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Introducere şi scop 
 Pentru pregătirea acestui ghid, 
Comitetul stabilit de Societatea Europeană de 
Hipertensiune (European Sociey of 
Hypertension, ESH) şi Societatea Europeană de 
Cardiologie (European Society of Cardiology, 
ESC) şi-au propus să ofere cea mai corectă 
informaţie disponibilă tuturor celor implicaţi în 
managementul hipertensiunii arteriale (HTA). 
Comitetul este conştient că este mai uşor să 
elaborezi indicaţii generale, decât să 
particularizezi pentru fiecare pacient, ale cărui 
caracteristici individuale necesită sfatul şi 
intervenţia medicului. Comitetul a încercat 
evitarea implementării unor reguli rigide, care ar 
putea limita evaluarea şi managementul 
pacienţilor care se deosebesc prin caracteristicile 
lor personale, medicale şi culturale. 

 În trecut, ESH şi ESC nu şi-au trasat 
date speci-fice referitoare la hipertensiune, 
alegând indica-ţiile elaborate de Organizaţia 
Mondială a Sănătă-ţii (OMS) şi Societatea 
Internaţională de Hiper-tensiune (ISH) - 
Comitetul de Legătură [1,2], pe care le-au 
integrat, cu unele modificări, în recomandările 
europene privind prevenţia bolii coronariene 
[3,4]. 

 Din 1999 s-au acumulat noi dovezi 
consistente referitoare la subiecte importante 
rămase nefinalizate în indicaţiile OMS/ISH din 
1999, ceea ce a necesitat actualizarea ghidului de 
HTA. În plus, ghidurile OMS/ISH au fost 
elaborate pentru o populaţie din ţări care diferă 
considerabil ca dezvoltare a sistemelor de să-
nătate şi disponibilitate a resurselor. Europa este 
o comunitate mult mai omogenă, cu populaţii 



 2

Caseta 1 Scopul ghidului 
• Recomandările au fost elaborate de un 

Comitet specializat, întrunit de ESH şi 
ESC şi avizat de ISH. 

• Aceste recomandări au fost formulate 
pe baza celor mai importante date 
actuale referitoare la toate problemele 
medicale care necesită recomandări, cu 
menţiunea că ele ar trebui să aibă un 
scop informaţional şi nu numai unul de 
prescriere terapeutică. 

• Deşi studiile ample, controlate, ran-
domizate şi metaanalizele lor au adus 
cele mai solide dovezi despre câteva 
aspecte de terapie, datele ştiinţifice se 
conturează din mai multe surse şi când a 
fost necesar toate sursele au fost 
valorificate.

mai longevive, dar suferind mai mult de boli 
cronice cardiovasculare, deşi sistemele de 
sănătate sunt bine dezvoltate şi alocă resurse 
importante prevenţiei bolilor. În elaborarea aces-
tor indicaţii, ESC şi ESH răspund sugestiilor 
OMS/ISH, urmând  ca experţii regionali să im-
plementeze recomandări adecvate manage-
mentului pacienţilor din regiunea lor [2]. Având 
în vedere aceste aspecte, indicaţiile de faţă au 
fost aprobate de ISH. 

 Aceste indicaţii au fost elaborate pe 
baza celor mai bune informaţii disponibile pentru 
toate indicaţiile de bază şi urmând principiul că 
un ghid trebuie să fie informativ şi nu numai 
prescriptiv. Membrii Comitetului au înţeles că, în 
pofida informaţiilor oferite de marile studii 
controlate, randomizate şi a metaanalizelor 
efectuate, care aduc cele mai solide argumente 
asupra unor aspecte de terapie, informaţia 
ştiinţifică rezultă din multe surse şi, unde a fost 
necesar, au fost folosite toate acestea. Aşadar, 
comitetul a evitat o clasificare rigidă a 
recomandărilor sale influenţate de valoarea datelor 
disponibile. Totuşi, pentru cititorii care preferă o 
evaluare mai riguroasă a acestor date, re-
comandările au fost însoţite şi de articolele 
bazate pe largi trialuri randomizate, metaanalize 
şi ample studii observaţionale, clar identificate. 
În plus, pentru acei practicieni care doresc să 
aibă date concise, aceste indicaţii vor fi 
completate printr-un rezumat de Recomandări 
Practice. 

 Membrii Comitetului, stabiliţi de ESH 
şi ESC, care au participat în mod independent la 
elabo-rarea acestui document, au pregătirea 
academică şi experienţa clinică necesară, 
abordând o exami-nare obiectivă şi critică a 
întregii literaturi de specialitate. Acest efort s-a 
realizat în colaborare cu industria farmaceutică, 
asociaţii guvernamen-tale sau clinici private de 
sănătate (prin studii de cercetare, conferinţe, 
consultaţii), fără ca aceste activităţi să le 
influenţeze judecata proprie. Cea mai bună 
garanţie a independenţei lor este va-loarea 
activităţii trecute şi activitatea ştiinţifică actuală. 
Totuşi, pentru a asigura transparenţă, legăturile 
autorilor cu industria farmaceutică, guvernele şi 
clinicile particulare sunt menţionate în apendixul 
de la sfârşitul acestui ghid. Cheltuielile pentru 
redactarea acestui ghid şi elaborarea sa au fost 
suportate în totalitate de ESH. 
 
 
 
 
 

 
Definiţia şi clasificarea HTA 
 
 

Tensiunea sistolică, diastolică şi 
presiunea pulsului ca factori predictivi 
  

 În trecut s-a accentuat importanţa pe 
care tensiunea arterială diastolică (TAd) o avea 
faţă de cea sistolică (TAs), ca factor predictiv de 
boală cerebrovasculară şi coronariană. Acest 
aspect a fost reflectat în designul studiilor 
majore, controlate, randomizate, privitoare la 
managementul HTA, pentru că până în 1990 [5] 
ele utilizau drept criteriu de includere un prag al 
TAd. Subiecţii cu HTA sistolică izolată erau 
excluşi prin definiţie din aceste trialuri. Cu toate 
acestea, revizuirea atentă a observaţiilor dinainte 
[6] şi de după 1990 [7] confirmă că atât TAs, cât 
şi TAd sunt în relaţie independentă, continuă şi 
gradată cu riscul de accident vascular cerebral 
(AVC) şi de evenimente coronariene. 

 În contextul european, legătura dintre 
TAs şi riscul relativ de AVC este mai puternică 
decât cea pentru evenimente coronariene, ceea ce 
reflectă o relaţie etiologică mai strânsă cu AVC. 
Totuşi, riscul atribuit – care reprezintă numărul 
de decese atribuite creşterii TA – este mai ridicat 
pentru evenimente coronariene, decât pentru 
AVC, exprimând incidenţa mai mare a bolii 
coronariene în majoritatea ţărilor Europei. În 
pofida acestor date, riscul relativ de AVC creşte 
la populaţia vârstnică, aşa cum demonstrează 
trialurile recente randomizate controlate [8]. 

 Relaţia directă aparent simplă dintre 
creşterea TAs şi TAd şi riscul cardiovascular este 
complicată de faptul că TAs creşte cu vârsta la 
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populaţia adultă europeană (ca şi la multe 
populaţii non-europene), în timp ce TAd atinge 
un vârf la bărbaţii de 60 de ani şi la femeile de 
70 de ani, scăzând apoi treptat [9]. Aceste 
fenomene reprezintă rezultatul unor procese 
patologice care stau la baza HTA şi a bolii 
cardiovasculare [10]. 

 La populaţia vârstnică cel puţin, aceste 
obser-vaţii au ajutat la explicarea constatării că o 
presiune a pulsului ridicată (TAs – TAd) a fost 
un factor predictiv mai puternic pentru 
evenimentele adverse cardiovasculare în câteva 
studii observaţionale, comparativ cu TAs şi TAd 
şi a fost utilă în identificarea pacienţilor cu HTA 
sistolică, care sunt în mod special la risc înalt. 
Aceste studii [11-14] au raportat că pentru un 
nivel dat al TAs, TAd variază invers proporţional 
cu riscul cardiovascular. Totuşi, în cele mai 
ample metaanalize ale unor date observaţionale 
obţinute de la cca 1 milion de pacienţi din 61 de 
studii (70% fiind în Europa) [7], atât TAs cât şi 
TAd au fost predictori independenţi de mortalitate 
prin AVC sau boală coronariană, mai mult decât 
presiunea pulsului. Cu toate acestea, şi în aceste 
metaanalize, contribuţia presiunii pulsului la riscul 
cardiovascular a crescut după vârsta de 55 de ani. 

 În practică, deoarece există date din 
trialuri randomizate, controlate care susţin 
beneficiul tratamentului HTA sistolice [15-16] şi 
diastolice izolate [5], este necesară utilizarea în 
continuare atât a TAs, cât şi a TAd pentru 
valoarea prag a TA de la care se începe terapia. 
În scopul  clasificării şi evaluării riscului (vezi 
tabelele 1 şi 2), deşi s-ar putea argumenta că 
utilizarea TAs este suficientă, folosirea ambelor 
valori (ale TAs şi TAd) în definirea nivelelor de 
control ale TA  şi astfel a riscului global rămâne 
un mod de abordare simplu şi pragmatic.  
 

Clasificarea HTA 
 Relaţia continuă dintre nivelul TA şi 
riscul cardiovascular face ca orice clasificare şi 
definiţie numerică a HTA să fie arbitrară. Cea 
oferită de Rose [17], cu mai mult de 30 de ani în 
urmă, (“Hipertensiunea ar trebui definită ca acel 
nivel al TA de la care investigarea şi tratamentul 
fac mai mult bine decât rău”), indica de 
asemenea că orice definiţie numerică trebuie să 
fie una flexibilă, obţinută din evidenţierea 
riscului şi disponibilitatea unui tratament eficace 
şi bine tolerat. 

 În consecinţă, ar fi mai indicată 
utilizarea unei clasificări a TA fără menţionarea 
termenului de “hipertensiune”. Aceasta ar duce 
însă la confuzii şi ar putea distrage atenţia de la 

investigarea mecanismelor de creştere a TA, 
diminuând necesitatea unui control strict al TA 
[18]. Totuşi, clasificarea din 1999 a OMS/ISH 
[2] a fost redată în tabelul 1, cu rezerva că 
adevăratul prag pentru HTA trebuie să fie 
flexibil, fiind mai mare sau mai mic în funcţie de 
riscul cardiovascular total al fiecărui individ. Ca 
urmare, definiţia de “TA normal înaltă” include 
valori care pot fi considerate înalte (de exemplu 
hipertensiune), la pacienţi cu risc crescut sau 
normale la cei cu risc mic. Drept urmare, 
subgrupul “HTA de graniţă” din ghidul 1999 al 
OMS/SIH [2] nu a mai fost păstrat în clasificarea 
actuală. 
 

Riscul cardiovascular global 
 Din punct de vedere istoric, nivelele de 
intervenţie terapeutică pentru tratamentul facto-
rilor de risc cardiovasculari ca hipertensiunea, 
colesterolul şi glicemia se bazează pe valori 
variabile arbitrare ale factorilor de risc 
individuali. Deoarece factorii de risc se 
cumulează la fiecare pacient [19,20] şi există o 
asociere gradată între fiecare factor de risc şi 
riscul global cardiovascular [21], modalitatea 
actuală de abordare a tratamentului este 
determinarea nivelelor prag, cel puţin pentru 
scăderea TA şi a colesterolului, în funcţie de 
calcularea şi evaluarea riscului coronarian [3,4] 
sau cardiovascular (coronarian plus AVC) [22], 
pe o perioada definită şi relativ scurtă (de 
exemplu 5-10 ani). 

 Au apărut astfel metode complexe, 
compu-terizate, pentru estimarea riscului pe 
termen scurt. Majoritatea sistemelor de estimare 
a riscului se bazează pe datele din studiul 
Framingham [23]. Deşi această bază de date s-a 
dovedit a fi aplicabilă şi pentru populaţii 
europene [24], aprecierea riscului impune 
adaptarea la alte populaţii [25], datorită unor 
diferenţe importante în incidenţa accidentelor 
coronariene şi cerebrale. În prezent devin 
disponibile estimări relevante cu privire la 
diferite populaţii europene sau specifice 
pacienţilor cu HTA [26-32] şi, de curând, 
proiectul SCORE a oferit tabele care calculează 
riscul de boală cardiovasculară fatală la 10 ani, 
separat pentru ţările cu risc înalt din nordul 
Europei şi pentru cele cu risc scăzut din sudul 
Europei [33]. Principalul dezavantaj asociat 
nivelelor de intervenţie terapeutică bazate pe 
riscul absolut pe termen relativ scurt este că 
subiecţii tineri (mai ales femei) ajung rareori să 
atingă nivelele prag pentru iniţierea terapiei, deşi 
sunt la risc înalt comparativ cu indivizii normali 
similari ca vîrstă, având deci mai mult de un 
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factor de risc major. Prin contrast, majoritatea 
bărbaţilor vârstnici (ex. cei de peste 70 de ani) 
vor atinge nivelele de debut al terapiei cu multă 
uşurinţă, deşi au un risc foarte scăzut comparativ 
cu grupa de vârstă corespunzătoare. Consecinţa 
este că majoritatea resurselor se concentrează 
asupra subiecţilor vârstnici, a căror speranţă de 
viaţă este relativ limitată, cu toate intervenţiile 
terapeutice, în timp ce tinerii, cu risc relativ 
mare, rămân netrataţi – deşi, în absenţa 
intervenţiei terapeutice, apare o reducere mai 
mare a speranţei lor de viaţă potenţial mai lungă 
[34,35]. O simplă abordare pentru compensarea 
lipsei de a cântări câştigul în ani de viaţă la 
subiecţii tineri cu risc relativ înalt, este 
determinarea momentului de intervenţie 
terapeutică folosind riscul estimat proiectat până 
la vârsta de 60 de ani [3,4]. Alternativ, momentul 
intervenţiei s-ar putea baza pe riscul relativ al 
sibiecţilor mai tineri de 60 de ani, şi pe riscul 
absolut al indivizilor mai vârstnici [26]. 

 Pe baza celor descrise, tabelul 2 
sugerează o clasificare folosind stratificarea 
pentru riscul cardiovascular global, după ghidul 
OMS/ISH din 1999 [2], dar extinsă astfel încât să 
indice riscul adiţional (added-risk) la unele 
grupuri cu TA normală sau normal-înaltă. 
Termenii risc adiţional ”scăzut”, ”moderat”, ”înalt” 
şi ”foarte înalt”, sunt calibrate să indice un risc 
absolut aproximativ de boală cardiovasculară la 
10 ani de <15%, 15-20%, 20-30% şi >30%, conform 
criteriilor Framingham [23] sau un risc absolut 
aproximativ de boală cardiovasculară fatală de<4%, 

4-5%, 5-8% şi >8%, conform graficului SCORE 
[33]. Aceste categorii se pot folosi şi ca indicatori 
de risc relativ, lăsând la libera alegere a 
medicului să utilizeze o abordare sau alta, fără 
constrângerea unui prag absolut arbitrar, bazat pe 
o probabilă subestimare a beneficiilor 
tratamentului [35,36]. Distincţia între “înalt” şi 
“foarte înalt” s-a păstrat, în special pentru 
menţinerea unui rol clar al prevenţiei secundare 
(pacienţi cu condiţii clinice asociate), deşi se 
admite că astfel nu sunt influenţate semnificativ 
deciziile de management. 

 Tabelul 3 indică cei mai frecvenţi 
factori de risc, afectarea organelor ţintă, diabetul 
zaharat (DZ) şi condiţiile clinice asociate care 
sunt folosite pentru stratificarea riscului. 

Acest tabel actualizează pe cel similar din ghidul 
OMS/ISH din 1999 [2], în câteva aspecte majore: 
1. Obezitatea este definită ca “obezitate abdo-

minală”, acordându-i-se o atenţie specială, ca 
un semn important de sindrom metabolic [37]. 

2. DZ este notat ca un criteriu separat, pentru 
sublinierea importanţei sale ca factor de risc, 
cel puţin dublu ca valoare faţă de cei care nu 
au DZ [33,38,39]. 

3. Microalbuminuria este cotată ca semn de 
afectare de organe ţintă, dar proteinuria este 
considerată semn de afectare renală (condiţie 
clinică asociată). 

4. Creşterea uşoară a creatininei serice (107-133 
micrograme/l sau 1,2-1,5 mg/dl) este semn de 
afectare organe ţintă, pe când concentraţii 
mai mari de 133 micrograme/l sau 1,5 mg/dl 
reprezintă o condiţie clinică asociată [39,40].  

5. Proteina C reactivă a fost adăugată printre 
factorii de risc (sau marker) datorită dove-
zilor că ea constituie un predictor de eveni-
mente cardio-vasculare cel puţin la fel de 
important ca LDL-colesterolul [41] şi datorită 
asocierii sale cu sindromul metabolic [42]. 

6. Îngustarea generalizată sau focalizată a 
arterelor retiniene este omisă din semnele de 
afectare organe ţintă, de vreme ce se 
evidenţiază la subiecţii de peste 50 de ani sau 
mai mult [43], dar hemoragiile retiniene, 
exsudatele şi edemul papilar sunt condiţii 
clinice asociate. 

 Comitetul este conştient că utilizarea 
tabelelor de clasificare, mai degrabă decât a 
ecuaţiilor bazate pe variabile continue, poate 
avea limitări [44], iar acea evaluare de risc 
cardiovascular este o ştiinţă inexactă [36]. În 
plus, amploarea afectării organelor ţintă în 
determinarea riscului global poate fi puternic 
dependentă de rapiditatea cu 

Tabel 1 – Definiţia şi clasificarea 
nivelelor hipertensiunii arteriale 
(mmHg) 

Categorii Sistolică Diastolică 
Optimă < 120 < 80 
Normală 120-129 80-84 
Normal înaltă 130-139 85-89 
HTA grad I (uşoară) 140-159 90-99 
HTA grad II 
(moderată) 

160-179 100-109 

HTA grad III 
(severă) 

≥ 180 ≥ 110 

HTA sistolică izolată ≥140 < 90 
Când TA sistolică şi diastolică se 
încadrează în categorii diferite, se va aplica 
categoria mai înaltă. HTA sistolică izolată 
poate fi de asemenea împărţită în grade 
diferite (gradul 1, 2, 3) în concordanţă cu 
valorile tensiunii arteriale sistolice în 
gradele indicate, tensiunea arterială 
diastolică având valori furnizate, mai mici 
de 90.  
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Tabel 3 Factori ce influenţează prognosticul 
Factori de risc 
cardiovasculari folosiţi 
pentru clasificare 

Afectare de organ ţintă Diabet zaharat 
 

Condiţii clinice 
asociate 
 

 Niveluri sistolice şi 
diastolice ale TA 
 Bărbaţi peste 55 ani  
 Femei peste 65 ani 
 Fumatul 
 Dislipidemia (colesterol 

total > 6.5 mmol/l, > 250 
mg/dl*, sau LDL-colesterol 
> 4.0 mmol/l, > 155 
mg/dl*, sau HDL-
colesterol M < 1.0, F < 1.2 
mmol/l, M < 40, 
F < 48 mg/dl) 
 Istoric familial de boală 

cardiovasculară prematură 
(la vârsta < 55 ani M, < 65 
ani F) 
 Obezitatea abdominală 

(circumferinţa abdominală 
M ≥ 102 cm, F ≥ 88 cm) 
 Proteina C-reactivă ≥ 1 

mg/dl 

 Hipertrofie ventriculară 
stângă 
(Electrocardiograma: 
Sokolow-Lyon>38mm; 
Cornell>2440mm*ms; 
Ecocardiogramă: 
 LVMI M ≥ 125, F ≥ 110 
g/m2) 
 Dovezi ultrasonice de 

îngroşare a peretelui 
arterial (IMT carotidă ≥ 0.9 
mm) sau placă 
aterosclerotică 
 Uşoară creştere a 

creatininei serice 
(M 115-133, F 107-124 
mg/µmol/l; 
M 1.3-1.5, F 1.2-1.4 mg/dl) 
 Microalbuminuria 

(30-300 mg/24 h; raportul 
albumină/creatinină M ≥ 
22, F ≥ 31 mg/dl; M ≥ 2.5, 
F ≥ 3.5 mg/mmol) 

 Glucoza plasmatică à 
jeune 7.0 mmol/l 
(126 mg/dl) 

 Glucoza plasmatică 
postprandială > 11.0 
mmol/l (198 mg/dl) 

 

 Boala cerebrovasculară: 
accident vascular ischemic; 
hemoragie cerebrală; 
atac ischemic tranzitor 
 Boala cardiacă: 

infarct miocardic; 
angină; 
revascularizare 
coronariană; 
insuficienţă cardiacă 
congestivă 
 Boală renală: 

nefropatie diabetică; 
insuficienţă renală 
(creatinina serică M > 133, 
F > 124 µmol/l; M > 1.5, F 
> 1.4 mg/dl); 
proteinurie (>300mg/24h) 
 Boală vasculară 

periferică 
 Retinopatie avansată: 

hemoragii sau exsudate, 
papiledem 
 

M, masculin; F, feminin; LDL, low-density lipoprotein; H, high-density lipoprotein; LVMI, index masa ventriculara stanga; IMT, 
intima-media thickness. *Nivele mai scazute de colesterol total si de LDL – colesterol sunt cunoscute ca marcand cresteri de risc, dar 
nu au fost folosite in clasificare 
 

 

 

 

Tabel 2 – Stratificarea riscului în cuantificarea prognosticului 
 

Tensiunea arterială (mmHg) 

Alţi factori de 
risc şi istoric de 

boală 

Normală 
TAs 120-129 

sau 
TAd 80-84 

Înalt normală 
TAs 130-139 

sau 
TAd 85-89 

Grad 1 
TAs 140-159 

sau 
TAd 90-99 

Grad 2 
TAs 160-179 

sau 
TAd 100-109 

Grad 3 
TAs ≥ 180 

sau 
TAd ≥ 110 

Nici un alt 
factor de risc Risc obişnuit Risc obişnuit Risc adiţional 

scăzut  
Risc adiţional 

moderat  
Risc adiţional 

înalt  
1-2 factori de 

risc 
Risc adiţional 

scăzut  
Risc adiţional 

scăzut  
Risc adiţional 

moderat  
Risc adiţional 

moderat  
Risc adiţional 

foarte înalt  
3 sau mai mulţi 
factori de risc 
sau AOT sau 

DZ 

Risc  adiţional 
moderat  

Risc adiţional 
înalt  

Risc adiţional 
înalt  

Risc adiţional 
înalt  

Risc adiţional 
foarte înalt  

CCA Risc adiţional 
înalt  

Risc adiţional 
foarte înalt  

Risc adiţional 
foarte înalt  

Risc adiţional 
foarte înalt  

Risc adiţional 
foarte înalt  

CCA – condiţie clinică asociată; AOT – afectare de organe ţintă; TAS – tensiune arterială sistolică ; TAD – 
tensiune arterială diastolică 
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care este atinsă această afectare [45]. Acest 
aspect va fi dezbătut în secţiunea dedicată 
diagnosticului. 

