifest`ri
de boal` cerebrovascular` \n antecedente, chiar dac` tensiunea
arterial` ini]ial` era \n limite normale. Studiul PATS, studiu
randomizat, dublu orb, cu control placebo 275 a demonstrat pe
5665 pacien]i cu AIT sau istoric de AVC f`r` sechele severe c`
sc`derea tensiunii arteriale cu 5/2mmHg cu un diuretic
(indapamida) a redus inciden]a accidentului vascular total cu
29% (P<0.001), cu un beneficiu absolut la 3 ani de 29
evenimente la 1000 participan]i; rezultatele au fost similare la
pacien]ii hipertensivi [i normotensivi. Studiul PROGRESS
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Caseta 13. Tratamentul antihipertensiv al diabeticului

• M`surile non-farmacologice (\n special sc`derea \n greutate [i
reducerea aportului de sare) ar trebui \ncurajat` la to]i pacien]ii
cu tip 2 de diabet, independent de existen]a hipertensiunii
arteriale. Aceste m`suri ar putea fi suficiente pentru a normaliza
tensiunea arterial` la pacien]ii cu tensiune de grani]` sau
hipertensiune gradul 1 [i este de a[teptat s` faciliteze controlul
tensiunii arteriale de c`tre agen]ii antihipertensivi.

• Valorile ]int` ale tensiunii arteriale care trebuie atinse fie sub
terapie comportamental` fie sub terapie farmacologic` sunt de
sub 130/80 mmHg.

• Pentru a atinge aceste ]inte, cel mai adesea va fi nevoie de o
combina]ie medicamentoas`.

• Este recomandat ca to]i agen]ii antihipertensivi eficace [i bine
tolera]i s` fie folosi]i \n general \n asociere.

• Datele existente arat` c` renoprotec]ia  beneficiaz` de includerea
in mod regulat a unui IEC \n tipul 1 de diabet [i a unui blocant
de receptor de angiotensin` \n tipul 2 de diabet.

• La pacien]ii cu tip 2 de diabet cu tensiune arterial` la limit`, care
pot atinge valorile ]int` ale tensiunii arteriale sub monoterapie,
medicamentul de ini]iere ar trebui s` fie un blocant al sistemului
renin`-angiotensin`.

• Depistarea microalbuminuriei la diabeticii de tip 1 sau 2
reprezint` indica]ie de tratament antihipertensiv, \n special cu un
blocant al sistemului renin`-angiotensin`, independent de
valorile tensiunii arteriale.
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(Perindopril Protection Against Recurrent Stroke Study) 154 a
avut ca scop determinarea efectelor sc`derii tensiunii arteriale la
pacien]ii hipertensivi [i non-hipertensivi cu antecedente de
AVC sau AIT (stabilit clinic). Tratamentul activ constând \ntr-
un cocktail flexibil format dintr-un IEC, cu ad`ugarea
indapamidei la discretia medicului curant, a redus inciden]a
AVC cu 28% (P<0.0001) [i inciden]a evenimentelor
cardiovasculare totale cu 26% (P<0.0001). S-au \nregistrat
reduceri similare ale riscului de AVC [i de evenimente
cardiovasculare \n subgrupurile de hipertensivi [i non-
hipertensivi (\n total P<0.01).

Este \nc` disputat dac` tensiunea arterial` crescut` \n
AVC acut ar trebui scazut`, \n ce m`sur`, [i cu ce mijloace, [i
exist` mai multe \ntreb`ri decât r`spunsuri, dar se desf`[oar`
\nc` studii \n acest sens. O declara]ie a unui colectiv al ISH a
fost publicat` de curând 277.

Boala coronarian` ischemic` [i insuficien]a
cardiac` asociate

Riscul unui eveniment recurent la pacien]ii cu boal`
coronarian` ischemic` este semnificativ influen]at de nivelul
tensiunii arteriale 277, iar hipertensiunea este frecvent o stare
clinic` prezent` sau trecut` la pacien]ii cu insuficien]` cardiac`
congestiv` 278. Totu[i, doar pu]ine studii au testat efectele
sc`derii tensiunii arteriale la pacien]ii cu boal` ischemic`
coronarian` sau insuficien]` cardiac` congestiv`. La
hipertensivii cu semne de boal` cardiac` ischemic` \n
antecedente studiul HOT a eviden]iat o reducere semnificativ`
a AVC cu cât tensiunea arterial` ]int` a fost mai mic` [i nu a
g`sit nici o dovad` a curbei \n forma de J. 

Recentul studiu INVEST a ar`tat c` pacien]ii cu boal`
coronarian` cunoscut` au o inciden]a similar` a evenimentelor
coronariene noi atunci când sunt trata]i cu o asociere de
verapamil (plus eventual un IEC) sau un beta blocant (plus
eventul un diuretic).

|n afara studiului INVEST, mul]i dintre agen]ii
antihipertensivi mai comuni au fost evalua]i la pacien]ii cu
boal` ischemic` coronarian` sau insuficien]` cardiac` având
obiective altele decât sc`derea tensiunii arteriale. Beta
blocantele, IEC [i compu[ii antialdosteronici sunt bine integra]i
\n regimurile terapeutice de preven]ie a evenimentelor
cardiovasculare [i \n cre[terea supravie]uirii pacien]ilor care au
suferit un IMA [i cu insuficien]` cardiac` 279-284, dar cât din
beneficiu se datoreaz` sc`derii concomitente a tensiunii arteriale
[i cât ac]iunii specifice a medicamentului nu a fost \nc` clarificat
285. Marea majoritate (80%) a participan]ilor \n studiul HOPE
aveau boal` ischemic` coronarian`. La ace[ti pacien]i,
tratamentul cu un IEC \n plus fa]` de alt` medica]ie a redus \n
mod marcat evenimentele cardiovasculare [i decesele
comparativ cu placebo 155, dar aici sc`derea tensiunii arteriale
ar fi putut juca un rol major, argument sus]inut de datele
recente din ALLHAT care arat` o inciden]` similar` a
obiectivelor primare coronariene la pacien]ii trata]i cu tiazidic
sau un blocant al canalelor de calciu sau un IEC (mai mult de
50% din participan]ii \n ALLHAT aveau antecedente sau
semne de boal` cardiovascular` aterosclerotic`) 167. ALLHAT a
eviden]iat de asemenea superioritatea diureticelor tiazidice fa]`