Evaluarea diagnostică 
 Procedurile diagnostice se referă la: (1) 
stabilirea nivelului TA; (2) identificarea cauzelor 
de HTA secundară; (3) evaluarea riscului 
cardiovascular global, prin căutarea altor factori 
de risc, afectarea organelor ţintă şi boli 
concomitente sau condiţii clinice asociate [46]. 

 Procedurile diagnostice cuprind: 

1) Măsurări repetate ale TA 
2) Anamneza 
3) Examenul obiectiv 
4) Examene de laborator şi paraclinice, dintre 

care unele pot fi considerate ca parte a 
abordării de rutină a tuturor pacienţilor cu 
HTA, recomandate şi folosite intensiv (cel 
puţin în sistemele de sănătate bine 
dezvoltate din Europa), iar altele doar când 
sunt sugerate de examinări ale cordului sau 
de evoluţia clinică a pacientului. 

 

Măsurarea tensiunii arteriale 
 

 Tensiunea arterială se caracterizează 
prin variaţii importante atât în cadrul unei zile, 
cât şi între zile diferite [47]. De aceea, 
diagnosticul hipertensiunii trebuie să se bazeze 
pe multiple măsurări ale TA, efectuate în 
momente separate. Dacă TA este doar uşor 
crescută, sunt necesare repetări ale măsurării TA 
peste câteva luni, deoarece adesea există reveniri 
la nivelurile normale. Dacă un pacient are o 
creştere a valorii tensionale mai importantă, 
repetarea măsurărilor trebuie făcută după 
perioade mai scurte de timp, săptămâni sau zile, 
deoarece există dovezi de afectare de organ 
datorată hipertensiunii sau un profil crescut sau 
foarte crescut de risc cardiovascular. TA poate fi 
măsurată de medic sau de asistentă în cabinet sau 
în spital (tensiune de spital sau de cabinet), de 
pacient acasă sau măsurare automată pe o 
perioadă de 24 ore. Procedurile de măsurare a 
TA au fost discutate in extenso într-un document 
recent al Grupului de Lucru al Societăţii 
Europene de Hipertensiune [48]. Aceste 
proceduri pot fi sumarizate în cele ce urmează. 

Măsurarea TA în spital sau cabinet 
 TA poate fi măsurată cu un tensiometru 
cu mercur, cu condiţia păstrării în condiţii 
corespun-zătoare a variatelor sale componente 

(tuburi de cauciuc, valve, cantitate de mercur 
etc.). Alte dispozitive non-invazive (aneroide şi 
ausculta-torii sau dispozitive oscilometrice 
semiautomate) pot de asemenea să fie utilizate şi 
chiar mai mult, se pare că acestea vor deveni din 
păcate, din ce în ce mai importante datorită 
restricţiilor progresive legate de folosirea 
mercurului în ţările europene. În orice caz, aceste 
dispozitive trebuie să fie validate în concordanţă 
cu protocoale standardizate [49], iar acurateţea 
acestora trebuie să fie verificată periodic prin 
comparaţie cu valorile obţinute cu tensiometrul 
cu mercur. Proceduri pentru măsurarea TA în 
cabinet sunt enumerate în Caseta 2.  

 

 

Caseta 2 Proceduri de măsurare a TA 
 
Când se măsoară TA trebuie acordată atenţie 
următoarelor aspecte: 
 Permiteţi pacientului să stea câteva 

minute într-o cameră liniştită înaintea 
începerii măsurării TA; 
 Efectuaţi cel puţin 2 determinări la o 

distanţă de 1-2 minute între ele completate de 
determinări suplimentare dacă primele două 
sunt foarte diferite; 
 Folosiţi o manşetă standard (12-13 

cm lăţime şi 35 cm lungime), dar să aveţi şi o 
manşetă mai mare şi alta mai mică la 
dispoziţie pentru braţe mai groase, respectiv 
mai subţiri. Folosiţi manşeta cea mai mică la 
copii. 
 Manşeta trebuie să fie poziţionată la 

nivelul inimii indiferent de poziţia 
pacientului. 
 Folosiţi faza 1 şi 5 (dispariţia) a 

sunetelor Korotkoff pentru a identifica 
tensiunea arterială sistolică, respectiv 
diastolică. 
 Măsuraţi TA la ambele braţe la 

prima vizită pentru a putea detecta eventuale 
diferenţe datorate unei afecţiuni vasculare 
periferice. În cazul acesta luaţi ca referinţă 
valoarea mai mare, atunci când folosiţi 
metoda auscultatorie. 
Măsuraţi TA la 1, respectiv 5 minute după 
poziţionarea ortostatică a pacienţilor în vârstă, 
pacienţii diabetici şi în alte condiţii în care 
hipotensiunea ortostatică poate fi frecventă 
sau suspectată. 

 Măsuraţi frecvenţa cardiacă prin 
palparea pulsului (30 s) după a doua 
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Măsurarea TA în ambulator 
 Sunt disponibile o serie de dispozitive 
(în principal oscilometrice) care permit monitori-
zarea automată a TA ducând astfel la obţinerea 
unui comportament aproape normal. Astfel de 
sisteme pot furniza informaţii asupra profilului 
TA pe 24h, precum şi asupra limitelor valorii 
tensionale pe 24h sau pe perioade mai restrânse 
precum ziua, noaptea şi dimineaţa [48]. Această 
informaţie nu trebuie să fie considerată ca 
substitut pentru informaţia derivată din măsu-
rarea convenţională a TA. În orice caz, poate fi 
considerată ca aducând informaţie clinică supli-
mentară având în vedere faptul că studiile au 
arătat că TA de cabinet are o relaţie limitată cu 
TA pe 24h [50]. Aceste studii au arătat şi faptul 
că TA ambulatorie: (1) este corelată cu afe-tarea 
hipertensivă de organ mai mult decât TA de 
cabinet [51-54]; (2) prezice riscul cardio-
vascular aditiv la predicţia adusă de valorile de 
cabinet, atât în cadrul populaţiei generale cât şi la 
pacienţii hipertensivi [55-58]; şi (3) măsoară cu 
acurateţe mai mare decât TA de cabinet gradul 
de reducere al TA indus de tratament, datorită 
absenţei efectului de “halat alb” [59] şi placebo 
[60], având o reproductibilitate în timp [61]. Deşi 
unele dintre avantajele menţionate mai sus pot fi 
obţinute prin creşterea numărului de măsurări ale 
TA în cabinet [62], monitorizarea ambulatorie a TA 
pe 24h înainte şi în timpul tratamentului poate fi 
recomandată în unele circumstanţe pe perioada 
diagnosticului şi ocazional în timpul tratamentului. 

 Când se măsoară TA pe 24h [48], 
trebuie acordată atenţie următoarelor: 

 Folosiţi numai aparate validate de proto-
coalele din standardele internaţionale; 
 Folosiţi manşete de dimensiuni corespun-

zătoare şi comparaţi valorile iniţiale cu cele ale 
unui tensiometru pentru a verifica dacă 
diferenţele nu sunt mai mari de ± 5 mmHg;  
 Setaţi ca citirea automată să nu se facă la 

intervale mai mari de 30 min pentru a obţine un 
număr adecvat de valori şi pentru a avea cât mai 
multe ore reprezentate dacă unele citiri sunt 
respinse datorită artefactelor; 
 Instruiţi pacienţii să efectueze activităţi 

normale dar să se abţină de la exerciţii 
extenuante şi să ţină braţul întins şi nemişcat pe 
perioada măsurătorii; 
 Cereţi pacientului să menţioneze într-un 

jurnal evenimentele neobişnuite precum şi durata 
şi calitatea somnului nocturn. Deşi în cadrul 
populaţiei şi la pacienţii hipertensivi, TA 
nocturnă şi vesperală indică în mod normal o 
corelare strânsă, există dovezi ca subiecţii la care 
hipotensiunea nocturnă este joasă precum şi la cei 

cu o relativ înaltă TA noc-turnă pot avea un 
prognostic nefavorabil [63]; 
 Efectuaţi o altă monitorizare ambulatorie 

dacă prima examinare are mai puţin de 70% din 
valorile estimate datorită unui număr crescut de 
artefacte; 
 Ţineţi minte că TA ambulatorie este de 

obicei cu câţiva mmHg mai redusă decât cea de 
cabinet [64-66]. După cum se indică în tabelul 4, 
în cadrul populaţiei valorile tensi-onale de 
cabinet de 140/90 mmHg cores-pund cu 
aproximaţie unei valori medii pe 24h de 125/80 
mmHg. Valorile medii vespe-rală şi nocturnă 
sunt cu câţiva mmHg mai ridicată, respectiv mai 
joasă, decât media pe 24h, dar valorile reper sunt 
mult mai dificil de stabilit datorită faptului că 
acestea sunt puternic influenţate de 
comportamentul vesperal sau nocturn. 
 Deciziile clinice se pot baza pe media 
din 24h, vesperală sau nocturnă dar de preferat 
pe valoarea medie de 24h. Alte informaţii 
derivate din TA ambulatorie (exemplu deviaţia 
standard a TA) sunt promiţătoare ca valoare 
pentru clinică, dar încă în faza de cercetare. 

TA măsurată la domiciliu 
 Automăsurarea TA la domiciliu nu 
poate furniza informaţie extensivă pe 24h 
precum monitorizarea ambulatorie de 24h a TA. 
Poate furniza valori pentru diferite zile în timpul 
unor comportamente cât mai apropiate de 
condiţiile zilnice de viaţă. Media pentru o 
perioadă de câteva zile a acestor valori a 
prezentat unele avantaje comune cu cele 
rezultate din măsurarea TA ambulatorie şi anume 
faptul că nu apare efectul de “halat alb”, este mai 
reproductibilă şi este mai bun predictor pentru 
prezenţa şi progresia afectării de organ decât 
valorile de cabinet [51,67]; de aceea, 
automăsurarea pe perioade corespunzătoare (de 
exemplu câteva săptămâni) înainte şi după 
tratament poate fi şi ea recomandată deoarece, prin 
costul redus, se poate îmbunătăţi complianţa 
pacientului la tratament [68]. 

 Când se recomandă automăsurarea TA 
la domiciliu [48] trebuie acordată atenţie 
următoarelor aspecte: 

Tabel 4 Reperele valorilor tensionale (mmHg), 
pentru definirea HTA funcţie de diferite tipuri 
de măsurări 
  TAs  TAd 
Cabinet  140  90 
24 h  125  80 
Acasă  135  85 
TAs – TA sistolică; TAd – TA diastolică. 
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 Recomandaţi numai folosirea aparatelor 
validate; nici unul dintre aparatele disponi-bile în 
prezent cu măsurarea TA la nivelul articulaţiei 
pumnului nu au fost validate corespunzător; la 
utilizarea acestor aparate pacientul trebuie să fie 
instruit să ţină braţul la nivelul inimii în timpul 
utilizării;  
 Recomandarea unui dispozitiv semi-

automat în locul unui aparat cu mercur pentru a 
evita dificultatea instruirii pacienţilor şi eroarea 
datorată problemelor de auz la pacienţii în vârstă; 
 Instruiţi pacientul să facă măsurătoarea în 

poziţie şezândă după câteva minute de odihnă şi 
informaţi-l că valorile pot diferi între măsurători 
datorită variabilităţii spontane a TA; 
 Evitaţi cererea unui număr excesiv de 

măsu-rători şi asiguraţi-vă că unele dintre acestea 
sunt făcute înainte de luarea medicaţiei pentru a 
oferi informaţii asupra duratei efectului 
tratamentului; 
 În ce priveşte măsurarea ambulatorie a TA, 

a se ţine cont că valorile normale sunt mai joase 
pentru automăsurare comparativ cu măsurarea de 
cabinet (tabel 4); 
 Oferiţi pacientului instrucţiuni clare asupra 

necesităţii informării medicului cu docu-mentaţie 
corespunzătoare despre valorile măsurate şi 
menţionaţi necesitatea urmării tratamentului 
prescris fără modificări din propria iniţiativă. 

 Recent a fost propusă transmiterea 
telefonică a valorilor tensionale pentru a scurta 
perioada de stabilire a tratamentului şi pentru 
îmbunătăţirea controlului asupra TA, dar metoda 
este în fază preliminară [69]. 

 

Măsurarea tensiunii arteriale sistolice 
în timpul exerciţiului fizic sau testelor 
de laborator 
 Măsurarea TA în timpul exerciţiului la 
bicicletă (nu au fost efectuate încă studii 
sistematice în timpul muncii de rutină) a fost 
propusă ca fiind un indicator mai sensibil al 
gradului de creştere a TA, a riscului 
cardiovascular sau posibilităţii ca indivizi 
normotensivi să dezvolte hipertensiune (valorile 
tensionale diastolice în timpul exerci-ţiului pot fi 
incorecte şi sunt slab reproductibile). Deşi 
valoarea prag a TA din timpul exerciţiului de la 
care se poate face deosebirea dintre  subiecţii 
normotensivi şi cei hipertensivi nu a fost 
identificată corespunzător [70], valoarea acestei 
metode în completarea metodei măsurării TA la 
individul în repaus este susţinută de studii mari 
pe termen lung [71,72]. O creştere a TA sistolice 
în timpul exerciţiului la peste 200 mmHg în 

timpul primelor 6 min de exerciţiu cu bicicleta 
are o valoare predictivă de dublare a ratei 
mortalităţii cardiovasculare la bărbatul de vârstă 
medie. Cu toate acestea, dacă o creştere excesivă 
a TA în timpul exerciţiului aduce sau nu precizie 
diagnostică pentru HTA în repaus depinde de 
răspunsul debitului cardiac; dacă creşterea 
debitului cardiac indusă de exerciţiu la 
hipertensivi este redusă, TA din timpul 
exerciţiului nu mai are putere prognostică 
independentă [73]. În ansamblu, deşi potenţial 
valoroasă, măsurarea TA sistolice în timpul 
exerciţiului nu este recomandată ca procedură de 
rutină la hipertensivi. 

 Valorile tensionale obţinute în timpul 
testelor de laborator nu sunt dovedite cert ca 
fiind factori predictivi utili [74]. 
 
 

Caseta 3 Măsurarea tensiunii arteriale  
 
 Valorile tensionale măsurate în 

cabinetul medical sau clinică trebuie 
considerate în general ca referinţă; 
 Monitorizarea ambulatorie de 24h a 

TA poate fi considerată ca având o valoare 
clinică suplimentară atunci când: 

- este descoperită o variabilitate 
importantă a TA de cabinet în 
cadrul aceleiaşi vizite sau în vizite 
diferite; 

- a fost măsurată o TA de cabinet 
ridicată la pacienţi cu un risc 
cardiovas-cular global scăzut; 

- există o discrepanţă marcată între 
valorile TA măsurate în cabinet şi 
acasă; 

- este suspectată rezistenţa la trata-
mentul medicamentos; 

- pentru cercetare. 
 Automăsurarea TA la domiciliu 

trebuie să fie încurajată pentru: 
- a aduce mai multe informaţii în 

sprijinul deciziei medicale; 
- îmbunătăţirea complianţei pacien-

tului la regimurile de tratament. 
 Automăsurarea TA la domiciliu 

trebuie să fie descurajată ori de câte ori: 
- cauzează anxietate pacientului; 
- induce automodificarea regimului 

de tratament. 
 Valorile normale sunt diferite pentru 

TA de cabinet, ambulatorie sau automăsurată 
la domiciliu (tabel 4). 
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Hipertensiunea izolată de cabinet sau 
de “halat alb” 
 La unii pacienţi tensiunea arterială de 
cabinet este persistent ridicată în timp ce 
tensiunea vesperală sau valorile tensionale din 
24h sunt normale. Această situaţie este pe larg 
cunoscută ca “hipertensiunea de halat alb” [75], 
deşi termenul mai descriptiv şi mai puţin 
mecanicist de „hipertensiune izolată de cabinet 
(de spital)” este de preferat, deoarece diferenţa 
între TA de cabinet şi TA ambulatorie nu se 
corelează cu creşterea TA în cabinet sau spital 
indusă de răspunsul alert la prezenţa doctorului 
sau a asistentei medicale, deci cu adevăratul 
„efect de halat alb” [76]. Indiferent de 
terminologie, există astăzi dovezi că 
hipertensiunea izolată de cabinet nu este rară 
(aproximativ 10% în populaţia generală [77]). De 
asemenea, s-a dovedit faptul că la indivizii cu 
hipertensiune izolată de cabinet, riscul 
cardiovascular este mai mic decât la indivizii cu 
valori tensionale arteriale crescute atât în cabinet 
cât şi ambulator [77]. Cu toate acestea, câteva 
studii, deşi nu toate, au raportat că aceste condiţii 
pot fi asociate cu afectare de organe ţintă şi 
anomalii metabolice ceea ce sugerează că se 
poate ca aceste fenomene să nu fie în totalitate 
inocente din punct de vedere clinic [78]. 

 După cum este indicat în tabelul 5, 
medicii ar trebui să diagnosticheze 
hipertensiunea izolată de cabinet întotdeauna când 
aceasta ≥ 140/90 mmHg la câteva vizite în timp ce 
tensiunea arterială ambu-latorie din 24h este mai 
mică de 125/80 mmHg. Diagnosticul poate de 
asemenea să fie bazat pe valorile tensionale 
arteriale automăsurate la domiciliu (media 
câtorva zile de citire să fie mai mică de 135/85 
mmHg). Trebuie căutaţi factorii de risc 
metabolic şi afectările de organ ţintă. 
Tratamentul trebuie instituit atunci când există 

dovezi de afectare de organ sau de profil de risc 
cardiovascular crescut. Modificări ale stilului de 
viaţă şi o urmărire atentă ar trebui implementate la 
toţi pacienţii cu hipertensiune izolată la care medicii 
optează pentru neînceperea unui tratament 
farmacologic. 

 Deşi mai puţin frecvent, un fenomen 
care este reversul hipertensiunii izolate de 
cabinet poate apare la pacienţi cu tensiunea 
arterială de cabinet normală (sub 140/90 mmHg), 
aceştia putând avea valori tensionale ambulatorii 
ridicate (“hiper-tensiune izolată ambulatorie”) 
[79]. Aceşti indi-vizi s-au dovedit a avea o 
prevalenţă a afectării de organe ţintă mai mare 
decât cei cu TA normală [80]. 

 
Antecedente personale şi heredo-
colaterale 
 

 Antecedentele heredo-colaterale (Caseta 
4) se vor obţine dacă se poate în mod amănunţit, 
insistându-se în mod particular asupra existenţei 
HTA, a DZ, dislipidemiei, AVC sau a 
afecţiunilor renale. 

 Antecedentele personale se referă la: 

1. existenţa şi durata episoadelor hipertensive 
anterioare; 
2. simptomatologia sugestivă pentru cauze 
secundare de hipertensiune, cât şi pentru ingestia 
de substanţe care pot induce creşteri ale TA, de 
exemplu cocaina, amfetaminele, contraceptivele 
orale, steroizii, AINS, eritropoietina, ciclospo-
rinele; 
3. dieta, insistându-se pe ingestia de grăsimi, sare 
şi alcool, fumatul, activitatea fizică, creşterea în 
greutate. 
4. simptomatologia sugestivă pentru boală coro-
nariană, insuficienţă cardiacă, afectare cerebro-
vasculară sau boală vasculară periferică, afectare 
renală, diabet zaharat, gută, dislipidemie, bron-
hospasm sau orice alte afecţiuni semnificative, 
cât şi medicaţia utilizată în tratarea acestora; 
5. terapia antihipertensivă utilizată, rezultatele 
obţinute şi reacţiile adverse pe care aceasta le-a 
provocat; 
6. factori personali, familiali şi de mediu care pot 
influenţa TA, riscul cardiovascular, cât şi evo-
luţia şi rezultatul tratamentului. 

. 
 