de un blocant al canalelor de calciu din clasa dihidropiridinelor
[i fa]` de un IEC \n prevenirea insuficien]ei cardiace congestive
167, dar superioritatea diureticului fa]` de IEC ar putea depinde
\n mare m`sur` de controlul mai slab al tensiunii arteriale (\n
special la afroamericani) \n grupul tratat cu IEC (prescris f`r`
un diuretic \n acord cu design-ul studiului). Diagnosticul de
insuficien]` cardiac` congestiv` \n ALLHAT a fost de asemenea
\ndoielnic 286. Sunt de asemenea date care sprijin` folosirea
antagonistilor de receptor de angiotensin` II \n insuficien]a
cardiac` congestiv` ca alternativ` la IEC, sau \n combina]ie cu
IEC 288, 289. Rolul blocan]ilor de canale de calciu \n preven]ia
evenimentelor coronariene a fost dovedit 290 \n ALLHAT, care
a ar`tat c` tratamentul cu o dihidropiridin` cu durat` lung` de
ac]iune este la fel de eficace ca acela cu al]i agen]i
antihipertensivi 167. Blocan]ii canalelor de calciu par a fi mai
pu]in eficace \n prevenirea insuficien]ei cardiace congestive,
\ns` o dihidropiridin` cu durat` lung` de ac]iune poate fi
folosit` dac` hipertensiunea este rezistent` la al]i agen]i 291.

Pacien]ii hipertensivi cu alterarea func]iei renale

Vasoconstric]ia renal` este \ntâlnit` \n statiile ini]iale ale
hipertensiunii arteriale esen]iale [i este reversibil` dup`
administrarea blocan]ilor canalelor de calciu [i a IEC 292. |n
stadiile mai avansate ale bolii, rezisten]a vascular` renal` este
crescut` permanent ca o consecin]` a leziunilor structurale ale
vaselor renale (nefroscleroz`). |nainte ca terapia antihipertensiv`
s` devin` disponibil`, afectarea renal` era frecvent` la pacien]ii
cu hipertensiune primar`. |n 1955 Perera a raportat c`
proteinuria era prezent` \n 42% din cazuri [i insuficien]a renal`
cronic` \n 18%, dintr-o serie de 500 pacien]i pe care i-a urm`rit
pân` la deces 293. |n aceast` serie, speran]a de via]` dup`
instalarea disfunc]iei renale a fost raportat` a fi nu mai mare de
5-7 ani. Dup` cum s-a discutat mai sus, protec]ia renal` la
diabetici necesit` dou` condi]ii esen]iale: \n primul rând
ob]inerea unui control foarte strict al tensiunii arteriale
(<130/80 mmHg; [i chiar mai mult, <125/75 mmHg, când
proteinuria este peste 1g/zi); [i \n al doilea rând sc`derea
proteinuriei sau albuminuriei (micro- sau macro-) la valori cât
mai apropiate de normal. Pentru ob]inerea celui de-al doilea
obiectiv este necesar` blocarea efectelor angiotensinei II (fie cu
un IEC fie cu un antagonist de receptor al angiotensinei II).
Ad`ugarea unui diuretic ca a doua linie de tratament este de
obicei recomandat` (un diuretic de ans` dac` nivelul creatininei
este >2mg/l), \ns` poate fi luat` \n considerare [i alt`
combina]ie, \n special cu un blocant al canalelor de calciu.
Pentru a preveni sau \ntârzia dezvoltarea nefrosclerozei, cel
pu]in la pacien]ii hipertensivi afroamericani, blocada sistemului
renin`-angiotensin` a fost raportat a fi mai important` decât
atingerea unor valori foarte sc`zute ale tensiunii arteriale 244,
\ns` nu este sigur dac` acest lucru este valabil pentru \ntârzierea
insuficien]ei renale non-diabetice la alte grupuri etnice. Per
total, pare prudent` ini]ierea terapiei la pacien]ii cu func]ie
renal` redus` (diabetici sau non-diabetici) \n special dac` este
\nso]ita de proteinurie, cu un IEC sau cu un antagonist al
receptorului de angiotensin` II, [i apoi ad`ugarea altor agen]i
antihipertensivi pentru a sc`dea intens tensiunea arterial`. Un
studiu recent sugereaz` c` blocada dual` a sistemului renin`-
angiotensin` (cu un IEC [i un antagonist al receptorului de
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angiotensin` II) este foarte eficient` \n sc`derea tensiunii
arteriale [i a proteinuriei \n stadiile avansate ale afect`rii renale
294. |n mod frecvent, o interven]ie terapeutic` integrat`
(antihipertensive, statine, antiagregante plachetare, etc.) (vezi
deasupra) trebuie luat` \n considerare la pacien]ii cu disfunc]ie
renal`, \n special diabetici, datorit` cre[terii concomitente a
riscului cardiovascular total 295.

Hipertensiunea \n sarcin`

Tulbur`rile hipertensive la femeile \ns`rcinate r`mân o
cauz` major` a morbidit`]ii [i mortalit`]ii maternale, fetale [i
neonatale, nu numai \n ]`rile mai pu]in dezvoltate, dar [i \n cele
industrializate. Fiziologic, tensiunea arterial` scade, \n mod
normal, \n al doilea trimestru, atingând o medie cu 15 mmHg
mai mic` fa]` de valorile dinaintea sarcinii. |n al treilea
trimestru, tensiunea arterial` revine sau dep`[e[te nivelele din
perioada dinaintea sarcinii. Aceast` fluctua]ie are loc la femeile
normotensive, la cele cu antecedente de hipertensiune, dar [i la
cele care vor dezvolta hipertensiune specific` perioadei de
sarcin`.

Definirea hipertensiunii \n perioada de sarcin` nu este
uniform`. Defini]ia hipertensiunii includea o cre[tere a
tensiunii arteriale pe parcursul celui de-al doilea trimestru, de la
valoarea de baz` din primul trimestru. Acum \ns`, se prefera o
defini]ie bazat` pe valori absolute ale tensiunii arteriale
(tensiunea arterial` sistolic` mai mare sau egal` cu 140 mmHg
sau tensiunea arterial` diastolic` mai mare sau egal` cu 90
mmHg).

Este esen]ial s` se confirme tensiunea arterial` ridicat` \n
dou` ocazii diferite. Se recomand` ca sunetele ambelor faze 4 [i
5 Korotkoff s` fie \nregistrate. Faza 4 ar trebui folosit` pentru
ini]ierea investiga]iei clinice.

Hipertensiunea \n perioada de sarcin` nu reprezint` o entitate
individual`; ea cuprinde:

• hipertensiune pre-existent`, care complic` 1-5% din cazurile de
sarcin` [i este definit` tensiune arterial` mai mare sau egal` cu
140/90 mmHg [i care fie preced` sarcina, fie se dezvolt` \n
primele 20 s`pt`mâni de gesta]ie [i, \n mod normal persist` mai
mult de 42 de zile postpartum. Se poate asocia cu proteinuria.

• hipertensiunea gesta]ional`, care este cauzat` chiar de sarcin`,
f`r` proteinurie. Hipertensiunea gesta]ional` asociat` cu
proteinurie semnificativ` ( > 300 mg/l sau > 500 mg/24 h sau
dipstick 2+ sau mai mult), este cunoscut` sub numele de pre-
eclampsie. Hipertensiunea se dezvolt` dup` 20 de s`pt`mâni de
gesta]ie. |n majoritatea cazurilor, dispare \n 42 de zile
postpartum. Hipertensiunea gesta]ional` este caracterizat` de
perfuzia deficitar` a f`tului.

• hipertensiune pre-existent` + hipertensiune gesta]ional`
supraad`ugat` cu proteinurie. Hipertensiunea pre-existent` este
asociat` cu agravarea tensiunii arteriale [i excre]ia de proteine ≥
3 g/zi, \n urina colectat` \n 24 de ore, dup` 20 de s`pt`mâni de
gesta]ie [i corespunde terminologiei anterioare „hipertensiune
cronic` cu pre-eclampsie supraad`ugat`“.

• hipertensiune prenatal` neclasificabil`. Hipertensiunea cu sau
f`r` manifest`ri sistemice, dac` tensiunea arterial` a fost prima
dat` \nregistrat` dup` 20 de s`pt`mâni de gesta]ie. Reevaluarea
este necesar` la 42 de zile postpartum sau dup` aceast` perioad`.
Dac` hipertensiunea dispare pân` atunci, situa]ia ar trebui
reclasificat` ca hipertensiune gesta]ional` cu sau f`r`
proteinurie. Dac` hipertensiunea nu dispare pân` atunci,
diagnosticul pacientei va fi de hipertensiune pre-existent`.

Edemul se \ntâlne[te \n aproximativ 60% din sarcinile
normale [i nu mai este folosit \n diagnosticarea pre-eclampsiei.

Deregl`rile hipertensive la femeile \ns`rcinate, \n special
hipertensiunea, cu sau f`r` proteinurie, pot produce alter`ri
hematologice, renale [i hepatice, care pot afecta negativ
prognosticul neonatal [i matern. Investiga]iile de baz`, de
laborator recomandate pentru monitorizarea pacientelor cu
hipertensiune \n perioada de sarcin` sunt prezentate \n tabelul 8.

Majoritatea femeilor cu hipertensiune pre-existent`
perioadei de sarcin` au hipertensiune u[oar` sau moderat` (140-
179/90-109 mmHg) [i au un risc sc`zut de complica]ii
cardiovasculare pe perioada scurt` a sarcinii. Femeile cu
hipertensiune esen]ial` [i func]ie renal` normal` au evolu]ie
maternal` [i neonatal` bun`, sunt candidate la terapia f`r`
medicamente pentru c` nu exist` dovezi c` tratamentele
farmacologice au ca rezultat efecte neonatale favorabile.

Tratamentul non-farmacologic ar trebui folosit la
femeile \ns`rcinate cu TAs de 140-149 mmHg sau TAd de 90-
99 mmHg sau ambele. Tratamentul depinzând de TA, vârsta
gesta]ional` sau prezen]a factorilor de risc matern \n asociere cu
factori de risc fetal, presupune supraveghere atent`, limitarea
activit`]ilor [i repaus la pat, p`strarea decubitului lateral stâng.
Se recomand` o diet` normal`, f`r` a fi interzis` sarea.
Interven]ii preventive, care au ca scop reducerea inciden]ei
hipertensiunii gesta]ionale, \n special a pre-eclampsiei, inclusiv
surplusul de calciu (2g/zi), surplusul de ulei de pe[te [i terapia
cu doze mici de acid acetilsalicilic, nu au reu[it s` induc`
beneficii constante, a[a cum se a[tepta, \n special la fetus.
Aspirina, \n doze mici, este administrat` femeilor cu istoric de
pre-eclampsie. De[i sc`derea greut`]ii poate ajuta \n reducerea
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Caseta 14. Tratamentul antihipertensiv la pacien]ii cu disfunc]ie
renal`

• |nainte ca terapia antihipertensiv` s` devin` disponibil`, afectarea
renal` era frecvent` la pacien]ii cu hipertensiune esen]ial`.

• Protec]ia renal` la diabetici are dou` cerin]e principale:
- controlul strict al tensiunii arteriale (<130/80 mmHg [i chiar 

mai pu]in dac` proteinuria este >1g/zi);
- sc`derea proteinuriei la valori cât mai apropiate de normal.