 
 
 

Tabel 5 Hipertensiunea izolată de cabinet 
(hipertensiunea de halat alb) 
Diagnostic TA de cabinet ≥ 140/90 (la 

câteva vizite);  
 TA ambulatorie 24 h < 125/80 

mmHg 
Investigaţii Posibili factori de risc 

metabolic; posibile afectări 
de organe ţintă 

Prescripţii Modificări ale stilului de viaţă 
şi urmărire apropiată; 
tratament medica-mentos 
dacă există dovezi de afectare 
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Examenul clinic 
 În plus faţă de măsurarea TA, examenul 
clinic ar trebui orientat spre evidenţierea unor 
factori de risc adiţionali (în special obezitate), cât 
şi spre semne sugestive pentru hipertensiunea 
secundară sau afectarea de organ (Caseta 5). 

 

Examenele paraclinice 
 Investigaţiile de laborator (Caseta 6) vor 
fi orientate spre evidenţierea unor factori de risc 
adiţionali, căutându-se elemente de hipertensiune 
secundară sau prezenţa/absenţa leziunii de organ. 
Numărul minim de investigaţii de laborator care 
ar trebui incluse este încă un subiect de dezbatere 
dar s-a căzut de acord că ordinea acestora va fi 

de la simplu la complex. Cu cât pacientul este 
mai tânăr, TA mai mare şi dezvoltarea HTA mai 
rapidă, cu atât fişa de diagnostic paraclinic va fi 
mai complexă. 

 În contextul european destul de 
uniform, unde boala cardiovasculară reprezintă 
prima cauză de morbiditate şi mortalitate, 
examenul paraclinic de rutină ar trebui să includă 
următoarele inves-tigaţii: glicemia, colesterolul 
total, HDL-coleste-rolul, trigliceridele, ureea, 
creatinina, sodiul, potasiul, hemoglobina şi 
hematocritul; sedimen-tul urinar; 
electrocardiograma. Dacă glicemia à jeune 
depăşeşte 6,1 mmol/l (110 mg/dl), ar trebui 
determinată glicemia post-prandială sau  efectuat 
un test de toleranţă la glucoză [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 considerată actual etalon pentru 
diabetul zaharat [81,82]. Argumentele în favoa-
rea utilizării proteinei C reactive în prevenţia 
primară [41] recomandă determinarea ei, în 
special la pacienţii hipertensivi cu sindrom 
metabolic [42], mai ales în condiţiile existenţei la 
ora actuală a unor teste accesibile, cu sensibi-
litate ridicată. 

Caseta 4 Aspecte importante în evaluarea 
antecedentelor personale şi heredo-
colaterale 

 
1. Durata şi nivelul anterior al creşterii TA. 
2. Elemente de hipertensiune secundară: 

a) antecedente de boală renală (ex. 
rinichi polichistic) 

b) boală renală, infecţii ale tractului 
urinar, hematurie, abuz de substanţe 
analgetice (afectare parenchim renal); 

c) ingestia de cocaină, amfetamine, 
steroizi, AINS, ciclosporină; 

d) episoade de anxietate, palpitaţii 
(feocromocitom), cefalee; 

e) episoade de slăbiciune musculară şi 
tetanie (aldosteronism). 

3. Factori de risc: 
a) hipertensiune şi boală cardiovasculară; 
b) hiperlipidemie; 
c) diabet zaharat; 
d) fumat; 
e) dietă; 
f) obezitate; gradul de sedentarism; 
g) personalitate. 

4. Simptome ale leziunii de organ: 
a) cefalee, vertij, AIT, deficit motor/sen-

zorial 
b) palpitaţii, dureri precordiale, dispnee 
c) sete, poliurie, nicturie, hematurie 
d) extremităţi reci, claudicaţie intermi-

tentă. 
5. Terapie antihipertensivă utilizată anterior: 

a) medicamente utilizate, eficacitatea 
acestora şi reacţiile adverse raportate. 

6. Factori personali, familiali şi de mediu 

Caseta 5 Hipertensiunea secundară şi 
leziunea de organ: examenul clinic 
 
Semne care sugerează existenţa hiper-
tensiunii secundare şi a leziunii de organ 

• Sindromul Cushing. 
• Neurofibromatoză (feocromocitom). 
• Nefromegalie (rinichi polichistic). 
• Auscultaţia de sufluri abdominale 

(hipertensiune reno-vasculară). 
• Auscultaţie precordială/toracică (coarc-

taţie de aortă/boală aortică). 
• TA redusă la nivel femural (coarctaţie 

de aortă/boală aortică). 
Semne care sugerează 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, absenţa sau 
asimetria pulsului, extremităţi reci; 
apariţia de leziuni tegumentare datorate 
ischemiei. 
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Identificarea leziunii organului 
ţintă 
 Datorită importanţei pe care o are 
afectarea organului ţintă în determinarea riscului 
global cardiovascular la pacientul hipertensiv 
(tabele 2 şi 3), evidenţierea acesteia va trebui 
tratată cu cea mai mare atenţie. Studii recente au 
arătat ca în lipsa unor investigaţii ecografice 
cardiovascu-lare pentru evidenţierea hipertrofiei 
ventriculare stângi cât şi a îngroşării peretelui 
carotidian (existenţa plăcii ateromatoase), până 
la 50% dintre pacienţii hipertensivi pot fi clasaţi 
în mod eronat ca având un risc minor sau 
moderat, în timp ce prezenţa leziunii cardiace 
sau vasculare îi plasează în grupul pacienţilor cu 
risc înalt [45]. Ecocardiografia şi ultrasonografia 
vasculară pot fi deci considerate ca teste 
recomandate, în special la pacienţii la care 

leziunea de organ nu este evidenţiată în urma 
investigaţiilor de rutină. În acelaşi timp, 
identificarea microalbuminuriei este 
recomandată deoarece există din ce în ce mai 
multe dovezi că ea reprezintă un marker sensibil 
al leziunii de organ, nu numai în diabet, ci şi în 
hipertensiunea arterială. 

 Datorită importanţei pe care o are 
leziunea de organ, nu numai în diagnosticarea 
riscului cardiovascular, dar şi în urmărirea 
evoluţiei pacienţilor şi utilizarea factorilor 
complementari pentru determinarea rezultatelor 
tratamentului la aceşti pacienţi, metodologia 
evaluării leziunii de organ va fi prezentată la 
nivel de detaliu mai jos. 

Cord 
 Electrocardiograma ar trebui să fie 
inclusă în toate investigaţiile de rutină la 
pacienţii cu TA ridicată pentru evidenţierea 
ischemiei, tulburărilor de conducere cât şi a 
aritmiilor. Sensibilitatea acesteia în detectarea 
hipertrofiei ventriculare stângi este scăzută dar, 
în acelaşi timp, pozitivitatea indicelui Sokolow-
Lyon (SV1 + RV5-6 > 38 mm) sau a indicelui 
Cornell modificat (> 2440 mm*ms) s-au 
demonstrat a fi predictori independenţi ai 
evenimentelor cardiovasculare [83]. Produsul de 
voltaj Cornell pentru durata QRS a fost utilizat 
cu succes pentru detectarea pacienţilor cu 
hipertrofie ventriculară stângă cu scopul 
includerii acestora într-un studiu intervenţional 
[84]. Electrocardio-grama poate fi utilizată şi în 
identificarea supraîncărcării ventriculare, 
fenomen ce indică un risc mai sever [83]. 
Ecocardiografia este fără îndoială mult mai 
sensibilă decât electrocardio-grama în 
diagnosticarea hipertrofiei ventriculare stângi 
[85]; în plus, reprezintă şi un predictor al riscului 
cardiovascular [86]. Disponibilitatea 
ecocardiografiei a crescut în Europa, iar în 
momentul în care există dubii în ceea ce priveşte 
decizia terapeutică, un examen ecocardiografic 
poate fi important în clasificarea mai precisă a 
nivelului global de risc al respectivului pacient 
hipertensiv, cât şi în orientarea tratamentului 
[45]. Evaluarea ar trebui să includă măsurarea 
septului intraventricular, cât şi a grosimii 
peretelui posterior şi a diametrului ventriculului 
stâng la sfârşitul diastolei, împreună cu 
determinarea masei ventriculare (stângi) 
utilizându-se formulele disponibile [87]. În 
pofida faptului că există o relaţie directă între 
indicele masei ventriculului stâng şi riscul 
cardiovascular, valorile de 125 g/m2 pentru 
bărbaţi şi 110 g/m2 pentru femei sunt utilizate pe 
scară largă pentru estimări mai curând 

Caseta 6 Examene paraclinice 
 
Investigaţii de rutină 
• Glicemie 
• Colesterol total 
• HDL-colesterol 
• Trigliceride 
• Acid uric 
• Creatinină serică 
• Hemoglobină/hematocrit 
• Sumar de urină (completat cu examenul 

sedimentului urinar) 
• Electrocardiograma 

Investigaţii recomandate 
• Ecocardiograma 
• Ultrasonografie carotidiană (şi femurală) 
• Proteina C-reactivă 
• Microalbuminuria (esenţială în cazul 

pacienţilor cu diabet zaharat) 
• Proteinuria (cantitativă) 
• Examenul fundului de ochi (în HTA 

severă) 
Investigaţii complementare (de specialitate) 

• În HTA complicată: evaluarea funcţiei 
cerebrale, cardiace şi renale 

• Identificarea HTA secundare prin: măsu-
rarea nivelului reninei, aldosteronului, 
corticosteroizilor, catecolaminelor; arte-
riografie; ultrasonografie, atât renală, cât 
şi a corticosuprarenalei; tomografie 
computerizată (CT); creier: rezonanţă 
magnetică nucleară (RMN) 
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conservatoare ale hipertrofiei ventriculului stâng. 
Clasificarea în hipertrofii concentrice sau 
excentrice şi remodelarea concentrică - 
utilizându-se raportul rază/perete ventricular 
(valorile >0,45 definesc forma concentrică) - s-
au dovedit de asemenea a avea rol predictiv 
pentru riscul cardiovascular [88]. Metodele 
ultrasonografice pentru evaluarea cantitativă a 
fibrozei care însoţeşte hipertrofia (ecoreflecti-
vitate [89], dispersie inversată – back scattering 
[90]) au fost descrise dar până în prezent se 
utilizează mai curând la nivel de cercetare. 
Ecocardiografia oferă în plus mijloacele evaluării 
funcţiei ventriculare stângi sistolice, inclusiv 
scurtarea fracţionată a peretelui mijlociu, ceea ce 
s-a dovedit a fi un predictor valabil al 
evenimentelor cardiovasculare [91,92]. De 
asemenea, distensia ventriculară stângă în 
diastolă poate fi determinată prin metoda 
Doppler de măsurare a raportului dintre undele E 
şi A ale fluxului sangvin transmitral (şi, mai 
precis, prin determinarea timpului de relaxare 
diastolică precoce, cât şi a pattern-ului fluxului 
venos pulmonar în atriul stâng) [93]. În prezent 
există un interes dovedit pentru a se determina în 
ce măsură disfuncţia diastolică poate fi un 
predictor al apariţiei dispneei şi al toleranţei 
scăzute la efort fără dovada existenţei disfuncţiei 
sistolice, manifestări ce apar frecvent, atât în 
hipertensiune, cât şi la persoanele în vârstă (aşa-
numita insuficienţă cardiacă diastolică) [92]. În 
final, ecocardiografia poate oferi dovezi ale exis-
tenţei defectelor de contractilitate ale peretelui 
ventricular, urmare a ischemiei sau a unui 
infarct, cât şi a disfuncţiei sistolice. Alte metode 
de diagnostic, cum ar fi rezonanţa magnetică 
nucleară, scintigrafia cardiacă, testul de efort şi 
angiografia coronariană, sunt rezervate pentru 
indicaţii specifice (boală coronariană, cardiomio-
patie). Examenul radiologic toracic reprezintă de 
cele mai multe ori un instrument adiţional util în 
diagnostic, atunci când se cer informaţii legate 
de arterele intra-toracice mari sau de circulaţia 
pulmonară. 

 

Vasele sangvine 
 Examinarea ultrasonografică a arterelor 
carotide cu determinarea grosimii complexului 
intimă-medie şi stabilirea prezenţei plăcii de 
aterom [94] s-a dovedit în mod repetat utilă în 
predicţia atât a accidentului vascular cerebral, cât 
şi a infarctului de miocard [95-100]. O evaluare 
recentă a indicat ca utilă folosirea 
ecocardiografiei în stra-tificarea precisă a 
nivelului de risc la pacienţii hipertensivi [45]. 
Relaţia dintre indicele intimă-medie şi 

evenimentele cardiovasculare este directă, dar o 
valoare ≥ 0,9 mm poate fi consi-derată ca o 
estimare conservatoare a alterării semnificative a 
vasului. 

 Interesul crescut în determinarea TA 
sistolice ca predictor al evenimentelor 
cardiovasculare [101], interes stimulat şi de 
dovezile apărute în urma studiilor de scădere a 
TA la vârstnici şi în HTA sistolică izolată, au 
condus la dezvoltarea tehnicilor de măsurare a 
complianţei arterelor mari. Aceasta a condus la 
acumularea unei cantităţi mari de informaţie atât 
în plan fizologic şi fiziopatologic, cât şi în plan 
farmacologic şi terapeutic [102,103]. Două dintre 
tehnici ce permit măsurarea vitezei undei 
pulsatile au fost dezvoltate până la nivelul 
utilizării lor ca proceduri de diagnostic şi anume 
dispozitivul de măsurare a vitezei undei de puls 
[104] şi a indicelui de augmentaţie [10,105]. 
Ambele sunt de o importanţă reală, în special din 
poziţia afirmaţiei că TA intraaortică (şi deci TA 
exercitată în inimă şi creier) poate fi diferită de 
cea măsurată în mod curent în braţ şi poate fi un 
factor predictor pentru rezultate (terapeutice) 
[104,106], dar poate fi influenţată în mod diferit 
de diversele clase terapeutice antihipertensive. 
Cu toate acestea, ambele tehnici vor trebui 
testate în studii prospective pentru a li se stabili 
valoarea predictivă. 

 Există în prezent un interes larg pentru 
studiul disfuncţiei sau lezării endoteliale ca 
marker timpuriu al leziunii cardiovasculare [107, 
108]. Deşi investigaţiile au dus la un progres 
considerabil în înţelegerea HTA şi a conse-
cinţelor acesteia, dovezile că disfuncţia endote-
lială izolată are o valoare predictivă în hiperten-
siune sunt mai curând nesemnificative. În plus, 
tehnicile folosite în prezent în investigarea 
răspunsului endotelial la diferiţi stimuli sunt fie 
invazive, fie prea laborioase şi mari 
consumatoare de timp pentru a fi utilizate în 
evaluarea clinică a pacientului hipertensiv. Cu 
toate acestea, studiile recente cu markeri 
circulanţi ai activităţii endoteliale în sensul 
disfuncţiei sau lezării (NO şi metaboliţii acestuia, 
endoteline, citokine, molecule de adeziune etc.) 
pot furniza în curând metode simplificate pentru 
evaluarea disfuncţiei şi lezării endoteliale în 
scopul utilizării clinice a acestora [110], un 
exemplu în acest sens fiind proteina C-reactivă 
[41]. 

 

Rinichi 
 Diagnosticul leziunilor renale induse de 
HTA se bazează pe identificarea unui nivel 
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crescut de creatinină serică, a unui clearance 
scăzut (mă-surat sau estimat) al acesteia sau pe 
microalbu-minurie/macroalbuminurie, acestea 
fiind limitele metodelor uzuale de laborator 
pentru detecţia proteinuriei. Prezenţa 
insuficienţei renale mode-rate a fost definită 
recent astfel: creatinina serică ≥ 133µmol/l (1,5 
mg/dl) la bărbaţi şi 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 
clearance-ului creatininei în absenţa colectării 
unei probe de urină în 24 h se poate obţine prin 
ecuaţii de predicţie corectate în care sunt incluse 
vârsta, sexul şi masa corporală [112]. O uşoară 
creştere a creatininei serice şi a ureei sangvine 
poate uneori să apară la instituirea sau 
intensificarea terapiei antihipertensive, dar aceste 
rezultate nu se vor interpreta ca o deteriorare 
progresivă a funcţiei renale. Hiperuricemia se 
observă frecvent la pacienţii hipertensivi netrataţi 
şi s-a dovedit că aceasta se corelează cu existenţa 
nefrosclerozei [113]. 

 În timp ce o concentraţie crescută a 
creatininei serice conduce la scăderea ratei 
filtrării glome-rulare, o creştere a excreţiei 
albuminei sau prote-inelor demonstrează o 
disfuncţie la nivelul bari-erei de filtrare 
glomerulare [114]. S-a demonstrat că 
microalbuminuria are rol predictor în dez-
voltarea unei nefropatii diabetice evidente atât în 
DZ tip 1, cât şi tip 2 [115], în timp ce prezenţa 
proteinuriei în general indică existenţa leziunii 
parenchimatoase constituite [114]. La pacienţii 
hipertensivi non-diabetici microalbuminuria, 
chiar sub valorile etalon [116], s-a dovedit a avea 
rol în predicţia evenimentelor cardiovasculare 
[117-119], iar o relaţie directă între excreţia 
albuminei şi atât mortalitatea cardiovasculară, 
cât şi non-cardiovasculară a fost demonstrată 
într-un studiu populaţional recent [120]. 

 Identificarea unei disfuncţii renale la 
pacientul hipertensiv (demonstrată prin existenţa 
oricărui parametru de mai sus) este frecventă şi 
constituie un foarte puternic predictor al 
evenimentelor cardiovasculare viitoare şi/sau 
decesului (de cauză vasculară) [39,40,121,122]. 
Din acest motiv se recomandă ca nivelul de 
creatinină serică (şi posibil şi clearance-ul de 
creatinină estimat în funcţie de vîrstă, sex şi 
dimensiunile corporeale) [112], ureea serică şi 
proteinele din urină (cu test semicantitativ de 
culoare) să fie măsurate la toţi pacienţii 
hipertensivi. Microalbuminuria va trebui 
măsurată la toţi pacienţii diabetici şi, acolo unde 
va fi posibil, la toţi pacienţii hipertensivi non-
diabetici printr-o metodă de laborator validă, 

bazată pe probe de urină colectate în timpul 
nopţii [115,123]. 

 

Examenul fundului de ochi 
 În contrast cu anii ’30, când s-a 
formulat clasi-ficarea în patru grade a modificării 
aspectului fundului de ochi la pacientul 
hipertensiv (Keith Wagener şi Baker) [124], în 
prezent pacienţii hipertensivi cu exsudate 
hemoragice (grad 3) şi edem papilar (grad 4) 
precoce sunt foarte rar depistaţi. Gradele 1 şi 2 
de modificare arteriolară sunt frecvent 
identificate, dar nu există o dovadă clară că 
acestea au o valoare prognostică semni-ficativă. 
O evaluare recentă a 800 de pacienţi hipertensivi 
nespitalizaţi [43] a arătat că pre-valenţa gradelor 
1 şi 2 de modificare retiniană a atins 78% (în 
contrast cu 43% pentru plăci de aterom la nivel 
carotidian, 22% pentru hiper-trofia ventriculară 
stângă şi 14% pentru microal-buminurie). Prin 
urmare există îndoieli în ce măsură gradele 1 şi 2 
de afectare retiniană pot fi folosite ca dovadă 
pentru leziunea de organ în stratificarea nivelului 
global de risc cardio-vascular, în timp ce în mod 
clar gradele 3 şi 4 reprezintă markeri siguri 
pentru complicaţiile hipertensive severe. Metode 
de investigare mai selective sunt încă în stadiu de 
cercetare [125]. 

 

Creier 
 La pacienţii care au avut deja un AVC, 
tehnicile imagistice din prezent permit un 
diagnostic îmbunătăţit al existenţei, naturii şi 
locaţiei leziunii [126]. Tomografia computerizată  
(CT) cerebrală reprezintă procedura standard de 
diagnosticare a accidentului vascular cerebral 
dar, cu excepţia identificării rapide a hemoragiei 
intracraniene, tomografia computerizată este 
înlocuită progresiv cu rezonanţa magnetică 
nucleară. RMN bazată pe difuziune poate 
identifica leziunea ischemică în câteva minute de 
la instalarea ocluziei arteriale. Mai mult, RMN, 
în special în varianta FLAIR (fluid-attenuation 
inversion recovery), este evident superioară CT 
în identificarea infarctelor cerebrale silenţioase, 
majoritatea dintre acestea fiind mici sau 
profunde (aşa numitele infarcte lacunare) 

 În două studii populaţionale, 
Cardiovascular Health Study [127] şi 
Atherosclerosis Risk in Community Study [128], 
RMN a detectat infarcte cerebrale silenţioase mai 
mari de 3 mm în diametru la 28%, respectiv 11% 
dintre subiecţi. În ciuda relevanţei clinice a 
acestor constatări, disponibilitatea limitată, 
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consumul mare de timp la utilizare şi costul 
RMN nu permit o utilizare a acesteia pe scară 
largă în eva-luarea diagnostică a pacienţilor 
hipertensivi în vârstă, dar o utilizare mai largă 
poate fi accep-tabilă la pacienţi cu tulburări 
neurologice, în special pierderi de memorie. 
Deoarece majorita-tea tulburărilor cognitive la 
pacienţii în vârstă sunt legate, cel puţin în parte, 
de hipertensiune [129,130], testele de evaluare a 
stării cognitive ar trebui folosite mai frecvent la 
aceşti pacienţi pentru completarea diagnosticului. 