• Sc`derea proteinuriei fie cu un IEC fie cu un antagonist al
receptorului de angiotensin` II este necesar`.

• Pentru atingerea valorilor ]int` ale tensiunii arteriale, terapia
combinat` este deseori necesar`, prin ad`ugarea unui diuretic sau
a unui blocant al canalelor de calciu.

• Pentru a preveni sau \ntârzia nefroscleroza la pacien]ii
hipertensivi non-diabetici, blocada sistemului renin`-
angiotensin` pare a fi mai important` decât atingerea unor valori
foarte joase ale tensiunii arteriale, \ns` datele sunt pân` acum
limitate la pacien]ii afroamericani, studii adecvate pe alte grupuri
etnice fiind necesare. Pare a fi prudent`, totu[i, sc`derea agresiv`
a tensiunii arteriale la to]i pacien]ii hipertensivi cu func]ie renal`
modificat`.

• O interven]ie terapeutic` integrat` (antihipertensive, statine,
antiagregante plachetare, etc.) constant` trebuie luat` \n
considerare la pacien]ii cu leziuni renale.
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TA la femeile care nu sunt \ns`rcinate, nu se recomand` pe
perioada de sarcin` la femeile obeze. Sc`derea greut`]ii poate fi
asociat` cu greutatea neonatal` redus` [i sc`derea consecutiv` a
cre[terii la copiii cu mama obez` supus` dietei.

Valoarea administr`rii continue de medicamente
antihipertensive la femeile \ns`rcinate [i suferind de
hipertensiune cronic`, continu` s` fie un subiect de dezbatere.
|n timp ce exist` un consens \n faptul c` tratamentul pe baz` de
medicamente al hipertensiunii severe la femeile \ns`rcinate este
necesar [i benefic, tratarea hipertensiunii mai pu]in severe este
controversat`. De[i ar fi bine pentru mama cu hipertensiune s`-
[i reduc` tensiunea, tensiunea mai mic` poate sl`bi perfuzia
utero-placentar` [i astfel s` primejduiasc` dezvoltarea fetal`.
Din trialurile publicate, care au o putere statistic` redus` pentru
a detecta o reducere modest` a complica]iilor obstetricale, exist`
mult` incertitudine \n privin]a reducerii tensiunii arteriale la
femeile \ns`rcinate, suferind de hipertensiune u[oar`,
preexistent`.

|n timp ce scopul trat`rii hipertensiunii este de a reduce
riscul matern, agen]ii selecta]i trebuie s` fie eficien]i [i s` ofere
siguran]` pentru fetus. TAs ≥ 170 mmHg sau TAd ≥ 110
mmHg la o femeie \ns`rcinat`, ar trebui s` fie considerat` o
urgen]` iar spitalizarea este absolut necesar`. Tratamentul
farmacologic cu labetalol intravenos sau metildopa administrat
oral sau nifedipin, ar trebui luat \n considerare. Hidralazina
intravenos nu ar mai trebui gândit` ca o alegere de prim`
inten]ie deoarece folosirea acestui tratament este asociat` cu mai
multe efecte adverse perinatale decât oricare alte medicamente.
Astfel, nivelul de la care se \ncepe tratamentul antihipertensiv
este de 140 mmHg pentru TAs [i de 90 mmHg pentru TAd la
femeile cu hipertensiune gesta]ional`, f`r` proteinurie sau
hipertensiune pre-existent` \nainte de 28 de s`pt`mâni de
gesta]ie; la cele cu hipertensiune gesta]ional` [i proteinurie sau
simptome \n orice moment pe perioada sarcinii; la cele cu
hipertensiune pre-existent` [i care prezint` condi]ii de afectare
a organului ]int` [i la cele cu hipertensiune pre-existent` [i
hipertensiune gesta]ional` supraad`ugat`. |n alte circumstan]e,
aceste valori sunt TAs de 150 mmHg [i TAd de 95 mmHg.
Pentru hipertensiunea u[oar`, metildopa, labetalol, antagoni[tii

de calciu [i beta-blocantele reprezint` op]iunile terapeutice.
Beta-blocantele se dovedesc a fi mai pu]in eficiente decât
antagoni[tii de calciu. Oricum, antagoni[tii de calciu nu ar
trebui administra]i concomitent cu sulfat de magneziu (exist`
riscul de hipotensiune datorat sinergismului poten]ial).
Inhibitorii ECA [i antagoni[tii angiotensinei 2 nu ar trebui
administra]i la femeile \ns`rcinate. Volumul de plasm` se
reduce \n pre-eclampsie, de aceea terapia cu diuretice este
nepotrivit`. Sulfatul de magneziu i.v. s-a dovedit a fi eficient \n
prevenirea eclampsiei [i \n tratarea convulsiilor. Provocarea
na[terii este necesar` \n cazul hipertensiunii gesta]ionale cu
proteinurie [i condi]ii adverse cum ar fi: tulbur`ri vizuale,
anomalii de coagulare sau afectare fetal`.

Al`ptarea nu cre[te TA la mam`. To]i agen]ii
antihipertensivi lua]i de mam` se excret` \n laptele matern.
Majoritatea medicamentelor antihipertensive sunt prezente \n
concentra]ii foarte sc`zute, cu excep]ia propranololului [i
nifedipinei ale c`ror concentra]ii sunt similare \n lapte [i \n
plasma matern`.

Hipertensiunea refractar`
Hipertensiunea poate fi clasificat` ca rezistent` la

tratament sau refractar` atunci când dup` aplicarea unui plan
terapeutic care s` includ` m`suri de modificare a stilului de
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Tabelul 8. Investiga]ii paraclinice uzuale recomandate pentru monitorizarea pacientelor cu hipertensiune de sarcin`

Hemoglobina [i hematocritul Hemoconcentra]ia sus]ine diagnosticul de hipertensiune gesta]ional` cu sau f`r` proteinurie. Indic` severitatea.
Nivele reduse \n cazuri foarte severe, datorit` hemolizei.

Trombocite Nivelele < 100 000 x 109/l pot sugera consum la nivelul microcircula]iei. Nivelele corespund severit`]ii [i sunt 
predictive pentru rata de recuperare post-partum, mai ales la femeile cu sindrom HELLP

AST, ALT Nivelele crescute sugereaz` afectare hepatic`. Nivelele progresive sugereaz` severitatea agrav`rii.
LDH Nivelele crescute sunt asociate cu hemoliza [i afectarea hepatic`. Pot reflecta severitatea [i pot fi predictive pentru 

poten]ialul de recuperare post-partum, mai ales la femeile cu sindrom HELLP
Proteinuria pe 24 de ore Standard \n cuantificarea proteinuriei. Dac` dep`[e[te 2g/zi este indicat` monitorizarea foarte atent`.

Dac` dep`[e[te 3g/zi, se va lua \n considerare \ntreruperea sarcinii.
Sumar de urin` Testul de culoare semicantitativ pentru proteinurie (dipstick) are rate semnificative de teste fals-pozitive [i fals-

negative. Dac` testul dipstick este pozitiv (≥1), colectarea urinei pe 24 de ore este necesar` pentru confirmarea 
proteinuriei. Rezultatul negativ la dipstick nu exclude proteinuria, mai ales dac` TAd > 90mmHg.

Acid uric Nivelele crescute sunt utile \n diagnosticul diferen]ial al hipertensiunii gesta]ionale [i pot reflecta severitatea
Creatinin` seric` Nivelele scad \n sarcin`. Nivelele crescute sugereaz` severitate crescut` a HTA; poate fi necesar` cuantificarea 

clearance-ului la creatinin` pe 24 de ore.

HELLP, hemoliz`, nivele crescute de transaminaze [i trombocitopenie; AST, aspartat amino transferaz`; ALT, alanin amino transferaz`;
LDH, lactat dehidrogenaz`.

Caseta 15. Cauzele hipertensiunii refractare

• Hipertensiune secundar` nediagnosticat`
• Aderen]` slab` la planul de tratament
• Continuarea folosirii de medicamente care cresc tensiunea

arterial`
• Nemodificarea stilului de via]`, incluzând:

- cre[tere \n greutate;
- consum exagerat de alcool (NB binge drinking)
- \nc`rcare hidric` datorat`:
- tratamentului diuretic inadecvat
- insuficien]ei renale progresive
- aport crescut de sodiu 

Cauzele falsei hipertensiuni refractare:
• Hipertensiunea izolat` de cabinet (de halat alb).
• Neutilizarea unor man[oane adecvate \n cazul bra]elor mai groase.

revista rom cardio.qxd  11/23/04  2:29 PM  Page 30



via]` [i prescrierea a cel pu]in trei medicamente antihipertensive
\n doze adecvate nu s-a reu[it sc`derea suficient` a tensiunii
arteriale sistolice [i diastolice. |n aceste pacientul trbuir
\ndrumat c`tre un medic specialist deoarece hipertensiunea
refractar` se asociaz` adesea cu afectarea organelor ]int` 312. 

Se descriu mai multe cauze care determin` rezisten]` la
tratament, incluzând cazuri de fals` hipertensiune, cum ar fi
hipertensiunea izolat` de cabinet (de halat alb) [i neutilizarea
unor man[ete adecvate \n cazul pacien]ilor cu bra]e mai groase.
Una dintre cauzele cele mai importante de hipertensiune
refractar` este slaba complian]` (aderen]`) la tratament [i \n
aceste cazuri, dac` oricare alte abord`ri e[ueaz`, poate fi util`
suspendarea oric`rui tratament medicamentos sub atent`
supraveghere medical`. Introducerea unui nou tratament
simplificat poate ajuta la \ntreruperea cercului vicios.

Tratamentul factorilor de risc asocia]i
Medicamentele hipolipemiante

Dou` studii - ALLHAT 313 [i ASCOT 314 - au evaluat
recent beneficiile asociate utiliz`rii statinelor \n mod special la
pacien]ii hipertensivi. |naintea comunic`rii rezultatelor acestor
studii recente, datele din studii controlate, randomizate
proveneau din analiza subgrupelor de pacien]i hipertensivi din
studii cu medica]ie hipolipemiant` \n preven]ie secundar` 315-

318 [i \n preven]ie primar` 319-320, precum [i date din cel mai
mare studiu cu statine, Heart Protection Study (HPS) 321, care
a inclus peste 20,000 de pacien]i, majoritatea cu boal` vascular`
manifest`. |n studiul HPS 41% dintre pacien]i erau
hipertensivi, \n timp ce 62% dintre pacien]ii vârstnici din
studiul PROSPER 322 erau hipertensivi. Acest studiu, ca [i
HPS, a inclus predominant bolnavi cu boal` vascular`
manifest`. Analizele subgrupelor de hipertensivi din aceste
studii demonstreaz` c` beneficiile tratamentului hipolipemiant

- \n mod particular cu statine - \n ceea ce prive[te prevenirea
evenimentelor coronariene majore sunt similare la pacien]ii
hipertensivi [i normotensivi. Un rezultat mai surprinz`tor din
aceste studii cu statine \l constituie reducerea riscului de
accident vascular cerebral \n medie cu 15% [i 30% \n preven]ia
primar`, respectiv secundar` 324, dat fiind asocierea
epidemiologic` neclar` \ntre nivelul de colesterol [i riscul de
accident vascular cerebral 323.