 

Screening-ul pentru detectarea 
formelor de hipertensiune 
secundară 
 La o minoritate dintre pacienţii adulţi cu 
hipertensiune (de la sub 5% până la 10%) poate 
fi identificată o cauză specifică a creşterii 
presiunii arteriale. Un screening simplu pentru 
formele de hipertensiune secundară poate fi 
obţinut din corelarea antecedentelor clinice, a 
examenului fizic şi a investigaţiilor de laborator 
uzuale (Casetele 4-6). În plus, o hipertensiune 
secundară este sugerată de o creştere severă a 
valorilor presiunii arteriale, instalarea bruscă a 
hipertensiunii şi  răspunsul modest la tratamentul 
medicamentos. În asemenea cazuri devin 
necesare proceduri diagnostice specifice, care 
vor fi detaliate în continuare. 

Hipertensiunea reno parenchimatoasă   
 Boala renală parenchimatoasă 
reprezintă cea mai frecventă cauză de 
hipertensiune secundară. Descoperirea prin 
examen clinic a unor mase abdominale bilaterale 
orientează diagnosticul către boala renală 
polichistică şi trebuie să conducă la examinare 
ecografică abdominală. Ecografia renală a 
înlocuit aproape complet urografia intravenoasă 
în explorarea anatomică a rinichiului. În timp ce 
urografia necesită injec-tarea de substanţă de 
contrast potenţial nefro-toxică, ecografia este o 
metodă neinvazivă care poate furniza toate datele 
anatomice necesare despre mărimea şi forma 
rinichilor, grosimea zonei corticale, gradul de 
obstrucţie al tractului urinar, prezenţa maselor 
renale [131]. Evaluarea prezenţei proteinelor, 
eritrocitelor şi leucocitelor în urină, ca şi 
determinarea concentraţiei creati-ninei serice 
reprezintă testele funcţionale de screening 
suficiente în boala renală parenchima-toasă. 
Aceste teste sunt obligatorii pentru toţi pacienţii 
hipertensivi [132,133]. Boala renală 
parenchimatoasă poate fi exclusă dacă examenul 
biologic al urinei şi concentraţia creatininei 

serice sunt normale la determinări repetate. 
Prezenţa în urină a eritrocitelor şi leucocitelor 
trebuie confirmată prin examen microscopic. 
Dacă testele de screening confirmă boala renală 
parenchimatoasă, se impune explorarea detaliată 
a funcţiei renale. 

Hipertensiunea renovasculară 
 Hipertensiunea renovasculară este a 
doua cauză comună de hipertensiune secundară. 
La aproxi-mativ 75% dintre pacienţi stenoza de 
arteră renală este cauzată de ateroscleroză (în 
special la populaţia vârstnică). Displazia 
fibromusculară este responsabilă de până la 25% 
din cazurile totale (şi este cea mai obişnuită 
formă la adultul tânăr). Semnele sugestive pentru 
stenoze de arteră renală sunt constituite de 
prezenţa unui suflu arterial abdominal lateralizat, 
hipokaliemie, poliglobulie şi de scăderea 
progresivă a funcţiei renale. Aceste semne 
lipsesc la mulţi pacienţi cu hipertensiune 
renovasculară. Suflul arterial abdominal este 
prezent, de pildă, doar la 40% dintre pacienţii cu 
stenoză de arteră renală. Determinarea ecografică 
a diametrului longitudinal al rinichiului poate fi 
utilizată ca procedură de screening. O diferenţă 
de peste 1,5 cm în lungime între cei doi rinichi, 
aspect care de regulă pune diagnosticul de 
stenoză de arteră renală, se întâlneşte doar la 60-
70% dintre pacienţii cu hipertensiune 
renovasculară. Examinarea Doppler color cu 
calculul velocităţii sistolice maxime şi al 
indicelui de rezistenţă a arterei renale poate 
conduce la detectarea steno-zelor de arteră 
renală, îndeosebi a celor localizate aproape de 
originea vasului [134]. Această tehnică are o 
înaltă sensibilitate şi specificitate atunci când 
este utilizată de un examinator performant [135]. 
Există dovezi că investigarea vaselor renale prin 
tehnica angiografiei RMN tridimensionale de 
contrast cu gadolinium în apnee (“breath hold”) 
poate deveni procedura diagnostică de elecţie 
pentru diagnosticarea hipertensiunii 
renovasculare [136]. Unii autori comunică o 
sensibilitate a acestei metode de peste 95% 
[137]. O altă procedură imagistică cu 
sensibilitate similară este tomografia 
computerizată spirală care necesită utilizarea 
unui mediu de contrast care conţine iod şi 
expunerea la raze X în doze destul de mari. în 
cazul unei suspiciuni mari de stenoza de arteră 
renală confirmarea trebuie obţinută prin 
arteriografie renală digitală cu substracţie. 
Această procedură invazivă rămâne standardul 
de aur pentru detectarea stenozei de arteră renală. 
Determinarea raportului de renină la nivelul 
venelor renale necesită cateterizarea ambelor 
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vene renale şi colectarea de probe simultane din 
fiecare venă renală şi din vena cavă. În pofida 
anumitor opinii exprimate, acest test nu a întrunit 
o specificitate şi o sensibilitate acceptabile şi nu 
poate fi recomandat ca procedeu de screening. 
Sunt multe date care întăresc valoarea acestei 
proceduri pentru explorarea semnificaţiei 
funcţionale a unei stenoze de arteră renală 
detectate arteriografic, dar aspectul este 
controversat încă. 

Feocromocitomul  
 Feocromocitomul este o formă foarte 
rară de hipertensiune secundară. Determinarea 
nivelului de catecolamine (noradrenalina şi 
adrenalina) ca şi a metanefrinelor în probe 
urinare succesive per 24 de ore este o metodă de 
încredere pentru detectarea bolii. Sensibilitatea 
metodei creşte semnificativ, peste 95%. La 
majoritatea pacienţilor cu feocromocitom 
excreţia urinară de noradrenalină, adrenalină, 
normetanefrină şi metanefrină este atât de 
crescută încât nu este necesară o confirmare 
diagnostică suplimentară. Dacă excreţia urinară 
de catecolamine şi a metaboliţilor acestora este 
numai uşor crescută sau în limite normale, deşi 
există o mare suspiciune clinică de 
feocromocitom, poate fi aplicat testul de 
stimulare glucagonică. Acest test necesită 
determinarea plasmatică a catecolaminelor şi 
trebuie făcut după ce pacientul a fost tratat 
eficient cu un alfa-blocant. Acest pre-tratament 
previne creşteri marcate ale tensiunii arteriale 
după injecţia de glucagon. Testul lipsei de 
răspuns la clonidină necesită de asemenea 
determinarea catecolaminelor plasmatice. Acest 
test este utilizat pentru identificarea pacienţilor 
cu hipertensiune esenţială şi cu activitate 
crescută a sistemului nervos simpatic care 
determină creşteri uşoare ale eliminărilor urinare 
de catecolamine şi metaboliţi ai acestora [139]. 
După stabilirea diagnosticului de feocromocitom 
este necesară localizarea tumorii. Întrucât 
feocromocitoamele au deseori dimensiuni mari şi 
sunt localizate în interiorul sau în imediata 
vecinătate a glandelor suprarenale, diagnosticul 
se pune deseori ecografic. O procedură 
imagistică mai sensibilă este tomografia 
computerizată. Tomografia cu 
metaiodobenzilguanidină (MIBG) este utilă în 
localizarea feocromocitoamelor extra-glandulare 
şi a metastazelor celor 10% dintre 
feocromocitoame care sunt de natură malignă. 

Aldosteronismul primar 
 Determinarea nivelului de potasiu seric 
este considerată test de screening al bolii. Totuşi, 
doar aproximativ 80% dintre pacienţi au 

hipokaliemie intr-o fază precoce [140] şi anumiţi 
autori consideră că hipokaliemia poate fi absentă 
chiar în cazuri severe [141]. În mod particular la 
pacienţii cu hiperplazie suprarenală bilaterală 
nivelele serice de potasiu pot fi normale sau doar 
puţin scăzute [142]. Diagnosticul este confirmat 
[dupa întreruperea medicamentelor care interferă 
cu producerea reninei, cum ar fi beta-blocantele, 
inhibitorii enzimei de conversie ai angiotensinei, 
blocanţii de receptori ai angiotensinei şi 
diureticele] printr-un nivel scăzut de activitate a 
reninei plasmatice (<1ng/ml pe oră) şi nivele 
crescute de aldosteron plasmatic. Un raport 
scăzut între aldosteronul plasmatic (ng/dl) şi 
activitatea reninei plasmatice (ng/ml pe ora) > 50 
este înalt sugestiv de aldosteronism primar [142]. 
Diagnosticul de aldosteronism primar este 
confirmat de testul de supresie la fludrocortizon: 
în prezenţa aldosteronismului primar 
administrarea de fludrocortizon timp de 4 zile 
reduce suplimentar activitatea reninei plasmatice 
fără să scadă aldosteronul plasmatic sub un nivel 
prag de 95 ng/dl) [143]. Procedurile imagistice 
cum ar fi tomografia computerizată şi rezonanţa 
magnetică sunt utilizate pentru localizarea unei 
tumori secretante de aldosteron, dar morfologia 
suprarenalelor se corelează slab cu funcţia lor şi 
ca urmare recoltarea de probe venoase, deşi 
metodă invazivă şi dificil de realizat, este 
considerată de unii cercetatori ca o procedură 
sigură [141, 144]. 

Sindromul Cushing 
 Hipertensiunea este foarte frecventă în 
sindromul Cushing, afectând aproximativ 80% 
dintre pacienţi. Sindromul este deseori sugerat de 
statusul clinic tipic al habitusului pacientului. 
Determinarea excreţiei urinare de cortizol este 
cel mai practic şi corect index al secreţiei de 
cortizol şi orice valoare care depaşeşte 110 nmol 
(40 µg) este înalt sugestivă pentru existenţa 
sindromului. Diagnosticul este confirmat de 
testul cu durată de 2 zile de răspuns la o doză 
mică de dexametazonă (0,5 mg la fiecare 6 ore 
timp de 8 doze) sau de testul nocturn de răspuns 
la dexametazonă (1 mg administrat la orele 
23:00). Dacă la testul cu durată de 2 zile excreţia 
urinară de cortizol în ziua a doua este mai mare 
de 27 nmol (10 µg) pe zi, diagnosticul de 
sindrom Cushing este sigur. Acelaşi diagnostic 
este validat dacă concentraţia plasmatică de 
cortizol depaşeşte 140 nmol/l (5 µg/dl) la orele 
08:00 în cazul testului nocturn. Un rezultat 
normal la oricare din cele doua teste exclude 
diagnosticul de sindrom Cushing. [145]. Teste şi 
proceduri imagistice suplimentare trebuie 
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folosite pentru a diferenţia variatele forme ale 
sindromului. [146]. 

Coarctaţia de aortă 
 Coarctaţia de aortă este o cauză rară de 
hipertensiune la copii şi adulţii tineri. 
Diagnosticul este de obicei evident din examenul 
fizic. Un suflu mezosistolic, care poate deveni 
continuu în timp, este audibil în partea anterioară 
a peretelui toracic iradiind şi posterior. Pulsul 
femural este defazat faţă de pulsul radial. 
Hipertensiunea este prezentă bilateral la 
membrele superioare concomitent cu presiuni 
scăzute sau nedeterminabile la nivelul 
membrelor inferioare.  

Hipertensiunea indusă medicamentos 
 Substanţele sau medicamentele care pot 
creşte tensiunea arterială includ: licvoriţia, 
contraceptivele orale, steroizii, 
antiinflamatoarele nesteroidiene, cocaina şi 
amfetaminele, eritropoietina, ciclosporinele. 
Pacientul trebuie interogat specific în timpul 
anamnezei despre aceste substanţe, iar utilizarea 
acestora, dacă este necesară, trebuie monitorizată 
cu atenţie. 
 
Studiul genetic  
 Studiul genetic nu are încă un rol clar în 
examinarea de rutină a persoanelor hipertensive. 
Deşi deseori există un istoric familial de 
hipertensiune la aceste persoane, sugerând 
contribuţia moştenirii genetice la patogeneza 
acestei condiţii, cea mai comună formă de 
hipertensiune – hipertensiunea esenţială – are un 
caracter puternic heterogen, ceea ce indică o 
etiologie multifactorială şi anomalii poligenice 
[147, 148]. Variaţii ale anumitor gene ar putea 
determina ca o anumită persoană să fie mai mult 
sau mai puţin sensibilă la un anume factor din 
mediul înconjurător [149] sau la medicamente 
[150]. Un număr de mutaţii la nivelul genelor 
care codifică sistemele majore care controlează 
tensiunea arterială (cum ar fi enzima de 
conversie a angiotensinei, angiotensinogenul, 
receptorul de angiotensină II, alfa-aducina şi 
canalul epitelial de sodiu sensibil la amilorid 
[ENaC]) au fost descrise la om, dar rolul exact al 
acestora în patogeneza hipertensiunii esenţiale 
este încă neclar [147, 148]. Prin urmare, căutarea 
genelor candidate la mutaţii la persoanele 
hipertensive nu este foarte utilă în momentul de 
faţă. În formele monogenice mai rare de 
hipertensiune moştenită, analiza genetică poate fi 
utilă pentru a confirma sau pentru a exclude 
diagnostice specifice. Formele monogenice de 
hipertensiune sunt sindromul Liddle, cauzat de 

activarea mutaţiilor ENaC [151]; sindromul de 
exces aparent de mineralocorticoizi datorat 
inactivării mutaţiilor în gena care codifică 
enzima 11ß-hidroxisteroid dehidrogenaza tip 2 
(enzima care converteşte cortizolul în cortizon), 
generând o stimulare crescută a receptorului 
mineralocorticoid de către cortizol [152]; a 
aldosteronismului glicocorticoid-dependent 
reversibil, care rezultă (1) din prezenţa în zona 
glomerulară a suprarenalei a unei gene hibride 
care codifică atât sintaza de aldosteron cât şi 
11ß-hidroxilaza şi, deoarece activitatea 11ß-
hidroxilazei este ACTH-dependentă, şi (2) de 
prezenţa sintezei crescute de aldosteron.  
 
Abordare terapeutică 
 
Momentul iniţierii tratamentului 
antihipertensiv 
 
 Ghidurile pentru iniţierea tratamentului 
antihipertensiv se bazează pe 2 criterii: (1) 
nivelul riscului cardiovascular global, după cum 
este indicat în Tabelul 2; şi (2) nivelul tensiunii 
arteriale sistolice şi diastolice (Tabel 1). Nivelul 
total de risc cardiovascular reprezintă criteriul 
principal pentru intervenţia terapeutică în timp ce 
valori scăzute sau crescute ale presiunii arteriale 
reprezintă mai mult sau mai puţin criterii pentru 
iniţierea terapiei, care să conducă la scăderea 
presiunii arteriale. Comparativ cu ghidurile 
anterioare ale Societăţilor Europene [3, 4] sau 
ghidurile WHO/ISH [2], recomandările rezumate 
în Figura 1 nu mai sunt limitate doar la subiecţi 
cu hipertensiune de gradele 1 şi 2 ci se extind şi 
la subiecţi cu valori normal-înalte ale presiunii 
arteriale. Recomandările actuale detaliază 
suplimentar modul de abordare al pacienţilor cu 
hipertensiune gradul 3. 

 Includerea persoanelor cu tensiune 
arterială sistolică între 130-139 mmHg şi 
tensiune arterială diastolică 85-89 mmHg în 
cadrul subiecţilor la care este posibilă iniţierea de 
tratament antihipertensiv se bazează pe 
următoarele dovezi recente: 
 
1. Studiul PROGRESS [154] a demonstrat că 
pacienţii cu accident vascular cerebral sau 
accident ischemic tranzitor în antecedente şi 
tensiune arterială < 140/90 mmHg. Dacă nu 
primesc tratament (placebo), au o incidenţă a 
evenimentelor cardiovasculare de aproximativ 
17% în 4 ani (risc foarte mare conform 
ghidurilor) risc care este scăzut cu 24% prin 
reducerea tensiunii arteriale. 
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Iniţierea tratamentului antihipertensiv. Decizie bazată pe nivelul iniţial al TA (A, B, C) şi pe nivelul riscului global 
TA tensiune arterială; TAs tensiune arterială sistolică; TAd tensiune arterială diastolică; AOT afectarea organelor ţintă; CCA condiţii clinice asociate 

A 
TAs 130-139 sau 

TAd 85-89 mmHg 
la mai multe determinări 

(TA normal înaltă) 

B 
TAs 140-179 sau 

TAd 90-109 mmHg 
la mai multe determinări 

(HTA gradul 1 şi 2) 

C 
TAs ≥ 180 sau 

TAd ≥ 110 mmHg 
la determinări repetate în 

interval de câteva zile 
(HTA gradul 3)

Determinarea altor 
factori de risc, AOT (în 

special renală), DZ, CCA 

Determinarea altor 
factori de risc, AOT, DZ, 

CCA 

Iniţierea imediată a 
tratamentului 
farmacologic 

Iniţierea modificării 
stilului de viaţă şi 

corectarea factorilor de 
risc sau a afecţiunilor 

asociate 

Iniţierea modificării 
stilului de viaţă şi 

corectarea factorilor de 
risc sau a afecţiunilor 

asociate 

Determinarea altor 
factori de risc, AOT, DZ, 

CCA

Se adaugă modificarea 
stilului de viaţă şi 

corectarea factorilor de 
risc sau a afecţiunilor 

asociate Stratificarea riscului 
absolut (vezi Tabelul 2) 

Stratificarea riscului 
absolut (vezi Tabelul 2) 

Foarte 
înalt 

Înalt Moderat Scăzut Foarte 
înalt 

Înalt Moderat Scăzut 

Iniţierea 
trat. 

farma-
cologic 

Iniţierea 
trat. 

farma-
cologic 

Monito-
rizare 

frecv. a 
TA 

Fără 
interv. 
asupra 

TA 

Iniţierea
promptă 
a  trat. 
farma-
cologic 

Iniţierea
promptă 
a  trat. 
farma-
cologic 

Monitori-
zare TA şi 
a factorilor 
de risc cel 
puţin 3luni 

Monitori-
zare TA şi 
a factorilor 
de risc 3-
12 luni 

TAs ≥ 140 sau 
TAd ≥ 90 

TAs < 140 şi 
TAd < 90 

TAs ≥ 140-159 
sau

TAs < 140 şi 
TAd < 90 

Continuarea 
monitorizării 

Continuarea 
monitorizării 

Iniţierea trat. 
farmacologic 

De considerat trat. 
farmacologic şi 

preferinţele 
pacientului

Fig.  1 
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2. Date similare a adus şi studiul HOPE [155] 
pentru pacienţi „normotensivi” cu risc coronarian 
înalt. 
3. Studiul ABCD [156] a demonstrat că 
pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 şi tensiune 
arterială < 140/90 mmHg ar putea de asemenea 
beneficia de o scădere agresivă a presiunii 
arteriale, cel puţin în ceea ce priveşte prevenirea 
accidentului vascular cerebral şi progresia 
proteinuriei. 
4. Studiul Framingham Heart Study [157] a 
demonstrat că subiecţii de sex masculin cu 
tensiune arterială normal înaltă au o incidenţă de 
boală cardiovasculară la 10 ani de 10%, adică în 
intervalul definit de aceste ghiduri ca risc 
adiţional scăzut. 
 Întrucât dovada beneficiilor scăderii 
tensiunii arteriale la pacienţii cu tensiune 
arterială normal înaltă este deocamdată limitată 
la pacienţii cu accident vascular cerebral [154], 
boală coronariană [155] şi diabet [156], 
tratamentul antihipertensiv în acest interval de 
valori ale TA poate fi recomandat doar 
pacienţilor cu risc înalt. Monitorizarea atentă a 
tensiunii arteriale fără intervenţie 
medicamentoasă este recomandată pacienţilor cu 
scor de risc moderat sau scăzut care se considera 
ca beneficiază îndeosebi de pe urma modificării 
stilului de viaţă şi a corectării altor facori de risc 
(de ex. renunţarea la fumat). 
 Prevederile ghidurilor anterioare [2] se 
reconfirmă la pacienţii cu hipertensiune de 
gradele 1 şi 2 cu recomandarea de a verifica 
constant valorile tensiunii arteriale, de a iniţia 
măsuri de modificare a stilului de viaţă şi de 
stratificare a riscului. Tratamentul medicamentos 
antihipertensiv trebuie iniţiat prompt la subiecţii 
clasificaţi ca fiind cu risc mare sau foarte mare, 
în timp ce subiecţii aflaţi la risc scăzut sau 
moderat în ceea ce priveşte tensiunea arterială, 
ca şi la cei cu alţi factori de risc cardiovasculari 
trebuie monitorizaţi perioade îndelungate (cel 
puţin 3 ani) numai sub tratament non-
farmacologic. Dacă după perioada de 
monitorizare extinsă valorile sistolice ≥ 140 
mmHg sau valorile diastolice ≥ 90 mmHg 
persistă, tratamentul medicamentos 
antihipertensiv trebuie iniţiat la pacienţii cu risc 
moderat şi luat în considerare la pacienţii cu risc 
scăzut (a căror tensiune arterială se încadrează, 
prin definiţie, în gradul 1; vezi Tabelul 2). La 
acest ultim grup de pacienţi se recomandă ca 
preferinţele şi/sau resursele pacienţilor să 
influenţeze decizia terapeutică, mai degrabă 
decât a aştepta un nivel mai înalt al valorilor 
tensionale pentru iniţierea tratamentului 
(sistolică ≥ 150 mmHg sau diastolică ≥ 95 mm 

Hg) [2-4]. Scăderea tensiunii arteriale la subiecţii 
hipertensivi de grad 1 şi 2 şi cu risc scăzut sau 
moderat este, pe termen scurt, mai puţin eficientă 
în raport cu costul dar pacientul trebuie informat 
că mai multe studii care au testat medicaţia 
antihipertensivă, îndeosebi HDFP [158] şi HOT 
[159] au arătat că, în pofida scăderii intensive a 
tensiunii arteriale, riscul rezidual cardiovascular 
rămâne mai mare la pacienţii cu risc 
cardiovascular iniţial crescut decât la pacienţii cu 
risc iniţial moderat. Acest lucru sugerează că 
anumite modificări cardiovasculare majore sunt 
greu reversibile şi că a restrânge tratamentul 
antihipertensiv la pacienţii cu risc înalt sau foarte 
înalt, deşi reprezintă o măsură cost-eficientă 
pentru casele de sănătate, poate reprezenta o 
abordare sub-optimală pentru pacient. 
 Figura 1 include de asemenea 
recomandări despre iniţierea tratamentului la 
pacienţii cu hipertensiune de gradul 3. La aceşti 
subiecţi confirmarea nivelelor crescute ale 
tensiunii arteriale trebuie obţinută în câteva zile 
şi tratamentul trebuie instituit prompt, fără a fi 
nevoie să se determine preliminar riscul absolut 
(care este crescut chiar şi în absenţa altor factori 
de risc). Identificarea completă a celorlalţi factori 
de risc, a afectării organelor ţintă sau a bolilor 
asociate pot fi determinate după iniţierea 
tratamentului iar modificarea stilului de viaţă 
poate fi recomandată concomitent cu iniţierea 
tratamentului medicamentos. 
 