Studiul ALLHAT a comparat efectul administr`rii de
pravastatin` in doz` de 40 mg/zi versus tratament uzual la peste
10,000 de subiec]i hipertensivi, dintre care 14% prezentau
boal` vascular` manifest` 313. Efectul diferit al pravastatinei
asupra colesterolului total [i a frac]iunii LDL (reducere de 11%,
respectiv 17%) a fost mai mic decât cel a[teptat datorit`
utiliz`rii extensive a statinelor la pacien]ii din grupul cu
tratament uzual [i a fost asociat cu o reducere modest`,
nesemnificativ` de 9% a bolii cardiace ischemice fatale [i a
infarctului miocardic non-fatal [i cu o reducere de 9% a
accidentului vascular cerebral fatal [i non-fatal. Nu s-a observat
nici un efect al tratamentului asupra mortalit`]ii de orice cauz`
- obiectivul primar al studiului 313. Din contr`, rezultatele
studiului ASCOT 314, care a inclus de asemenea peste 10,000
de subiec]i hipertensivi, au ar`tat beneficii cardiovasculare \nalt
semnificative (reducere de 36% \n ceea ce prive[te obiectivul
primar reprezentat de boala cardiac` ischemic` [i infarctul
miocardic non-fatal [i reducere de 27% a accidentului vascular
cerebral fatal [i non-fatal) asociate cu administrarea de
atorvastatin 10 mg/zi comparativ cu placebo la subiec]i
prezentând o valoare a colesterolului total £6.5 mmol/l 314.
Aparenta diferen]` de eficacitate observat` \ntre studiile
ALLHAT [i ASCOT reflect` probabil diferen]a relativ` mai
mare \n ceea ce prive[te nivelele de colesterol total [i LDL-
colesterol atinse la grupurile de subiec]i cu tratament activ din
studiul ASCOT. Acceptând ca un continuum procesul
patologic de la preven]ia primar` la preven]ia secundar`, pentru
simplitate, recomand`rile privind utilizarea tratamentului
hipolipemiant la pacien]ii hipertensivi pot fi \mp`r]ite \n
recomand`ri privind preven]ia secundar`, respectiv primar`. 

Preven]ia secundar`. Pe baza rezultatelor studiului HPS
321, to]i pacien]ii cu vârst` de cel pu]in 80 de ani, cu un nivel
al colesterolului total > 3,5 mmol/l (135 mg/dl), cu boal`
cardiac` ischemic` activ`, boal` arterial` periferic`, istoric de
accident vascular cerebral ischemic trebuie s` primeasc`
tratament hipolipemiant cu o statin`. Luând \n considerare rata
\nalt` a evenimentelor coronariene observat` la pacien]ii cu
diabet zaharat de tip 2 321, precum [i ratele mari de mortalitate
atât pe termen lung cât [i pe termen scurt pentru ace[ti subiec]i
325, se recomand` ca pacien]ii cu diabet zaharat de tip 2 -
diagnostica]i de cel pu]in 10 ani [i / sau cu vârsta peste 50 de
ani - s` fie considera]i ca prezentând risc echivalent bolii
coronariene 326 \n ceea ce prive[te tratamentul hipolipemiant [i
\n consecin]` s` fie aborda]i ca preven]ie secundar`. Ceilal]i
pacien]i cu diabet zaharat de tip 2 trebuie considera]i pentru
preven]ie primar`. Tratamentul trebuie titrat astfel \ncât s` se
ob]in` sc`derea colesterolului total sau a LDL-colesterolului cu
30% [i, respectiv, 40%, sau la valori < 4,0 mmol/l (155 mg/dl)
[i, respectiv, < 2,0 mmol/l (77 mg/dl), considerând-o pe cea
care reprezint` o reducere mai mare.
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Caseta 16. Tratamentul factorilor de risc asocia]i

Medicamente hipolipemiante
• To]i subiec]ii pân` la vârsta de 80 de ani cu boal` coronarian`

activ`, boal`  arterial` periferic`, istoric de ischemie, accident
vascular cerebral [i diabet zaharat de tip 2 constituit  trebuie s`
primeasc` o statin` dac` au colesterolul total  > 3,5 mmol/l (135
mg/dl), cu obiectivul de a-l reduce cu aproximativ 30%.

• Subiec]ii f`r` boal` cardiovascular` manifest` sau cu diabet
zaharat recent instalat al c`ror risc cardiovascular estimat la 10
ani este ≥ 20% (risc \nalt \n tabelul 2) trebuie de asemenea s`
primeasc` o statin` dac` au colesterolul total  > 3,5 mmol/l (135
mg/dl).

Tratament antiplachetar 
• Tratamentul antiplachetar, \ndeosebi aspirina \n doze mici,

trebuie prescris` subiec]ilor cu antecedente de evenimente
cardiovasculare deoarece a fost demonstrat` c` reduce riscul de
accident vascular cerebral [i de infarct de miocard (cu condi]ia ca
subiec]ii s` nu aib` risc de sângerare crescut).

• La subiec]ii hipertensivi, o doz` mic` de aspirin` a fost
demonstrat` ca fiind benefic`  (reducere a infarctului miocardic
mai mare decât riscul de sângerare) la subiec]i cu varsta peste 50
de ani cu o cre[tere chiar moderat` a creatininei serice sau al
c`ror risc cardiovascular estimat la 10 ani este ≥ 20% (risc \nalt
\n tabelul 2)

• La subiec]ii hipertensivi administrarea de aspirin` \n doz` mic`
trebuie precedat` de controlul atent al tensiunii arteriale.
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Preven]ia primar`. Utilizarea statinelor trebuie s` se
bazeze pe estimarea riscului global (vezi mai sus). Dovezile din
studiile randomizate, placebo controlate eviden]iaz` beneficii
semnificative ale tratamentului cu statine la adul]ii
normotensivi sau hipertensivi care prezint` un risc mediu
estimat la 10 ani de boala coronarian` de cel pu]in 6% 320. Cu
toate acestea, \n multe ]`ri europene majoritatea adul]ilor de
peste 40 de ani au risc mediu estimat la 10 ani de boal`
coronarian` de 6% sau peste [i \n consecin]` nu este fezabil din
punct de vedere financiar [i nici corect conceptual s` fie tratate
toate persoanele aflate la acest nivel de risc sau peste. Studiul
HPS 321 a inclus doar 1% dintre pacien]i care erau hipertensivi
dar nu au avut antecedente fie de eveniment cardiovascular,
boal` vascular` activ` [i/ sau diabet [i ca urmare nu poate
constitui o dat` de baze robust` pentru recomand`rile de
preven]ie primar` a bolii cardiovasculare la pacien]i
hipertensivi. Oricum, \n lumina rezultatelor studiului ASCOT
314 [i a altor date recente provenite din studii 320, apare ca
rezonabil ca to]i subiec]ii \n v\rst` de p\n` la 80 de ani, cu un
colesterol total ≥ 3,5 mmol/l (135 mg/dl) care au un risc
cardiovascular estimat la 10 ani ≥ 20% sau peste (vezi mai sus)
s` fie trata]i cu statin`. Trebuie recunoscut faptul c` ghidurile
europene anterioare de tratament 4, care recomandau nivelul
superior de colesterol total la care se \ncepea tratamentul > 5
mmol/l (193 mg/dl), trebuiesc \nc` folosite \n practica clinic` [i
ca urmare se poate spune c` recomand`ri de tratament mai
agresive sunt oarecum lipsite de sens. Ca o recunoa[tere a
evolu]iei aduse de dovezile din studiile mari aceste ghiduri au
fixat obiective [i ]inte lipidice mai mici pentru tratamentul cu
statine. 

Nivelele ]int` trebuie s` fie acelea[i ca pentru preven]ia
secundar`. Marea majoritate a subiec]ilor obiectivul-]int`
recomandat de colesterol total sau de LDL-colesterol \n urma
tratamentului cu statine \ndoze corespunz`toare \n combina]ie
cu m`suri non-farmacologice 327. Pentru subiec]ii care nu-[i
ating obiectivul de tratament, sau al c`ror nivele de HDL-
colesterol sau trigliceride r`m\n anormale (de ex. < 1,0 mmol/l,
respectiv > 2,3 mmol/l) \n pofida atingerii obiectivului LDL-
colesterol, trimiterea acestora la specialistul lipidolog este
indicat` pentru a se lua \n considerare ad`ugarea la tratament a
unui fibrat sau a unei alte terapii. R`mâne a se demonstra dac`
la ace[ti subiec]i, ca [i la mul]i subiec]i cu diabet zaharat de tip
II, la care anomalia lipidic` principal` este reprezentat` de
HDL-colesterol sc`zut [i trigliceride crescute, administrarea
unui fibrat este preferabil` unei statine. Pân` la viitoare dovezi,
statinele \n doze adecvate sunt medicamente de prim` alegere [i
la ace[ti subiec]i.

Tratamentul antiplachetar  
Tratamentul antiplachetar, \n special aspirina \n doz`

mic`, a fost demonstrat` c` reduce riscul de accident vascular
cerebral [i infarct de miocard administrat` subiec]ilor cu
antecedente de evenimente cardiovasculare sau cu risc
cardiovascular crescut 328. Dovezi despre beneficiile [i posibilele
efecte adverse ale aspirinei \n doze mici la subiec]i hipertensivi
deriv` din studiul HOT 160, care a demonstrat o reducere
semnificativ` de 15% a evenimentelor cardiovasculare majore [i

o reducere de 36% a infarctului de miocard acut, f`r` nici un
efect asupra accidentelor vasculare cerebrale (dar f`r` risc
crescut de hemoragie intracerebral`). Aceste beneficii au fost
acompaniate de o cre[tere cu 65% a riscului de evenimente
hemoragice majore. Analizele de subgrup ale studiului HOT
329 au ar`tat la care grupe de subiec]i hipertensivi este probabil
ca beneficiile absolute s` fie mai mari decât efectele adverse.
Subiec]ii cu creatinin` seric` > 115 mmol/l (> 1,3 mg/dl) au o
reducere semnificativ mai mare de evenimente cardiovasculare
[i infarct de miocard (- 13 [i + 7 evenimente/1000 pacien]i-ani),
\n timp ce riscul de sângerare nu a fost semnificativ diferit \ntre
subgrupuri (1-2 sânger`ri/1000 sânger`ri-ani). |n plus fa]` de
subiec]ii cu creatinin` mare, un raport favorabil \ntre beneficii
[i riscuri la administrarea de aspirin` a fost observat la
subgrupul de subiec]i cu risc total la includere mai mare [i cu
tensiune arterial` sistolic` sau diastolic` mai mare la includere
(beneficii cuprinse \ntre -3,1 [i -3, 3 evenimente
cardiovasculare; efecte adverse \ntre 1,0 [i 1,4 sânger`ri /1000
pacien]i-ani). Aceste observa]ii coincid cu cele din dou` meta-
analize recente ale unor studii de preven]ie primar` care au
inclus [i pacien]i non-hipertensivi330,331. 

Rezumând, este clar c` aspirina \n doz` mic` este
indicat` la subiec]i hipertensivi cu o cre[tere moderat` a
creatininei serice [i c` doze mici de aspirin` pot de asemenea fi
luate \n considerare pentru subiec]i hipertensivi peste vârsta de
50 de ani cu risc cardiovascular global foarte mare sau cu valori
tensionale mai mari la includere. Trebuie subliniat faptul c`
beneficiile aspirinei au fost evidente la subiec]i cu control foarte
bun al tensiunii arteriale (practic to]i pacien]ii din studiul HOT
au avut valoarea tensiunii diastolice £ 90 mm Hg) [i este posibil
ca rolul controlului tensional foarte bun s` fi fost decisiv \n
evitarea cre[terii riscului hemoragiei intracerebrale. Ca urmare,
aspirina trebuie prescris` numai \n momentul ob]inerii unui
control rezonabil al tensiunii arteriale.