Obiective terapeutice  
 Principalul obiectiv al tratamentului la 
pacientul hipertensiv este de a obţine reducerea 
maximă a riscului global de morbiditate şi 
mortalitate cardiovasculară pe termen lung. 
Acest aspect necesită tratamentul tuturor 
factorilor de risc reversibili identificaţi, inclusiv 
fumatul, dislipidemia şi diabetul, tratamentul 
adecvat al condiţiilor clinice asociate precum şi 
reducerea tensiunii arteriale per se. 
 În privinţa tensiunii arteriale ţintă, mai 
multe dovezi există pentru tensiunea diastolică 
decât pentru cea sistolică. Studiile randomizate 
care au comparat tratamentul mai puţin intensiv 
cu tratamentul intensiv sunt puţine (HOT [160], 
UKPDS [161], ABCD-HT [162], ABCD-NT 
[156]), majoritatea fiind limitate la pacienţi 
diabetici astfel încât metaanaliza acestor studii, 
deşi sugerează beneficii cu atât mai mari cu cât 
reducerea tensiunii arteriale este mai intensă 
[163], nu oferă date în privinţa extinderii acestei 
observaţii la persoanele non-diabetice. Singurul 
studiu care nu cuprinde numai pacienţi diabetici, 
studiul HOT [160], care, din cauza diferenţelor 
mici de tensiune diastolică (2 mm Hg) 
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înregistrate între grupurile de pacienţi-ţintă cu 
valori presionale adiacente (randomizate la ţinta 
≤ 90, ≤ 85, ≤ 80 mmHg), a fost incapabil să 
detecteze diferenţe semnificative în ceea ce 
priveşte riscul de evenimente cardiovasculare (cu 
excepţia infarctului de miocard) între aceste 
grupe monitorizate la tensiuni arteriale ţintă. 
Oricum, rezultatele studiului HOT au confirmat 
inexistenţa vreunui risc cardiovascular crescut la 
pacienţii randomizaţi în grupul tensiunii-ţintă 
minime (valorile tensiunii diastolice medii atinse 
a fost de 81 mmHg). Deşi analizele de subgrup 
au limitări evidente, o analiză recentă de subgrup 
a studiului HOT [164] sugerează faptul că o 
curbă de tip J poate exista doar pentru fumătorii 
activi. Odată eliminaţi fumătorii, scăderea 
tensiunii arteriale diastolice la o medie de 82 
comparativ cu 85 mmHg reduce în mod 
semnificativ evenimentele cardiovasculare 
majore nu numai la persoanele diabetice dar şi la 
pacienţii cu risc mare şi foarte mare (50% din 
totalul pacienţilor incluşi în studiul HOT), ca şi 
la pacienţii cu boala cardiacă ischemică, pacienţii 
cu vîrstă peste 65 de ani şi pacienţii de sex 
feminin. La pacienţii cu istoric de accident 
vascular cerebral sau atac ischemic tranzitor, 
studiul PROGRESS [154] a evidenţiat beneficii 
obţinute asupra mortalităţii şi morbidităţii 
cardiovasculare prin scăderea tensiunii arteriale 
diastolice la 79 mmHg (grupul de tratament 
activ) faţă de 83 mmHg (grupul placebo), iar la 
pacienţii cu boală coronariană studiul HOPE 
[155] a demonstrat aspecte similare, în pofida 
faptului că efectul datorat scăderii tensiunii 
arteriale în acest studiu este subiect de polemică. 
 În ceea ce priveşte tensiunea arterială 
sistolică, în majoritatea studiilor nu a fost 
posibilă atingerea unor valori medii sub 140 
mmHg [165]. Oricum, într-o analiză de subgrup 
a studiului HOT care a arătat beneficii rezultate 
din scăderea valorilor diastolice la 82 mmHg faţă 
de 85 mmHg, tensiunea arterială sistolică atinsă 
a fost în medie cuprinsă între 142-145 mmHg şi 
respectiv 145-148 mmHg [164]. În studiul 
PROGRESS [154] beneficiile au fost 
demonstrate pentru valori ale tensiunii arteriale 
sistolice de 132 mmHg versus 141 mmHg. iar în 
studiul HOPE [155] la valori de 140 mmHg 
versus 142 mmHg. În sfârşit, dacă uşoara 
reducere de accidente vasculare cerebrale recent 
raportată de studiul ALLHAT prin administrarea 
clortalidonei versus doxazosin [166] sau 
clortalidonă versus lisinopril [167] este în 
principal datorată diferenţelor de tensiune 
arterială sistolică, atunci datele ALLHAT 
sugerează că valori sistolice de 134 mmHg ar 

putea fi mai sigure decât valori sistolice de 136 
mmHg. 
  

 La pacienţii diabetici, o revizuire 
recentă a studiilor de reducere mult mai puţin 
agresivă a tensiunii arteriale [168] a arătat că o 
reducere a morbidităţii cardiovasculare la 
pacienţii diabetici trataţi intensiv s-a asociat cu 
valori ale tensiunii sistolice/diastolice de 144/82 
mmHg în studiul UKPDS [161], 144/81 mmHg 
în studiul HOT [160,164] şi 140/77 mmHg în 
studiul MICROHOPE [169]. Ca urmare, valori 
diastolice cuprinse între 77 şi 82 mmHg pot fi 
atinse şi s-au demonstrat a fi benefice. Oricum, 
în majoritatea studiilor cu rezultate pozitive 
valorile tensionale sistolice au rămas peste 140 
mmHg. Doar în cele 2 studii ABCD au fost 
atinse valori joase ale tensiunii arteriale (132/78 
mmHg în studiul ABCD-HT [162], respectiv 
128/75 în studiul ABCD-NT [156], dar în 
ambele studii beneficiile tratamentului mai 
agresiv asupra bolii cardiovasculare nu au fost 
impresionante (reducere semnificativă doar a 
mortalităţii generale în studiul ABCD-HT [162] 
şi a accidentului vascular cerebral în studiul 
ABCD-NT [156]. În sfârşit, o analiză 
observaţională prospectivă în cadrul programului 
UKPDS [170] a demonstrat o legătură 
semnificativă între tensiunea arterială sistolică 
monitorizată şi incidenţa complicaţiilor micro- şi 
macrovasculare la pacienţii diabetici, cu o 
creştere continuă a complicaţiilor la valori >120 
mmHg.  

     Caseta 7 Obiective terapeutice 
 
• Obiectivul principal de tratament al 
pacientului cu tensiune arterială crescută este acela 
de a obţine reduceri maxime ale riscului 
cardiovascular total de morbiditate şi mortalitate pe 
termen lung. Pentru aceasta este necesar tratamentul 
tuturor factorilor de risc reversibili identificaţi, 
incluzând fumatul, dislipidemia sau diabetul, 
tratamentul corespunzător al afecţiunilor clinice 
asociate precum şi tratamentul hipertensiunii arteriale 
per se.  
• Pe baza dovezilor actuale din studii se 
recomandă ca tensiunea arterială, atât cea sistolică 
cât şi cea diastolică să fie scăzute intensiv la valori de 
cel puţin sub 140/90 mm Hg şi chiar mai joase, dacă 
acest lucru este suportat de pacient, la toţi pacienţii 
hipertensivi şi la valori de sub 130/80 mm Hg la 
diabetici, avînd în vedere că valori tensionale şi 
sistolice sub 140 mmHg pot fi dificil de atins, 
îndeosebi la persoanele vârstnice.  
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 Pentru pacienţii cu boală renală 
nondiabetică sunt disponibile puţine date despre 
efectele reducerii mai mult sau mai puţin 
agresive ale tensiunii arteriale: în studiul HOT nu 
a fost raportată o reducere semnificativă a 
evenimentelor cardiovasculare la subsetul de 
pacienţi cu creatinina plasmatică >115 µmol/l 
(>1,3 mg/dl) [164] sau > 133 µmol/l (>1,5 
mg/dl) [40] la scădere mai intensivă versus mai 
puţin intensivă a tensiunii arteriale (139/82 
versus 143/85). Oricum, nici unul dintre aceste 
studii nu sugerează o creştere a riscului 
cardiovascular la cea mai joasă valoare atinsă a 
tensiunii arteriale. 
 În concluzie, pe baza dovezilor actuale 
din studii, se recomandă ca tensiunea arterială, 
atât cea sistolică cât şi cea diastolică să fie 
scăzute agresiv la valori de cel mult sub 140/90 
mmHg şi chiar mai joase, dacă sunt tolerate, la 
toţi pacienţii hipertensivi şi la valori de sub 
130/80 mmHg la diabetici (vezi mai jos). 
Nivelul-ţintă care trebuie atins, ca şi nivelul 
realizat practic, depind de valorile tensionale 
preexistente, în special valorile sistolice, iar 
valori tensionale sistolice sub 140 mmHg pot fi 
dificil de atins, îndeosebi la persoanele vârstnice. 
Nivelele-ţintă recomandate nu trebuie 
considerate ca fiind mai puţin riguroase decât 
cele din ghidurile anterioare [2], ci ca o 
recomandare mai flexibilă care să-l 
responsabilizeze suplimentar pe medic pentru o 
decizie terapeutică individualizată.  
 Atunci când determinările tensiunii 
arteriale obţinute la domiciliu sau ambulator sunt 
folosite pentru evaluarea eficienţei tratamentului, 
trebuie avut în vedere că valorile obţinute prin 
astfel de determinări, în comparaţie cu valorile 
determinărilor din cabinetul medical, sunt în 
medie cu cel puţin 5-15 mmHg mai joase în 
cazul valorilor sistolice şi respectiv cu 5-10 
mmHg în cazul valorilor diastolice, deşi aceste 
diferenţe sunt în mod normal mai mari când 
tensiunea arterială determinată în cabinet este 
mare, şi tind să devină mai mici la valori 
tensionale mai mici, ca şi acelea recomandate ca 
valori ţintă [65]. 
 
Modificări ale stilului de viaţă 
 Corectarea stilului de viaţă ar trebui 
instituită de câte ori este posibil la toţi pacienţii, 
inclusiv la persoanele cu TA "normal înaltă" şi la 
pacienţi care necesită tratament medicamentos. 
Obiectivul este de a reduce tensiunea arterială şi 
de a controla alţi factori de risc şi condiţiile 
clinice asociate. Modificările condiţiilor de viaţă 
care sunt larg acceptate ca fiind eficiente în 
reducerea tensiunii arteriale sau a riscului 

cardiovascular sunt: încetarea fumatului; 
scăderea în greutate; scăderea aportului excesiv 
de alcool; exerciţii fizice; reducerea aportului de 
sare; şi creşterea consumului de fructe şi legume, 
precum şi evitarea ingestiei de grăsimi saturate. 
Alimentaţia sănătoasă ar trebui promovată 
întotdeauna. 
 Oricum, nu s-a dovedit că modificarea 
stilului de viaţă ar preveni complicaţiile 
cardiovasculare la pacienţii hipertensivi şi nu ar 
trebui niciodată amânată inutil iniţierea 
tratamentului medicamentos, în special la 
pacienţii cu nivele crescute de risc sau 
complianţa terapeutică redusă. 

 
Întreruperea fumatului 
 Întreruperea fumatului este probabil cea 
mai puternică măsură care previne bolile 
cardiovasculare şi non-cardiovasculare, 
incluzând accidentul vascular cerebral şi boala 
cardiacă ischemică [171]. Aceia care întrerup 
fumatul înainte de vârsta medie au o speranţă de 
viaţă care nu diferă ca durată de cea a 
nefumătorilor. Deşi efectul independent şi cronic 
al fumatului asupra tensiunii arteriale este mic 
[172], iar încetarea fumatului nu reduce 
presiunea arterială [173], riscul cardiovascular 
total este mult crescut de fumat [171]. De aceea, 
hipertensivii fumători ar trebui să fie sfătuiţi să 
întrerupă fumatul. În plus, există dovezi că 
fumatul poate interfera cu efectele benefice ale 
unor medicamente antihipertensive (de exemplu  
β-betablocantele). Acolo unde este necesar, 
înlocuirea nicotinei [176,177] sau terapia cu 
buspironă [177,178] ar trebui luată în 

Caseta 8 Modificările stilului de viaţă 
 
• Măsurile de modificare a stilului de 
viaţă ar trebui instituite la toţi pacienţii, inclusiv 
la persoane cu tensiunea arterială normal înaltă 
şi pacienţi care necesită tratament 
medicamentos. Scopul este scăderea tensiunii 
arteriale şi controlul altor factori de risc şi a 
condiţiilor clinice asociate. 
• Modificările stilului de viaţă care sunt 
răspunzătoare de scăderea tensiunii arteriale şi 
care ar trebui luate în considerare, sunt: 

1. Întreruperea fumatului 
2. Scăderea în greutate 
3. Reducerea consumului de alcool 
4. Exerciţiul fizic 
5. Reducerea ingestiei de sodiu 
6. Creşterea consumului de fructe şi 

legume şi reducerea consumului total de 
grăsimi, şi în special a celor saturate. 
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consideraţie deoarece ea pare sigură în HTA şi 
este eficientă în facilitarea încetării fumatului. 
 
Reducerea consumului de alcool 
 Există o relaţie directă între cosumul de 
alcool, nivelul tensiunii arteriale şi prevalenţa 
hipertensiunii în populaţie [179]. Dincolo de 
acest aspect, nivelele înalte ale consumului de 
alcool sunt asociate cu risc de accident vascular 
cerebral [180]; această asociere este evidentă mai 
ales la marii băutori. Alcoolul atenuează efectele 
terapiei antihipertensive, dar acest efect este cel 
puţin parţial reversibil la 1-2 săptămâni de 
diminuare a consumului de alcool cu 80% [181]. 
 Marii potatori (5 sau mai multe măsuri 
standard/zi) pot pot prezenta o creştere a 
tensiunii arteriale după întreruperea acută a 
consumului şi sunt mai susceptibili în a fi 
diagnosticaţi ca hipertensivi la începutul unei 
săptămâni dacă ei au un model de comportament 
de tip băutor de weekend. 
 În consecinţă, pacienţii hipertensivi care 
beau alcool ar trebui avizaţi să-şi reducă 
consumul la maximum 20-30 g etanol/zi - 
bărbaţi şi 10-20 g etanol/zi - femei. Ei ar trebui 
să fie avertizaţi cu privire la riscul unui accident 
vascular cerebral asociat cu excesul de alcool. 
 
Scăderea în greutate şi exerciţiile 
fizice 
 Excesul ponderal predispune la 
creşterea tensiunii arteriale şi hipertensiune 
[182]. Scăderea în greutatea corporală conduce la 
reducerea tensiunii arteriale la pacienţii 
supraponderali şi are efecte benefice asupra 
factorilor de risc asociaţi, cum ar fi rezistenţa la 
insulină, diabetul, hiperlipidemia şi hipertrofia 
de ventricul stâng. Efectul de scădere a tensiunii 
arteriale prin reducerea greutăţii corporale poate 
fi sporit de creşterea simultană a nivelului 
exerciţiilor fizice [183], moderarea ingestiei de 
alcool la băutorii supraponderali [184] şi 
reducerea consumului de sodiu [185]. Nivelul de 
antrenament fizic este un puternic predictor de 
mortalitate cardiovasculară, independent de 
tensiunea arterială şi de alţi factori de risc [186]. 
Astfel, pacienţii sedentari ar trebui sfătuiţi să 
efectueze exerciţii aerobice la nivele modeste, în 
mod regulat, cum ar fi mersul pe jos, alergatul 
sau înotul pentru 30-40 min., de trei-patru ori pe 
săptămână [187]. Extinderea evaluării înainte de 
iniţierea programului de reabilitare fizică va 
depinde de întinderea în timp a programului de 
exerciţii şi de simptomele, semnele şi riscul total 
cardiovascular al pacientului, ca şi de prezenţa 
condiţiilor clinice asociate. Chiar şi exerciţiile 

fizice moderate pot reduce tensiunea arterială cu 
4-8 mmHg [188-190]. Totuşi, exerciţiile 
izometrice ca ridicatul greutăţilor pot avea un 
efect presor şi ar trebui evitate. Când 
hipertensiunea este prost controlată, ca şi 
întotdeauna în hipertensiunea severă, exerciţiile 
fizice intense trebuie descurajate sau amânate 
până la instituirea unei terapii medicamentoase 
corespunzătoare şi eficiente. 
 
Reducerea consumului crescut de sare 
şi alte schimbări ale dietei 
 Studii epidemiologice sugerează că 
ingestia de sare în dietă contribuie la creşterea 
tensiunii arteriale şi la prevalenţa hipertensiunii 
[191]. Efectul pare să fie sporit de o dietă săracă 
în potasiu. Trialuri controlate randomizate la 
pacienţi hipertensivi indică faptul că reducerea 
consumului de sodiu cu 80-100 mmol/zi (4,7-5,8 
g/zi) de la un consum iniţial de aproximativ 180 
mmol/zi (10,5 g/zi) va contribui la scăderea 
tensiunii arteriale în medie cu 4-6 mmHg [192] 
sau chiar mai mult dacă se combină cu alte 
măsuri de regim dietetic [193] şi va spori efectul 
de reducere a tensiunii arteriale oferit de 
medicaţie. Pacienţii ar trebui avizaţi să evite 
adausul de sare, să evite alimentele sărate, în 
particular semipreparatele şi să mănânce mai 
multă mâncare gătită din ingrediente proaspete 
(neconservate) cu conţinut crescut în potasiu. 
Sfaturile date de dieteticieni pot fi utile. Pacienţii 
hipertensivi ar trebui de asemenea sfătuiţi să 
mănânce mai multe fructe şi legume [194], să 
consume mai mult peşte [195] şi să reducă 
consumul de grăsimi saturate şi colesterol. 
Recentul studiu DASH a arătat că o astfel de 
dietă poate influenţa benefic alţi factori de risc şi 
reduce tensiunea arterială. 
 
Terapia farmacologică 
 
Introducere 
 Recomandările privind terapia 
farmacologică sunt precedate de analiza 
dovezilor disponibile (aşa cum sunt furnizate de 
marile trialuri randomizate care au la bază 
morbiditatea şi mortalitatea) privind beneficiile 
obţinute prin terapia antihipertensivă şi 
beneficiile comparative obţinute cu diverse clase 
de agenţi. Acesta este cel mai puternic tip de 
probă disponibilă. Totuşi, este acceptat faptul că 
trialurile terapeutice randomizate bazate pe 
evenimente au anumite limitări. Acestea includ 
criterii speciale de selecţie a subiecţilor 
randomizaţi; selecţia frecventă a pacienţilor cu 
risc înalt pentru a creşte puterea trialului, astfel 
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încât majoritatea vastă a hipertensivilor 
necomplicaţi sau cu risc scăzut este rar 
reprezentată. Programele terapeutice folosite în 
aceste studii adesea diverg de la practica 
terapeutică uzuală; programele stricte de  

 
monitorizare impun o complianţă bună 
pacienţilor, dincolo de cea obţinută în practica 
medicală comună. Poate că cea mai importantă 
limitare este durata scurtă a trialurilor controlate 
(în majoritatea cazurilor 4-5 ani), în timp ce 
speranţa de viaţă şi, din acest motiv, durata 
terapeutică pentru un hipertensiv de vârstă 
medie, este de 20-30 ani [34,197]. Beneficiile 
terapeutice pe termen lung şi diferenţele 
corespunzătoare între variatele clase de 
medicamente pot fi evaluate, de asemenea, prin 
folosirea obiectivelor intermediare (de exemplu, 
afectarea subclinică de organ). Aceste obiective 
nu constituie dovezi la fel de puternice ca cele 
„tari” („hard”), cum ar fi infarctul de miocard 
fatal şi non-fatal sau accidentul vascular cerebral, 
mortalitatea cardiovasculară sau generală, dar 
câteva dintre trialurile recente disponibile au 
folosit şi obiective "slabe" („soft”), şi anume 
insuficienţa cardiacă congestivă (clinic relevantă, 
dar adesea bazată pe un diagnostic subiectiv), 
zile de spitalizare, angină pectorală şi 
revascularizare coronariană (acesta depinzând şi 

de obiceiurile locale şi disponibilităţile clinicii), 
etc. Se admite că regresia sau întârzierea 
subclinică a bolii de organ este asociată cu 
reducerea evenimentelor cardiovasculare, dar în 
mare măsură indirect pentru că multe dintre 
probele existente conchid că aceste afectări ale 
organelor au valoare predictivă pentru 
evenimente fatale şi non-fatale ulterioare (vezi 
mai sus). De aceea, dovezile din majoritatea 
studiilor randomizate ce urmăresc obiective 
intermediare au fost rezumate. Tratamentul poate 
induce alterări ale parametrilor metabolici, cum 
ar fi LDL-colesterolul sau HDL-colesterolul 
seric, potasiul seric, toleranţa la glucoză, 
inducerea sindromului metabolic sau, mai rar, a 
diabetului zaharat, deşi cu greu poate fi aşteptată 
o creştere a incidenţei evenimentelor 
cardiovasculare în timpul unui trial pe termen 
scurt, ele pot avea impact de-a lungul vieţii 
pacientului, şi din acest motiv se ţine cont de ele 
atunci când se apreciază riscul cardiovascular. 
 
Studii care au ca obiective finale 
mortalitatea şi morbiditatea prin 
comparaţia dintre tratamentul activ şi 
placebo 
 Cele mai multe dintre aceste studii au 
fost folosite ca punct de plecare pentru 
metaanalize, în aşa fel încât să se poată ajunge la 
concluzii mai precise şi mai uşor generalizabile 
sau să se răspundă unor întrebări legate de 
anumite subgrupe de pacienţi care nu pot fi 
abordaţi în studii individuale [198]. 
 Tabelul 6 rezumă  rezultatele meta-
analizelor care au ca punct de plecare studii 
bazate pe hipertensiunea sistolo-diastolică 
[5,199] şi studii efectuate la pacienţi vârstnici cu 
hipertensiune sistolică izolată [200]. 
 Tratamentul antihipertensiv a indus 
reducerea similară şi semnificativă a mortalităţii 
cardio-vasculare şi mortalităţii de toate cauzele 
la ambele tipuri de pacienţi hipertensivi. În ceea 
ce priveşte mortalitatea specifică, Collins şi 
colab. [5], observă o reducere semnificativă a 
AVC fatal (–45%, p<0,001), dar nu şi a bolii 
coronariene fatale (-11%, NS). Acest din urmă 
rezultat poate fi corelat cu vârsta, pentru că 
mortalitatea coronariană a fost semnificativ 
redusă (26%, p<0,01) la pacienţi vârstnici cu 
HTA sistolo-diastolică [201]. 
 AVC fatal şi non-fatal combinate şi 
toate evenimentele coronariene au fost 
semnificativ reduse în cazul ambelor tipuri de 
HTA. 
 The Blood Pressure Lowering 
Treatment Trialists Collaboration [163] a 

Caseta 9 Valori şi limite ale evenimentelor 
bazate pe trialuri clinice randomizate 
 
VALORI 
-Randomizarea este cea mai sigură metodă care 
asigură imparţialitate 
-Numărul mare de pacienţi garantează puterea 
de a detecta diferenţe privind obiectivul primar 
-Cele mai multe evenimente folosite ca 
obiective sunt evenimente bine definite şi au 
relevanţă clinică 
 
LIMITE 
-Selecţia pacienţilor (adesea pacienţi cu risc 
cardiovascular crescut): extrapolarea la 
pacienţii cu nivele diferite de risc este 
îndoielnică 
-cele mai multe trialuri nu au putere statistică în 
ceea ce priveşte obiectivele secundare. 
-Programele terapeutice din trialuri diverg 
adesea de la acelea folosite în practica clinică 
-Complianţa pacienţilor în trialuri este mult mai 
înaltă decât în practica clinică 
-Trialurile randomizate controlate durează 4-5 
ani, în timp ce speranţa de viaţă la hipertensivii 
de vârstă medie este de 20-30 ani. 
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efectuat meta-analize separate ale studiilor cu 
control placebo în care tratamentul activ iniţiat a 
fost un calciu-antagonist sau un IEC; reducerile 
obiectivelor cardiovasculare au fost similare 
celor demonstrate în studii în care medicaţia de 
bază a fost diuretic sau beta-blocant. 
 Riscul pentru evenimente 
cardiovasculare, în special pentru boală 
coronariană, diferă mult între femei şi bărbaţi. 
Din studii nu reiese clar dacă efectul terapiei 
antihipertensive asupra scăderii riscului 
cardiovascular depinde de sex. Acest obiectiv a 
fost investigat de grupul de lucru INDANA, 
bazându-se pe o metaanaliză ce include şapte 
studii randomizate [202]. Meta-analiza a cuprins 
40.777 pacienţi din care 49% erau bărbaţi.  
 La bărbaţi odds-ratio care arată 
superioritatea tratamentului a fost statistic 
semnificativ pentru mortalitatea de toate cauzele 
(-12%, p=0,01), AVC fatal (-43%, p<0,001) şi 
mortalitatea coronariană (-17%, p<0,01); totalul 
evenimentelor cardiovasculare fatale şi 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 în general mai rare decât la bărbaţi, iar odds-
ratio în favoarea tratamentului a fost statistic 
semnificativ pentru scăderea AVC fatal (-29%, 
p=0,05), pentru evenimente cardiovasculare 
fatale şi non-fatale (-26%, p=0,001) şi pentru 
AVC fatal şi non-fatal (-38%, p<0,001), dar 
nesemnificativ în privinţa celorlalte obiective. 
 Oricum, reducerea de risc între grupul 
tratat şi grupul de control nu diferă între femei şi 
bărbaţi, indiferent de obiectiv şi nu există 
interacţiuni semnificative între tipul de tratament 
şi sex, în aşa fel încât scăderea proporţională a 
riscului este similară la femei şi la bărbaţi. 
 Informaţii adiţionale au fost aduse de 
alte studii recente, neincluse în metaanaliza 
anterior menţionată. În SCOPE [203], au fost 
randomizaţi 4973 de pacienţi hipertensivi 
vârstnici să primească un BRA, candesartan sau 
placebo. Toţi pacienţii puteau primi orice alt 
tratament antihipertensiv în afara medicaţiei de 
studiu pentru un mai bun control al tensiunii 
arteriale. Studiul a fost în final o comparaţie între 
grupul tratat cu candesartan şi grupul de control 
care primea altă medicaţie antihipertensivă. 
 Reducerea tensiunii arteriale a fost puţin 
mai bună în grupul cu candesartan (3,2/1,6 
mmHg), în care şi obiectivul primar compus 
(AVC, infarct miocardic şi mortalitate 
cardiovasculară) a avut tendinţa 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] şi irbesartan [205,206] la 
pacienţi cu diabet de tip II şi nefropatie. Toate 
aceste studii au arătat ca medicaţia are efect 
renoprotector (a se vedea mai jos), dar nu există 
evidenţa beneficiilor pe obiective 
cardiovasculare secundare (pentru evaluarea 
cărora aceste studii nu au suficientă putere 
statistică). Din aceste studii recente, cu control 
placebo, se poate concluziona că reducerea TA 
cu ajutorul BRA poate aduce beneficii 
suplimentare, mai ales în prevenţia AVC; la 
pacienţi cu nefropatie diabetică poate încetini 
progresia bolii renale. 
 
Studii care au ca obiective finale mortalitatea 
şi morbiditatea prin comparaţia dintre 
medicamentul studiat şi diverse alte clase 
terapeutice 
 În ultimii 5 ani mai multe studii 
randomizate au comparat loturi de pacienţi trataţi 
cu diverse clase terapeutice; cel mai adesea au 
fost comparate antihipertensive mai vechi 
(diuretice, beta blocante) cu agenţi mai noi (Ca 
antagonişti, IEC, BRA, alfa blocante); numai 
ocazional au fost comparate clase terapeutice noi 
una cu cealaltă. Nouă studii [100,167,207-213], 
incluzând 67.435 de pacienţi randomizaţi ce au 
comparat calciu-antagoniştii cu medicamente 
mai vechi au fost recent revizuite de Staessen şi 
Wang [214]. Pentru nici unul dintre obiectivele 
considerate în această analiză (incluzând aici 
mortalitatea generală, mortalitatea cardio-
vasculară, evenimentele cardio-vasculare, AVC, 
infarctul miocardic, insuficienţa cardiacă) 
valorile lui p (de heterogenitate) nu au atins 
semnificaţia statistică (0,11<p<0,95). Odd ratio 
global ce exprimă potenţialul beneficiu al calciu-
antagoniştilor vs terapii mai vechi a fost apropiat 
de 1 şi nesemnificativ pe mortalitatea globală 
(0,98, 95% interval de confidenţă IC 0,92-1,03; 
p=0,42), mortalitatea cardio-vasculară (1,03, 
95% IC 0,95-1,11; p=0,51), toate evenimentele 
cardio-vasculare (1,03, 95% IC 0,99-1,08; 
p=0,15) şi infarct miocardic (1.02, 95% IC 0,95-
1,10; p=0,61). Calciu-antagoniştii oferă protecţie 
uşor mai ridicată împotriva AVC fatal şi 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 semnificaţia statistică atunci 
când a fost exclus studiul CONVINCE [213], un 
mare studiu cu Verapamil. Pentru insuficienţa 
cardiacă calciu-antagoniştii par să asigure o mai 
mică protecţie faţă de terapia convenţională 
indiferent dacă studiul CONVINCE a fost (1,33, 
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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) în datele 
analizate. Staessen şi Wang au revăzut de 
asemenea cinci studii cu 46.553 de pacienţi 
randomizaţi ce compară IEC cu terapii mai vechi 
[167,209,215-217]. Odd ratio global ce exprimă 
potenţialul beneficiu al IEC vs terapie 
convenţională a fost aproximativ 1 şi 
nesemnificativ pentru mortalitatea generală 
(1,00, 95% IC 0,94-1,06; p=0,88), mortalitatea 
cardiovasculară (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) şi 
insuficienţa cardiacă (1,04, 95% IC 0,89-1,22; 
p=0,64). Comparativ cu terapiile mai vechi, IEC 
asigură ceva mai puţină protecţie în privinţa 
AVC (1,10, 95% IC 1,01-1,20; p=0,03). Pentru 
mortalitatea de toate cauzele, mortalitatea 
cardiovasculară, AVC şi infarct miocardic, 
valorile lui p au fost nesemnificative 
(0,16<p<0,88). În contrast, pentru totalitatea 
evenimentelor cardiovasculare (p=0,006) şi 
pentru insuficienţa cardiacă (p=0,04) 
heterogenitatea a fost semnificativă statistic 
datorită studiului ALLHAT [167]. 
 În studiul ALLHAT, pacienţii 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), insuficienţă 
cardiacă (1,19, 95% IC 1,07-1,31; p<0,001) 
[167] şi astfel de boală cardiovasculară 
combinată (1,10, 95% IC 1,05-1,16; p<0,001) 
[167]. 
 Rezultate similare fuseseră anterior 
raportate în compararea alfablocantului 
doxazosin cu clortalidona într-un braţ al studiului 
ALLHAT care fusese întrerupt prematur [166]. 
 În timp ce ALLHAT se detaşează ca 
fiind cel mai mare studiu dublu orb ce implică 
pacienţi hipertensivi, rezultatele sale sunt dificil 
de interpretat din câteva motive ce pot fi 
responsabile de heterogenitatea rezultatelor sale 
comparativ cu ale altor studii. 
1. În ALLHAT 90% dintre pacienţii randomizaţi 
erau deja sub terapie antihipertensivă, cel mai 
adesea diuretic; astfel, ALLHAT a testat 
continuarea diureticului vs. schimbarea claselor. 
Pacienţilor cu insuficienţă cardiacă latentă sau 
compensată care primeau diuretic li s-a întrerupt 
tratamentul dacă nu erau în lotul cu clortalidona. 
2. Tensiunea arterială obţinută a fost mai mare în 
lotul cu doxazosin (+2 mmHg), Amlodipină 
(+1,1 mmHg) şi Lizinopril (+2,3 mmHg şi 4,4 
mmHg la pacienţii afroamericani) decât în lotul 
cu clortalidonă. Probabil aceşti factori explică de 
ce curbele Kaplan-Meyer devin divergente 

imediat după randomizare pentru insuficienţa 
cardiacă şi după aproximativ 6 luni pentru AVC.  
3. Agenţii simpatolitici folosiţi ca terapie 
suplimentară (atenolol, clonidină şi/sau rezerpină 
la alegerea medicului) au dus la un tip de 
tratament oarecum artificial care nu reflectă 
practica clinică modernă, nu este utilizat în mod 
obişnuit şi care este cunoscut că potenţează 
efectul antihipertensiv al diureticelor mai mult 
decât efectul IEC sau alfablocantelor.  
4. ALLHAT nu a inclus o evaluare sistematică a 
obiectivelor, ceea ce ar fi putut afecta evaluarea 
obiectivelor mai « slabe » (soft), de ex. 
insuficienţa cardiacă congestivă.  
 
 În pofida acestor limitări, ALLHAT 
[166,167] singur sau alături de alte studii susţine 
concluzia că beneficiile terapiei antihipertensive 
depind în mare măsură de scăderea tensiunii 
arteriale, ceea ce confirmă rezultatele 
preliminare ale meta-analizei B.P.L.T.T.C. (The 
Blood Pressure Lowering Treatment Trialists 
Collaboration) [163] şi opinia exprimată în 
ghidurile OMS/ISH. Aceste concluzii sunt mai 
departe confirmate de rezultatele recente ale 
studiului INVEST (prezentate la întâlnirea ACC 
Chicago 2003), care compară un calciu 
antagonist – Verapamil – combinat cu un IEC – 
Trandolapril, cu un betablocant combinat cu un 
diuretic la pacienţi hipertensivi cu boală 
coronariană. Nu s-a constatat nici o diferenţă 
semnificativă nici pe obiectivul primar 
(mortalitate de toate cauzele, infarct miocardic 
non-fatal şi AVC), nici pe cele secundare.  
 

 

 Două studii recente au abordat o clasă 
nouă, BRA. Studiul LIFE [218] a comparat 
losartanul cu atenolol la pacienţii hipertensivi cu 
HVS timp de 4,8 ani (în medie); rezultatul a fost 

Tabel 6 Reducerea relativă a riscului de 
evenimente fatale şi combinat fatale şi non-fatale 
la pacienţi sub tratament antihipertensiv, versus 
placebo sau fără tratament. 
 Hipertensiune 

sistolo-diastolică 
Hipertensiune 

izolată sistolică 
 Reducer

ea 
riscului 

P Reducer
ea 

riscului 

P 

Mortalitate 
-14% <0,01 -13% 0,02 

Cardiovasculară -21% <0,00
1 

-18% 0,01 

Non-
cardiovasculară 

-1% NS  NS 

Evenimente fatale şi non-fatale 
Cerebrale -42% <0,00

1 
-30% <0,001 

Coronariene -14% <0,01 -23% <0,001 
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o reducere semnificativă (p=0,021) 13% a 
evenimentelor vasculare majore, în cea mai mare 
parte datorată reducerii semnificative p=0,001 cu 
25% a AVC. Nu au fost diferenţe de tensiune 
arterială între cele două grupuri tratate. Studiul 
SCOPE [203] a fost iniţiat ca o comparaţie a 
două loturi de pacienţi vârstnici care primeau 
Candesartan sau placebo, dar din motive etice 
85% dintre pacienţii care iniţial primeau placebo 
au primit terapie antihipertensivă (mai ales 
diuretice, betablocante sau antagonişti de calciu). 
În final, studiul este o comparaţie a tratamentelor 
antihipertensive cu/fără Candesartan. După 3,7 
ani de tratament s-a găsit o reducere de 11% a 
evenimentelor vasculare majore (fără 
semnificaţie statistică) şi o reducere semnificativ 
statistică (p=0,02) de 28% a AVC non-fatal la 
pacienţii trataţi cu Candesartan, în condiţiile în 
care tensiunea arterială atinsă a fost mai mică în 
grupul  cu Candesartan (cu 3,2/1,6 mmHg).  

 
Studii randomizate bazate pe obiective 
intermediare 
 
Hipertrofia ventriculară stângă  
 Multe studii au testat efectele diverşilor 
agenţi antihipertensivi asupra hipertensiunii 
asociate cu HVS. Cele mai multe au evaluat 
masa ventriculului stâng pe ecocardiogramă, dar 
puţine dintre ele au urmat criterii suficient de 
stricte pentru a oferi informaţii de încredere, în 
consecinţă metaanalizele nu pot furniza dovezi 
certe [219,220]. Aceste studii la pacienţi 
hipertensivi cu HVS nu pot avea lot placebo, dar 
pot compara terapii active; în studii trebuie 
inclus un număr mare de pacienţi pentru a avea 
puterea statistică să detecteze mici diferenţe între 
terapii şi trebuie luate precauţii speciale pentru a 
preveni regresia la medie sau erorile de citire 
dacă secvenţa evaluărilor nu este dublu orb.  
 Există foarte puţine studii care respectă 
aceste criterii stricte şi ele încă nu pot oferi 
rezultate incontestabile; studiul LIVE [221] 
aduce argumente în favoarea superiorităţii 
diureticului Indapamidă vs IEC – Enalapril după 
12 luni, dar nu după 6 luni. Studiile ELLVERA 
[222], PRESERVE [223] şi FOAM [224] au 
arătat regresie egală cu IEC (Lisinopril, Enalapril 
şi respectiv Fosinopril) şi cu antagonişti de 
calciu (Amlodipină, Nifedipină şi Amlodipină). 
Studiul CATCH [225] demonstrează regresie 
egală cu BRA, Candesartan şi cu IEC – 
Enalapril. Studiul ELSA [226] a raportat regresie 
egală după un an şi patru ani cu un calciu-
antagonist – Lacidipină şi un betablocant – 
Atenolol. O serie de comparaţii între BRA şi 

betablocant – Atenolol au arătat o regresie 
semnificativ mai mare cu BRA [227-229]. 
 Efectul benefic al regresiei HVS a fost 
documentat de observaţia că aceasta este însoţită 
de o îmbunătăţire a funcţiei sistolice [230]. Un 
studiu mare, pe termen lung (5 ani), LIFE [218], 
este în mod particular relevant pentru acest fapt 
deoarece în acelaşi spirit cu datele din studiile 
Framingham şi HOPE o reducere mai mare a 
HVS (diagnosticată ECG) cu Losartan a fost 
acompaniată de scăderea incidenţei 
evenimentelor cardiovasculare. Aceleaşi 
rezultate au fost obţinute şi într-un substudiu din 
LIFE unde HVS a fost diagnosticată prin 
ecocardiografie [233] şi care confirmă rezultate 
obţinute anterior pe loturi mai mici de pacienţi 
[234,235]. Este interesant de menţionat că într-
un alt studiu recent ce compară Losartan cu 
Atenolol (REGAAL) [229] deşi diferenţa între 
reducerile masei ventriculului stâng a fost 
nesemnificativă statistic, s-au constatat efecte 
diferite pe concentraţiile peptidelor natriuretice 
(scăzute de Losartan, crescute de Atenolol) 
sugerând efecte opuse asupra complianţei 
ventriculului stâng. Studii ulterioare vor 
investiga efectele terapiilor asupra indicilor de 
conţinut de colagen şi fibroză a peretelui 
ventricular mai degrabă decât efectele asupra 
masei ventriculului stâng.  
 
Ateroscleroza peretelui arterial 
 Câteva studii randomizate compară 
efectele pe termen lung (2-4 ani) ale diferitelor 
tipuri de tratamente antihipertensive asupra 
grosimii intimă-medie în peretele arterei 
carotide. Dovezile arată în mod constant efectul 
benefic al antagoniştilor de Ca asupra acestui 
obiectiv. Un studiu placebo controlat a arătat 
superioritatea Amlodipinei vs placebo [236]; 3 
studii au arătat superioritatea antagoniştilor de 
Ca (Isradipină [207], Verapamil [98], Nifedipină 
[237]) vs terapie diuretică; un alt studiu a arătat 
superioritatea antagonistului calcic Lacidipină vs 
betablocant – Atenolol [100]. Un studiu recent 
(ELSA) [100] a arătat un efect mai mare al 
Lacidipinei nu numai în încetinirea progresiei 
grosimii intimă-medie pe bifurcaţia arterei 
carotide comune, ci şi în încetinirea progresiei 
plăcii, chiar regresia ei. Până de curând dovezile 
ce vizau IEC păreau contradictorii: un studiu 
placebo controlat arăta lipsa efectului 
ramiprilului asupra grosimii intimă-medie pe 
carotida comună [238] în timp ce un alt studiu 
arăta încetinirea semnificativă a progresiei 
grosimii intimă-medie măsurată la bifurcaţia 
carotidei, pe carotida internă şi pe carotida 
comună [239]. Mai recent, rezultatele studiului 
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PHYLLIS reconciliază observaţiile din cele două 
studii anterioare raportând că IEC – fosinopril 
previne progresia grosimii intimă-medie 
observată la pacienţi cu hidroclorotiazidă, dar 
acest efect se limitează la bifurcaţia carotidei, cu 
efect minor sau fără efect asupra peretelui 
carotidei comune [240]. 
 