Controlul glicemiei
Concentra]iile glicemiei „à jeune” sau ale hemoglobinei

glicozilate A1c (HbA1c) doar pu]in peste limitele normale sunt
asociate cu cre[terea riscului cardiovascular 332-334. Ca urmare,
o reducere a evenimentelor cardiovasculare poate fi anticipat` ca
r`spuns la optimizarea controlului glicemic. La subiec]ii cu
diabet zaharat de tip I, de[i tratamentul intensiv (demonstrat
prin o HbA1c medie de 7%) nu pare superior tratamentului
uzual (care conduce la o HbA1c medie de 9%) \n prevenirea
complica]iilor macrovasculare, are drept rezultat reducerea
semnificativ` a ratei [i a progresiei complica]iilor
microvasculare (retinopatie, nefropatie, neuropatie) 335.
Subiec]ii hipertensivi cu diabet zaharat de tip II beneficiaz` de
asemenea de controlul intensiv al glicemiei \n mod deosebit \n
ceea ce prive[te reducerea complica]iilor microvasculare 334. O
asociere direct` exist` \ntre aceste complica]ii [i valoare medie a
Hb A1c, f`r` nici o indica]ie cu privire la un prag al Hb A1c sub
care riscul nu mai scade. Obiectivul de tratament este de £ 6,0
mmol/l (110 mg/dl) pentru concentra]iile plasmatice ale
glicemiei a jeune (media mai multor m`sur`tori) [i mai pu]in
decât £ 6,5% pentru HbA1c 336.
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Monitorizare 
Frecven]a vizitelor de monitorizare a tratamentului va

depinde de categoria de risc global \n care se \ncadreaz`
pacientul ca [i de valorile tensiunii arteriale. Odat` cu atingerea
obiectivelor de tratament, inclusiv controlul celorlal]i factori de
risc [i atingerea valorilor-]int` ale tensiunii arteriale, frecven]a
vizitelor de monitorizare poate fi redus` considerabil, \ndeosebi
dac` se \ncurajeaz` autocontrolul valorilor tensiunii arteriale la
domiciliu. Tehnologiile moderne de video-comunicare a
valorilor tensionale g`site acas` la cabinetul medicului curant
pot fi de folos \n asigurarea unei monitoriz`ri mai eficiente.
Subiec]ii cu profil de risc sc`zut [i cre[teri moderate ale tensiunii
arteriale (normal \nalt` sau grad 1), controla]i cu monoterapie,
pot fi monitoriza]i la fiecare 6 luni. Este important ca subiec]ii
care nu sunt pe tratament medicamentos s` \n]eleag` necesitatea
monitoriz`rii [i a evalu`rii periodice pentru a decide momentul
de a trece pe tratament medicamentos. |n cazuri mai complexe
subiec]ii trebuie monitoriza]i la intervale mai scurte de timp.
Dac` o biectivele terapeutice, inclusiv controlul tensiunii
arteriale, nu au fost atinse \ntr-un interval de 6 luni, medicul
trebuie s` ia \n considerare trimiterea la un specialist \n
tratamentul hipertensiunii. Tratamentul antihipertensiv este de
regul` un tratament pentru \ntreaga via]`. |ntreruperea
tratamentului de subiec]i care au fost \n mod corect
diagnostica]i ca hipertensivi este \n mod normal urmat`, mai
devreme sau mai t\rziu, de revenirea valorilor tensionale la
nivelul pre-terapeutic Cu toate acestea, dup` un control corect
[i prelungit al tensiunii arteriale, poate fi posibil` reducerea
progresiv` [i atent` a dozelor sau a num`rului de medicamente
utilizate, \ndeosebi la acei pacien]i care respect` \n mod strict un
stil de via]` (non-medicamentos) adecvat. Asemenea \ncerc`ri
de simplificare a tratamentului trebuie acompaniate de o atent`
[i continu` monitorizare a tensiunii arteriale.

Implementarea ghidurilor: [tergerea
discrepan]elor dintre recomand`rile exper]ilor [i
controlul deficitar al tensiunii arteriale \n
practica medical`.

|n pofida eforturilor majore care se fac pentru
diagnosticarea [i tratamentul hipertensiunii, aceast` afec]iune
ramâne \n \ntreaga lume o cauz` principal` de morbiditate [i
mortalitate cardiovascular` 337, iar tensiunile-]int` sunt rareori
atinse 9,255, 338-340. De aceea, este de dorit \n cel mai \nalt grad
ca aceast` situa]ie nesatisf`c`toare s` se \mbun`t`]easc`. |n
domeniul hipertensiunii un num`r din ce \n ce mai mare de
studii clinice permit formularea unor ghiduri care s` sprijine
strategii din ce \n ce mai eficiente. Existen]a ghidurilor trebuie
nu numai s`-l ajute pe clinician s` ia decizii \n practica clinic`
de fiecare zi, dar [i s` responsabilizeze autorit`]ile medicale din
fiecare ]ar` asupra punctelor critice care trebuiesc luate \n
considerare pentru \mbun`t`]irea controlului hipertensiunii.
Experien]a acumulat` p\n` acum sugereaz` c` impactul
ghidurilor \n schimbarea practicii medicale este mai degrab`
modest 341. Sunt necesare interven]ii \n mai multe direc]ii
pentru a implementa cu succes ghidurile, pornind de la
diseminarea recomand`rilor pân` la programe educa]ionale la
nivel de cabinete medicale 341,342. Acest lucru necesit`

participarea tuturor profesioni[tilor implica]i \n managementul
s`n`t`]ii, de la nivel guvernamental la fiecare medic. |n
consecin]`, acceptarea pe scar` larg` a prezentelor ghiduri de
c`tre Societ`]ile Na]ionale de Hipertensiune [i de asocia]ii este
primul pas \n promovarea modific`rilor comportamentale \n
practic` [i, prin aceasta, \n \mbun`t`]irea st`rii de s`n`tate a
pacien]ilor. |n acest context, ghidurile prezente au fost preg`tite
\mpreun` cu al treilea Task Force al Societ`]ii Europene [i al
altor Societ`]i de Preven]ie a Bolilor Cardiovasculare pentru a fi
incorporate \n ghidurile generale de preven]ie a bolilor
cardiovasculare \n practica clinic` pe care aceste societ`]i le
preg`tesc. 
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