Funcţia renală 
 Cele mai multe dovezi vizează funcţia 
renală la pacienţii diabetici. Acestea au fost 
recent revăzute [168]. Pe scurt analiza studiilor 
cu scădere tensională mai mult sau mai puţin 
importantă sau cu adăugare de terapie activă vs 
terapie placebo arată că la pacienţii diabetici cu 
nefropatie avansată progresia disfuncţiei renale 
poate fi încetinită prin adăugarea de BRA 
(Losartan [204] sau Irbesartan [205]) vs placebo 
(cu o diferenţă de 3-4 mmHg a tensiunii 
sistolice). Efecte consistente ale scăderii mai 
intensive a tensiunii arteriale au fost demonstrate 
asupra excreţiei proteinelor, deopotrivă asupra 
proteinuriei şi microalbuminuriei. În această 
reevaluare recentă [168] din cele 6 studii pe 
pacienţi diabetici care compară terapii cu diferiţi 
agenţi 4 (unul cu IEC vs betablocant [215], unul 
cu Ca antagonist vs diuretic [212] şi două cu IEC 
vs Ca antagonist [156,241]) nu au arătat nici o 
diferenţă între efectele renoprotective ale 
medicaţiilor comparate; în schimb un studiu cu 
BRA (irbesartan) vs. Ca antagonist (Amlodipină) 
a arătat întârzierea dezvoltării insuficienţei renale 
[205] iar un altul arată că BRA Losartan reduce 
incidenţa proteinuriei nou apărute mai bine decât 
betablocantul atenolol [242]. În studiul 
ALLHAT în care un mare număr de pacienţi au 
fost randomizaţi să primească clortalidonă, 
amlodipină sau lisinopril şi care a inclus în 
proporţie de 36% pacienţi cu diabet, rezultatele 
au fost neconcludente în detectarea unei 
diferenţe în ceea ce priveşte funcţia renală iar 
rezultatele în privinţa proteinuriei şi 
microalbuminuriei nu sunt încă disponibile; acest 
rezultat se poate datora şi faptului că în toate 
loturile s-a realizat un foarte bun control al 
tensiunii arteriale (134-136/75 mmHg) [167]. La 
pacienţi cu boală renală nondiabetică, o 
metaanaliză recentă ce include 11 studii 
randomizate comparând diverse terapii 
antihipertensive incluzând şi IEC arată o 
încetinire semnificativă a evoluţiei bolii la 
pacienţi ce ating tensiunea arterială 139/85 
mmHg mai degrabă decât la cei ce ating 144/87 
mmHg. Oricum nu este clar dacă beneficiul 
poate fi atribuit IEC cum sugerează unii autori 
[243] sau scăderii tensiunii arteriale. Recent 
încheiatul studiu AASK [244] a eşuat în a 

demonstra o reducere a progresiei disfuncţiei 
renale la pacienţi afroamericani hipertensivi cu 
nefrosleroză prin reducerea tensiunii arteriale la 
128/78 mmHg mai degrabă decât la 141/85 
mmHg; totuşi IEC s-au dovedit a fi oarecum mai 
eficienţi decât betablocantele [244] sau calciu-
antagoniştii [245] în încetinirea declinului ratei 
filtrării glomerulare. Astfel, se pare că la pacienţi 
cu boală renală nondiabetică utilizarea IEC este 
mai importantă decât scăderea agresivă a 
tensiunii arteriale, în timp ce la pacienţii 
diabetici controlul agresiv al tensiunii arteriale 
pare a avea o importanţă egală cu blocarea 
sistemului renină angiotensină. Oricum pare 
prudent ca la pacienţii cu boală renală 
nondiabetică tensiunea arterială să fie de 
asemenea scăzută. 

 
Diabetul cu debut recent  
 Studiile care au monitorizat diabetul cu 
debut recent în timpul perioadei de urmărire au 
arătat că incidenţa diabetului zaharat nou 
descoperit scade când au fost folosiţi IEC mai 
degrabă decât placebo [155], antagonişti de 
calciu vs diuretic sau betablocant [216], sau 
BRA vs betablocant [218,246] sau vs terapie 
uzuală [203]. ALLHAT [167] a raportat de 
asemenea o mai mică incidenţă a diabetului nou 
descoperit la pacienţii ce primeau amlodipină sau 
lisinopril comparativ cu cei ce luau clortalidonă. 
 
Strategii terapeutice 
 
 Principiile tratamentului 
medicamentos: monoterapie vs terapie 
combinată. Pentru mulţi, dacă nu pentru toţi 
pacienţii hipertensivi, terapia trebuie începută 
gradat, urmărindu-se atingerea valorilor ţintă ale 
tensiunii arteriale în câteva săptămâni. Pentru a 
atinge aceste valori ţintă o mare categorie de 
pacienţi vor necesita terapie cu mai mult de un 
singur agent antihipertensiv. Proporţia 
pacienţilor care au nevoie de terapie combinată 
va depinde de valorile de bază ale TA. Astfel, la 
hipertensivii de grad I monoterapia pare să fie 
mai frecvent urmată de succes. În ALLHAT de 
exemplu, care a recrutat pacienţi cu HTA de 
gradele I şi II, cei mai mulţi trataţi cu 
monoterapie, 60% din ei au rămas pe 
monoterapie [167]. În studiul HOT [160] 
pacienţii recrutaţi aveau HTA stadiile II şi III, iar 
după schimbarea medicaţiei de la intrarea în 
studiu doar 25-40% din ei au atins valorile ţintă 
ale TA diastolice cu monoterapia.  În trialurile cu 
diabetici, marea majoritate a pacienţilor aveau 
cel puţin o schemă cu două medicamente, iar în 
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două trialuri recente privind nefropatia diabetică 
[204,205] au fost necesare în medie 2,5 până la 
3,0 medicamente din alte clase de 
antihipertensive care să fie adăugate la 
inhibitorul de receptor de angiotensină folosit în 
studiu. 

 Astfel, în acord cu valorile de bază ale 
TA şi cu prezenţa sau absenţa complicaţiilor, 
pare a fi rezonabilă iniţierea tratamentului 
deopotrivă cu o doză redusă dintr-un sigur agent 
sau cu o combinaţie de doze mici din doi agenţi 
hipotensori diferiţi (Figura 2). În acest sens, 
iniţierea tratamentului cu terapie combinată a 

fost testat în trecut în studiul VA [247,248] şi 
mai recent în studiul PROGRESS [154]. Dacă 
monoterapia cu doză mică nu dă succes în 
controlul TA, pasul următor trebuie să fie ori 
schimbarea agentului hipotensor cu altul, tot în 
doză mică, ori creşterea dozei de agent 
hipotensor, de multe ori însoţită de creşterea ratei 
de reacţii adverse, ori trecerea la terapia 
combinată. Dacă iniţierea s-a făcut cu 2 agenţi 
antihipertensivi în doze mici, în caz de eşec fie 
se cresc dozele folosite, fie se adaugă un al 
treilea agent hipotensor în doză redusă. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 2 

De considerat: 
Nivelul TA fără tratament 

Absenţa sau prezenţa AOT şi a factorilor de risc 

De ales între 

Monoterapie în 
doză redusă 

Combinaţie de 
două droguri 
doză redusă 

Dacă nu se atinge TA ţintă 

Dacă nu se atinge TA ţintă 

Drogul anterior în 
doză maximă

De schimbat cu alt 
drog în doză redusă

Combinaţia anterioară 
în doză maximă

De adăugat un alt 
treilea drog în doză 

redusă 

Combinaţie de trei 
droguri în doză 

eficientă 

Combinaţie de 2-3 
droguri 

Monoterapie în doză 
maximă

Alegerea monoterapiei sau a terapiei combinate 
TA – tensiune arterială; AOT – afectarea organelor ţintă
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 Avantajul iniţierii tratamentului cu 
monoterapie în doze mici este acela că, în cazul 
în care primul hipotensor nu este bine tolerat se 
poate trece la un alt agent antihipertensiv, 
alegându-se în final medicamentul cu cel mai 
bun răspuns hipotensor pentru fiecare pacient în 
parte (deopotrivă în termeni de eficacitate şi 
tolerabilitate); medicaţia genetică va furniza un 
suport solid în viitor în cazul unei asemenea 
proceduri laborioase şi uneori frustrante 
deopotrivă pentru medic şi pacient.  

 Un dezavantaj evident al iniţierii 
tratamentului hipotensor cu 2 medicamente, 
chiar în doze mici este acela al potenţialei 
expuneri a pacientului la un agent hipotensor 
inutil, dar există şi avantaje: [1] este de aşteptat 
ca prin 2 medicamente cu mecanisme de acţiune 
diferite să fie controlate tensiunea arterială şi 
complicaţiile sale; [2] în terapia combinată se pot 
folosi doze mici din ambii agenţi hipotensori, 
ceea ce poate însemna o rată scăzută de reacţii 
adverse şi [3] în Europa, ca şi pe alte pieţe există 
la dispoziţie combinaţii de 2 hipotensoare într-o 
singură tabletă, ceea ce duce la optimizarea 
complianţei.  

 Următoarele combinaţii de 2 agenţi 
hipotensori care s-au dovedit a fi eficiente şi bine 
tolerate (Fig. 3): 

• diuretic şi beta-blocant 
• diuretic şi IEC sau antagonist de 

receptor de angiotensină 

• antagonist de calciu (dihidropiridinice) 
şi beta-blocant 

• antagonist de calciu şi IEC sau 
antagonist de receptori de angiotensină 

• antagonist de calciu şi diuretic 
• alfa-blocant şi beta-blocant 
• alte combinaţii (de exemplu cu agenţi 

hipotensori cu acţiune centrală, de tipul 
agoniştilor de receptori alfa 2 sau 
modulatori de receptori de imidazolină 
I2, sau IEC şi sartani) pot fi folosite 
dacă este necesar, iar în multe cazuri 
poate fi nevoie de 3 sau chiar 4 
medicamente.  

 Este de recomandat folosirea 
preparatelor cu durată lungă de acţiune, care să 
asigure acoperirea pe 24 de ore şi administrarea 
o dată pe zi. Acest tip de medicaţie asigură pe de 
o parte o bună complianţă a pacientului la 
tratament şi pe de altă parte o minimalizare a 
variabilităţii valorilor de tensiune arterială, 
asigurându-se în acest fel o protecţie solidă 
împotriva riscului de evenimente cardiovasculare 
majore şi afectarea organelor ţintă [249,250].  

 O atenţie specială trebuie acordată 
reacţiilor adverse, chiar şi atunci când sunt 
simptome aparent minore pentru că ele pot 
constitui cauze importante de non-complianţă. 
Pacienţii trebuie chestionaţi despre posibile 
efecte adverse, iar dozele, precum şi 
medicamentele, alese în consecinţă. Anumite 
recţii adverse pot fi apanajul clasei respective, cu 
o incidenţă similară pentru toţi componenţii 
clasei (de exemplu tusea la IEC), în timp ce, 
pentru unele reacţii adverse există compuşi din 
aceeaşi clasă care au o probabilitate mai mică de 
a induce reacţii adverse specifice clasei (de 
exemplu fatigabilitate mai rar/mai puţin 
exprimată la unele beta-blocante sau sindrom 
Raynaud mai rar la cu medicamentele 
vasodilatatoare; dintre antagoniştii de calciu, 
dihidropiridinele nu induc constipaţie iar 
diltiazemul şi verapamilul nu induc tahicardie).  

Alegerea medicamentelor antihipertensive. Un 
număr mare de trialuri randomizate, deopotrivă 
cele care compară o medicaţie activă vs placebo 
sau două medicaţii active diferite confirmă 
concluziile precedentului ghid european de 
tratament al hipertensiunii arteriale [3,4] şi ale 
OMS/ISH [2] şi anume că principalele beneficii 
ale tratamentului antihipertensiv sunt 
determinate de scăderea per se a valorilor 
tensiunii arteriale. 

Caseta 10 Monoterapie vs terapie 
combinată 
• La mulţi, dacă nu la toţi hipertensivii, 

terapia trebuie iniţiată gradat, iar valorile 
ţintă  ale TA se vor atinge progresiv, în 
câteva săptămâni. 

• Pentru a atinge valorile ţintă de TA 
pentru o largă categorie de pacienţi, este 
preferabil să fie utilizată o combinaţie de 
agenţi hipotensori. 

• În acord cu valorile de bază ale TA şi 
prezenţa sau absenţa complicaţiilor, pare 
rezonabilă iniţierea tratamentului 
deopotrivă cu o doză redusă dintr-un 
singur agent sau combinaţie de agenţi în 
doză redusă. 

• Există avantaje şi dezavantaje pentru 
ambele abordări. 
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 Totuşi, există şi dovezi ale eficacităţii 
diferite ale diverselor clase de medicamente pe 
anumite grupuri de pacienţi. De exemplu, 
antagoniştii de receptori de angiotensină par a fi 
mai eficienţi în prevenţia accidentelor vasculare 
cerebrale decât beta blocantele [218] sau terapia 
obişnuită [203], în special la cei cu hipertrofie 
ventriculară stângă [219] sau la vârstnici [203]; 
de asemenea diureticele tiazidice, singure sau în 
combinaţie cu alţi compuşi ar putea fi mai utile 
decât alţi agenţi hipotensori în prevenirea 
insuficienţei cardiace congestive [212,167]; 
tratamentul cu IEC şi antagoniştii de receptori de 
angiotensină a fost dovedit a întârzia rata de 
progresie a afectării renale în nefropatia 
diabetică şi non-diabetică [206,243-245]; 
antagoniştii de receptori de angiotensină par a fi 
mai eficienţi decât beta blocantele în regresia 
hipertrofiei ventriculare stângi [218,227-229]; 
antagoniştii de calciu s-au dovedit mai eficienţi 
decât diureticele [98,207,237] sau beta 
blocantele [100], iar IEC sunt mai eficienţi decât 
diureticele [204] în încetinirea procesului de 
ateromatoză carotidiană. Nu în ultimul rând, 
medicamentele nu sunt egale în ceea ce priveşte 
reacţiile adverse pentru fiecare pacient în parte, 
aspect care va influenţa şi el alegerea medicaţiei 
funcţie de preferinţele pacientului, pentru o mai 
bună complianţă şi succesul terapiei.  

 Aşadar, se poate concluziona că 
principalele clase de hipotensoare – diuretice, 
beta-blocante, antagonişti de calciu, IEC şi 
antagonisti de receptori de angiotensină – pot fi 
folosite la iniţierea şi menţinerea terapiei 
antihipertensive. Deşi întreruperea singurului 
trial care a testat un alfa-blocant (braţul cu 
doxazosin din ALLHAT [166]) a fost criticată, 
dovezile în favoarea utilizării unui alfa-blocant 
sunt mult mai sărace în raport cu cele ale 
beneficiului obţinut prin utilizarea altor agenţi 
hipotensori; totuşi alfa-blocantele pot fi luate în 
considerare mai ales pentru terapia combinată. 
Hipotensoarele cu acţiune centrală (agoniştii 
adrenoreceptorilor alfa 2 şi modulatorii 
receptorilor de imidazolină I2) pot fi de 
asemenea de folos în terapia combinată. 
Tentativa de a identifica prima clasă de 
medicamente cu care să fie iniţiat tratamentul 
este probabil desuetă, mai ales că în marea 
majoritate a cazurilor pentru atingerea valorilor 
ţintă ale tensiunii arteriale este nevoie de două 
sau mai multe medicamente, în special la cei cu 
tensiune arterială iniţială mare şi leziuni de 
organe ţintă.  

 În cadrul paletei de hipotensoare 
disponibile pe piaţă alegerea medicamentelor 

IEC

Antagonişti 
de calciu 

Beta 
blocante 

Diuretice

BRA

Alfa 
blocante 

Posibile combinaţii ale diferitelor clase de agenţi antihipertensivi. 
Combinaţiile cele mai raţionale sunt reprezentate cu linie continuă. În casete 
sunt reprezentate clasele de agenţi antihipertensivi dovediţi a aduce beneficii 

în trialuri controlate intervenţionale. IEC – inhibitori ai enzimei de 
conversie; BRA – blocanţi ai receptorilor de angiotensină 1 

Fig. 3 
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antihipertensive va fi influenţată de o serie de 
factori cum ar fi: 
1. Experienţa anterioară, favorabilă sau 
nefavorabilă a pacientului cu o anumită clasă de 
medicamente. 
2. Costul medicamentelor, în raport cu 
posibilităţile fiecărui pacient sau cu sistemul de 
asigurări de sănătate, urmărindu-se ca preţul 
medicaţiei să nu fie disproporţionat în raport cu 
eficacitatea şi tolerabilitatea pentru fiecare 
pacient în parte. 
3. Profilul de risc cardiovascular apreciat 
individual. 
4. Prezenţa de leziuni ale organelor ţintă, de 
boală cardiovasculară evidenţiată clinic, boală 
renală sau diabet zaharat. 
5. Prezenţa patologiei asociate sau a factorilor 
care favorizează sau limitează utilizarea de 
medicamente hipotensoare. 
6. Riscul interacţiunii medicamentoase cu alte 
medicamente folosite concomitent de pacient. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Clinicianul trebuie să cântărească 
individual alegerea medicamentelor pentru 
fiecare pacient, ţinând cont de toţi factorii 
enumeraţi, ca şi de preferinţa pacientului. 
Indicaţiile sau contraindicaţiile diverselor clase 
de medicamente sunt prezentate în Tabelul 7, iar 
alegerea tratamentului în condiţii speciale vor fi 
discutate în secţiunea următoare.  
 
Abordări terapeutice în condiţii 
speciale 
 
Vârstnici 
 În urma studiilor randomizate controlate 
placebo nu mai există decât puţine dubii în ceea 
ce priveşte reducerea mortalităţii şi morbidităţii 
cardiovasculare la hipertensivii vârstnici trataţi, 
indiferent dacă acestia au hipertensiune sistolo-
diastolică sau hipertensiune sistolică izolată 
[199, 200]. În timp ce studiile clinice 
randomizate cu medicaţie antihipertensivă la 
vârstnici includ de regulă pacienţi în vârstă de 
cel puţin 60 de ani, o recentă metaanaliză arată 
că evenimentele cardiovasculare combinate 
fatale şi nonfatale sunt semnificativ reduse la 
subiectii de 80 de ani şi peste, dar mortalitatea de 
cauză generală nu a fost redusă [251]. Cele mai 
mari studii randomizate cu control placebo care 
au folosit medicaţie antihipertensivă versus 
placebo sau nici un tratament, la pacienţii 
vârstnici cu hipertensiune sistolo-diastolică  au 
folosit ca primă linie de tratament un diuretic sau 
un beta blocant [201]. În studiile de 
hipertensiune sistolică izolată, prima linie de 
tratament a cuprins un diuretic [14] sau calciu 
blocant din clasa dihidropiridinelor [15]. 
 Tratamentul a fost iniţiat cu ultima clasă 
de medicamente în cele 2 studii mai puţin 
ortodoxe efectuate în China, unul pe pacienţi cu 
hipertensiune sistolo-diastolică  [252], celălalt pe 
pacienţi cu hipertensiune sistolică izolată [253]. 
 În toate aceste studii, terapia activă a 
fost superioară celei placebo sau lipsei 
tratamentului. Alte clase de medicamente au fost 
folosite în mod frecvent în studii în care 
medicamente “mai noi” erau comparate cu 
medicamente “mai vechi”. Studiul STOP-2 [209] 
a demonstrat că incidenţa evenimentelor 
cardiovasculare este similară la vârstnicii 
hipertensivi randomizaţi pentru a primi un 
antagonist de calciu, un IEC, sau o terapie 
convenţională cu un diuretic şi/sau un beta 
blocant, iar ALLHAT [167] a arătat că un 
diuretic, un antagonist de calciu sau un IEC 
influenţează evenimentele cardiovasculare în 
aceeaşi masură la pacienţii vârstnici peste 65 de 

Caseta 11 Alegerea tratamentului 
antihipertensiv 
 

• Beneficiile principale ale 
tratamentului antihipertensiv se datorează 
scăderii în sine a TA 

• De asemenea, există dovezi că 
anumite clase de droguri ar putea avea efecte 
diferite în sine sau la grupuri special de pacienţi 

• Drogurile nu sunt echivalente din 
punct de vedere al reacţiilor adverse, mai ales 
la anumiţi pacienţi 

• Clasele principale de agenţi 
antihipertensivi – diuretice, beta blocante, 
antagonişti de calciu, IEC, antagonişti de 
receptori de angiotensină – sunt 
corespunzătoare pentru iniţierea şi menţinerea 
terapiei 

• A pune accentul pe identificarea 
clasei de iniţiere a terapiei nu mai constituie la 
ora actuală o necesitate datorită faptului că 
pentru a atinge nivelul ţintă al TA este necesară 
folosirea a două sau mai multe droguri în 
combinaţie 

• Având în vedere spectrul dovezilor 
disponibile alegerea drogurilor va fi influenţat 
de mai mulţi factori, inclusiv: 

o Experienţa anterioară a 
pacientului cu droguri antihipertensive 

o Costul terapiei 
o Profilul de risc, prezenţa sau 

absenţa afectării de organe ţintă, boala 
cardiovasculară sau renală clinic manifestă sau 
diabetul 

o Preferinţele pacientului 
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ani. Studiul LIFE [218] a demonstrat că la 
pacienţii hipertensivi cu vârste între 55 şi 80 de 
ani şi hipertrofie ventriculară obiectivată, 
antagonistul de receptor de angiotensină II 
losartan, s-a dovedit a fi mai eficace în reducerea 
evenimentelor cardiovasculare, în particular a 
accidentului vascular cerebral, decât beta 
blocantul - atenolol; acelaşi lucru este de 
asemenea demonstrat la pacienţii cu 
hipertensiune sistolică izolată [254]. SCOPE 
[203] a arătat o reducere a accidentelor vasculare 
nonfatale la pacienţii hipertensivi cu vârste de 70 
de ani şi peste, trataţi cu o schemă 
antihipertensivă conţinând un  antagonist de 
receptor al angiotensinei - candesartan în 
comparaţie cu pacienţii care primeau un regim 
antihipertensiv fără candesartan. Este astfel 
evident faptul că există beneficii la pacienţii 
vârstnici trataţi cu cel puţin unul dintre 
următoarele clase medicamentoase: diuretice, 
beta blocante, blocanţi ai canalelor de calciu, 
inhibitori ai enzimei de conversie şi antagonişti 
ai receptorului de angiotensină. 

 
 Iniţierea tratamentului antihipertensiv la 
pacienţii vârstnici trebuie sa urmeze 
recomandarile generale ale ghidurilor. Mulţi 
pacienţi au şi alţi factori de risc, afectări ale 
organelor ţintă şi condiţii cardiovasculare 
asociate, la care alegerea medicamentului de 
primă intenţie trebuie atent cântărită. Mai mult, 
numeroşi pacienţi vor avea nevoie de două sau 
mai multe medicamente pentru controlul 
tensiunii arteriale, deoarece în mod particular 
este adesea dificil să cobori nivelul tensiunii 
arteriale sistolice sub 140 mmHg [165, 255]. 
Tensiunea arterială diastolică  optimă este mai 
puţin clar definita. Într-o analiză importantă post-
hoc investigatorii SHEP au evaluat rolul 
tensiunii arteriale diastolice de-a lungul 
tratamentului la pacienţii cu hipertensiune 
sistolică izolată [256]. Ei au ajuns la concluzia că 
atingerea unei valori a presiunii diastolice de sub 
70 mmHg şi în special sub 60 mmHg, identifică 
un grup la risc mare care are un prognostic mai 
prost. Aceşti pacienţi au fost probabil 
supratrataţi. Sunt necesare studii ulterioare 
pentru a determina cât de mult poate fi scăzută 
presiunea arteriala diastolică  la pacienţii 
vârstnici care au numai hipertensiune sistolică 
izolată la care tensiunea arteriala sistolica nu este 
controlată sub tratament. 
 
Diabetul zaharat 
 Incidenţa hipertensiunii arteriale este 
crescută la pacienţii cu diabet zaharat [257]. 
Formele principale de tulburări hiperglicemice 
includ diabetul zaharat de tip 1 (distrucţia 
celulelor beta pancreatice conducând de obicei la 
deficit absolut de insulină) şi diabetul zaharat de 
tip 2 (situându-se între predominenţa rezistenţei 
la insulină cu deficit relativ de insulină şi 
predominenţa defectului de secreţie  cu rezistenţa 
la insulină) [258]. Tipul 2 de diabet este de 
departe forma cea mai des întâlnită, apărând cu o 
frecvenţă de 10-20 de ori mai mare decât tipul 1 
[259]. Pacienţii hipertensivi prezintă adesea o 
stare cunoscută ca “sindrom metabolic”, care 
asociază rezistenţă la insulină  (cu 
hiperinsulinemie concomitentă), obezitate 
centrală şi dislipidemie caracteristică (trigliceride 
plasmatice crescute şi HDL colesterol scăzut) 
[37,260]. Aceşti pacienţi sunt predispuşi la 
dezvoltarea tipului 2 de diabet [261]. 
 În tipul 1 de diabet, hipertensiunea 
reflectă adesea debutul unei nefropatii [262] în 
timp ce o mare parte a  pacienţilor hipertensivi 
au înca normoalbuminurie în momentul 
diagnosticării tipului 2 de diabet [263].   
 

Caseta 12 Tratamentul antihipertensiv la 
vârstnic 
 
• Conform studiilor randomizate placebo-

controlate nu există îndoială că vârstnicii 
beneficiază de terapia antihipertensivă în 
ceea ce prive şte reducerea mortalităţii şi a 
morbidităţii cardiovasculare, indiferent 
dacă aceştia au hipertensiune sistolo-
diastolică sau hipertensiune sistolică 
izolată. 

• Iniţierea tratamentului antihipertensiv la 
pacienţii vârstnici trebuie să respecte 
recomandările generale, dar aceasta trebuie 
să fie făcută in mod gradat, in special la 
indivizii mai sensibili. 

• Măsurarea presiunii arteriale ar trebui de 
asemenea să fie efectuată in ortostatism, 
pentru a exclude de la tratament indivizii 
cu hipotensiune ortostatică marcată. 

• Mulţi pacienţi vârstnici au şi alţi factori de 
risc, afectări ale organelor ţintă şi condiţii 
cardiovasculare asociate, caz în care 
alegerea primului medicament 
antihipertensiv trebuie antent cântarită. 

• Mulţi pacienţi vârstnici necesită două sau 
mai multe antihipertensive pentru controlul 
tensiunii arteriale, în special pentru că 
adesea este dificil să scazi tensiunea 
arterială diastolică sub 140 mmHg.  

• O metaanaliză recentă a concluzionat că la 
subiecţii în vârstă de 80 de ani şi peste, 
evenimentele cardiovasculare fatale şi non-
fatale, dar nu şi mortalitatea, sunt reduse 
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 Prevalenţa hipertensiunii (definită ca 
tensiune arteriala ≥ 140/90 mmHg) la pacienţii 
cu tip 2 de diabet şi normoalbuminurie este 
foarte înaltă (71%), şi creşte încă şi mai mult, 
până la 90% în prezenţa microalbuminuriei 
[264]. Coexistenţa hipertensiunii şi a diabetului 
zaharat (fie tipul 1 sau 2) creşte substanţial riscul 
complicaţiilor macrovasculare, inclusiv a 
accidentului vascular cerebral, bolii ischemice 
coronariene, insuficienţei cardiace şi bolii 
vasculare periferice, şi este responsabilă de 
mortalitatea cardiovasculară excesivă [262, 265]. 
 Prezenţa microalbuminuriei este în 
egală masură un marker al afectării renale cât şi 
un indicator al riscului cardiovascular crescut 
[266,267]. Există de asemenea dovezi că 
hipertensiunea accelerează dezvoltarea 

retinopatiei diabetice [268]. Nivelul tensiunii 
arteriale atins în timpul tratamentului 
influenţează în mare măsură evoluţia pacienţilor 
diabetici. La pacienţii cu nefropatie diabetică, 
rata progresiei bolii renale este în relaţie directă 
cu tensiunea arterială până la valori de 130 
mmHg pentru sistolică şi 70 mmHg pentru 
diastolică  [269, 270]. Tratamentul agresiv al 
hipertensiunii protejează pacienţii cu tip 2 de 
diabet împotriva  evenimentelor cardiovasculare. 
 După cum s-a menţionat mai sus, 
obiectivul primar al tratamentului antihipertensiv 
este de a coborî tensiunea arterială sub 130/80 
mmHg ori de câte ori este posibil, tensiunea 
arterială optimă fiind cea mai mică valoare 
tolerată. 
 Creşterea în greutate este un factor 
critic în progresia tipului 2 de diabet [271]. O 
componentă cheie a controlului este  evitarea 
supraponderalităţii prin toate mijloacele indicate 
mai sus, în special prin restricţie calorică şi 
scăderea aportului de sare, deoarece există o 
relaţie puternică între obezitate, hipertensiune, 
sensibilitatea la sodiu şi rezistenţa la insulină 
[272]. 
 Nici un studiu major nu a fost efectuat 
pentru a evalua efectul scăderii tensiunii arteriale 
asupra morbidităţii şi mortalităţii cardiovasculare 
la pacienţii hipertensivi cu diabet de tip 1. 
Totuşi, există dovezi solide că terapia 
antihipertensivă cu diuretice şi beta blocante 
întârzie progresia nefropatiei la aceşti pacienţi 
[273]. La pacienţii cu albuminurie şi tip 1 de 
diabet, cea mai bună protecţie împotriva 
deteriorării funcţiei renale este realizată de 
inhibiţia EC [274]. Rămâne necunoscut dacă 
antagoniştii de receptor de angiotensină II  sunt 
la fel de eficace în această indicaţie. 
 În tipul 2 de diabet, efectele medicaţiei 
antihipertensive asupra complicaţiilor 
cardiovasculare au fost comparate în mai multe 
studii randomizate cu control placebo, care au 
fost reanalizate recent [168]. Dovezile de 
superioritate sau inferioritate ale diferitelor clase 
de antihipertensive sunt încă vagi şi 
contradictorii. Din nefericire, cele mai multe 
comparaţii au fost făcute în studii relativ mici, 
sau substudii ale studiilor mai mari, fiecare în 
parte neavând puterea  necesară pentru a testa 
diferenţele relativ mici care sunt  asteptate. 
 Superioritatea IEC în prevenirea 
evenimentelor cardiovasculare majore este 
limitată la două studii, unul cu IEC vs. diuretice 
sau beta blocante [216], celălalt IEC vs. blocante 
ale canalelor de calciu [162], sau în analize ale 
evenimentelor de cauză specifică pentru care 
puterea studiului a fost încă şi mai mică. 

Caseta 13 Tratamentul antihipertensiv al 
diabeticului: 
 
• Măsurile non-farmacologice (în special 

scăderea în greutate şi reducerea aportului de 
sare) ar trebui încurajată la toţi pacienţii cu tip 
2 de diabet, independent de existenţa 
hipertensiunii arteriale. Aceste măsuri ar putea 
fi suficiente pentru a normaliza tensiunea 
arterială la pacienţii cu tensiune de graniţă sau 
hipertensiune gradul 1 şi este de aşteptat să 
faciliteze controlul tensiunii arteriale de către 
agenţii antihipertensivi. 

• Valorile ţintă ale tensiunii arteriale care 
trebuie atinse fie sub terapie comportamentală 
fie sub terapie farmacologică sunt de sub 
130/80 mmHg. 

• Pentru a atinge aceste ţinte, cel mai 
adesea va fi nevoie de o combinaţie 
medicamentoasă. 

• Este recomandat ca toţi agenţii 
antihipertensivi eficace şi bine toleraţi să fie 
folosiţi în general în asociere. 

• Datele existente arată că renoprotecţia  
beneficiază de includerea in mod regulat a 
unui IEC în tipul 1 de diabet şi a unui blocant 
de receptor de angiotensină în tipul 2 de 
diabet. 

• La pacienţii cu tip 2 de diabet cu 
tensiune arterială la limită, care pot atinge 
valorile ţintă ale tensiunii arteriale sub 
monoterapie, medicamentul de iniţiere ar 
trebui să fie un blocant al sistemului renină-
angiotensină. 

• Depistarea microalbuminuriei la 
diabeticii de tip 1 sau 2 reprezintă indicaţie de 
tratament antihipertensiv, în special cu un 
blocant al sistemului renină-angiotensină, 
independent de valorile tensiunii arteriale. 
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 ALLHAT [167] nu a reuşit să 
evidenţieze diferenţe între rata evenimentelor 
cardiovasculare la diabeticii de tip 2 incluşi în 
număr mare în acest studiu, randomizaţi pentru a 
primi un diuretic, un blocant al canalelor de 
calciu sau un IEC. Date recente despre 
antagoniştii de receptor de angiotensină II au 
arătat o reducere semnificativă a evenimentelor 
cardiovasculare, a morţii de cauză 
cardiovasculară şi a mortalităţii globale la 
diabetici când losartanul a fost comparat cu 
atenololul [242]. Dacă obiectivele renale sunt de 
asemenea luate în considerare (vezi deasupra), 
beneficiile antagoniştilor de receptor de 
angiotensină II devin mai evidente. Studiul 
IDNT [205] a arătat o reducere a disfuncţiei şi 
insuficienţei renale prin folosirea irbesartanului 
în raport cu  amlodipina, iar studiul LIFE [242] a 
aratăt că losartanul reduce mai mult decât 
atenololul incidenţa  proteinuriei nou 
diagnosticate. 
 În concluzie, în virtutea consensului că 
tensiunea arteriala la pacienţii diabetici de tip 2 
trebuie scăzută, ori de cate ori este posibil, sub 
130/80 mmHg, apare ca rezonabilă 
recomandarea ca toţi agenţii antihipertensivi 
eficace şi bine toleraţi pot fi folosiţi, de obicei în 
combinaţie. Datele disponibile sugerează că 
renoprotecţia se poate reliza prin includerea în 
mod regulat a antagonistului de receptor de 
angiotensină II în aceste combinaţii şi că, la 
pacienţii cu tensiune arterială de graniţă  la care 
uneori se pot atinge valorile ţintă ale tensiunii 
arteriale cu monoterapie, primul medicament 
folosit ar trebui sa fie antagonistul de receptor de 
angiotensina II. În fine,  depistarea 
microalbuminuriei la tipul 1 sau 2 de diabet 
reprezintă indicaţie de terapie antihipertensivă, în 
special cu un blocant al sistemului renină-
angiotensină, indiferent de valorile tensiunii 
arteriale. 
 
Boala cerebrovasculară concomitentă 
 Datele despre beneficiile terapiei 
antihipertensive la pacienţii care au suferit deja 
un AVC sau un AIT (prevenţie secundară) au 
fost echivoce, şi nu se puteau face recomandări 
clare, până când publicarea studiilor recente care 
au arătat clar beneficiile scăderii tensiunii 
arteriale la pacienţii cu manifestări de boală 
cerebrovasculară în antecedente, chiar dacă 
tensiunea arterială iniţială era în limite normale. 
Studiul PATS,  studiu randomizat, dublu orb, cu 
control placebo [275] a demonstrat pe 5665 
pacienţi cu AIT sau istoric de AVC fără sechele 
severe că scăderea tensiunii arteriale cu 
5/2mmHg cu un diuretic (indapamida) a redus 

incidenţa accidentului vascular total cu 29% 
(P<0.001), cu un beneficiu absolut la 3 ani de 29 
evenimente la 1000 participanţi; rezultatele au 
fost similare la pacienţii hipertensivi şi 
normotensivi. Studiul PROGRESS (Perindopril 
Protection Against Recurrent Stroke Study) 
[154] a avut ca scop determinarea efectelor 
scăderii tensiunii arteriale la pacienţii 
hipertensivi şi non-hipertensivi cu antecedente de 
AVC sau AIT (stabilit clinic). Tratamentul activ 
constând într-un cocktail flexibil format dintr-un 
IEC, cu adăugarea indapamidei la discretia 
medicului curant, a redus incidenţa AVC cu 28% 
(P<0.0001) şi incidenţa evenimentelor 
cardiovasculare totale  cu 26% (P<0.0001). S-au 
înregistrat reduceri similare ale riscului de AVC 
şi de evenimente cardiovasculare în subgrupurile 
de hipertensivi şi non-hipertensivi (în total 
P<0.01). 
 Este încă disputat dacă tensiunea 
arterială crescută în AVC acut ar trebui scazută, 
în ce măsură, şi cu ce mijloace, şi există mai 
multe întrebări decât răspunsuri, dar se 
desfăşoară încă studii în acest sens. O declaraţie 
a unui  colectiv al ISH  a fost publicată de curând 
[276]. 
 
Boala coronariană ischemică şi 
insuficienţa cardiacă  asociate 
 Riscul unui eveniment recurent la 
pacienţii cu boală coronariană ischemică este 
semnificativ influenţat de nivelul tensiunii 
arteriale [277], iar hipertensiunea este frecvent o 
stare clinică prezentă sau trecută la pacienţii cu 
insuficienţă cardiacă congestivă [278]. Totuşi, 
doar puţine studii au testat efectele scăderii 
tensiunii arteriale la pacienţii cu boală ischemică 
coronariană sau insuficienţă cardiacă congestivă. 
La hipertensivii cu semne de boală cardiacă 
ischemică în antecedente studiul HOT a 
evidenţiat o reducere semnificativă a AVC cu cât 
tensiunea arterială ţintă a fost mai mică şi nu a 
găsit nici o dovadă a curbei în forma de J.  
Recentul studiu INVEST a arătat că pacienţii cu 
boală coronariană cunoscută au o incidenţa 
similară a evenimentelor coronariene noi atunci 
când sunt trataţi cu o asociere de verapamil (plus 
eventual un IEC) sau un beta blocant (plus 
eventul un diuretic). 
 În afara  studiului INVEST, mulţi dintre 
agenţii antihipertensivi mai comuni au fost 
evaluaţi la pacienţii cu boală ischemică 
coronariană sau insuficienţă cardiacă având 
obiective altele decât scăderea tensiunii arteriale. 
Beta blocantele, IEC şi compuşii 
antialdosteronici sunt bine integraţi în regimurile 
terapeutice de prevenţie a evenimentelor 
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cardiovasculare şi în creşterea supravieţuirii 
pacienţilor care au suferit un IMA şi cu 
insuficienţă cardiacă [279-284], dar cât din 
beneficiu se datorează scăderii concomitente a 
tensiunii arteriale şi cât acţiunii specifice a 
medicamentului nu a fost încă clarificat [285]. 
 Marea majoritate (80%) a 
participanţilor în studiul HOPE aveau boală 
ischemică coronariană. La aceşti pacienţi, 
tratamentul cu un IEC în plus faţă de altă 
medicaţie a redus în mod marcat evenimentele 
cardiovasculare şi decesele comparativ cu 
placebo [155], dar aici scăderea tensiunii 
arteriale ar fi putut juca un rol major, argument 
susţinut de datele recente din ALLHAT care 
arată o incidenţă similară a obiectivelor primare 
coronariene la pacienţii trataţi cu tiazidic sau un 
blocant al canalelor de calciu sau un IEC (mai 
mult de 50% din participanţii în ALLHAT aveau 
antecedente sau semne de boală cardiovasculară 
aterosclerotică) [167]. ALLHAT a evidenţiat de 
asemenea superioritatea diureticelor tiazidice 
faţă de un blocant al canalelor de calciu din clasa 
dihidropiridinelor şi faţă de un IEC în prevenirea 
insuficienţei cardiace congestive [167], dar 
superioritatea diureticului faţă de IEC ar putea 
depinde în mare măsură de controlul mai slab al 
tensiunii arteriale (în special la afroamericani) în 
grupul tratat cu IEC (prescris fără un diuretic în 
acord cu design-ul studiului). Diagnosticul de 
insuficienţă cardiacă congestivă în ALLHAT a 
fost de asemenea îndoielnic [286]. Sunt de 
asemenea date care sprijină folosirea 
antagonistilor de receptor de angiotensină II în 
insuficienţa cardiacă congestivă ca alternativă  la 
IEC, sau în combinaţie cu IEC [288, 289]. Rolul 
blocanţilor de canale de calciu în prevenţia 
evenimentelor coronariene a fost dovedit [290] 
în ALLHAT, care a arătat că tratamentul cu o 
dihidropiridină cu durată lungă de acţiune este la 
fel de eficace ca acela cu alţi agenţi 
antihipertensivi [167]. Blocanţii canalelor de 
calciu par a fi mai puţin eficace în prevenirea 
insuficienţei cardiace congestive, însă o 
dihidropiridină cu durată lungă de acţiune poate 
fi folosită dacă hipertensiunea este rezistentă la 
alţi agenţi [291]. 
 
Pacienţii hipertensivi cu alterarea 
funcţiei renale 
 Vasoconstricţia renală este întâlnită în 
statiile iniţiale ale hipertensiunii arteriale 
esenţiale şi este reversibilă după administrarea 
blocanţilor canalelor de calciu şi a IEC [292]. În 
stadiile mai avansate ale bolii, rezistenţa 
vasculară renală este crescută permanent ca o 
consecinţă a leziunilor structurale ale vaselor 

renale (nefroscleroză). Înainte ca terapia 
antihipertensivă să devină disponibilă, afectarea 
renală era frecventă la pacienţii cu hipertensiune 
primară. În 1955 Perera a raportat că proteinuria 
era prezentă în 42% din cazuri şi insuficienţa 
renală cronică în 18%, dintr-o serie de 500 
pacienţi pe care i-a urmărit până la deces [293]. 
 În această serie, speranţa de viaţă după 
instalarea disfuncţiei renale a fost raportată a fi 
nu mai mare de 5-7 ani. După cum s-a discutat 
mai sus, protecţia renală la diabetici necesită 
două condiţii esenţiale: în primul rând obţinerea 
unui control foarte strict al tensiunii arteriale 
(<130/80 mmHg; şi chiar mai mult, <125/75 
mmHg, când proteinuria este peste 1g/zi); şi în al 
doilea rând scăderea proteinuriei sau 
albuminuriei (micro- sau macro-) la valori cât 
mai apropiate de normal. Pentru obţinerea celui 
de-al doilea obiectiv este necesară blocarea 
efectelor angiotensinei II (fie cu un IEC fie cu un 
antagonist de receptor al angiotensinei II). 
 Adăugarea unui diuretic ca a doua linie 
de tratament este de obicei recomandată (un 
diuretic de ansă dacă nivelul creatininei este 
>2mg/l), însă poate fi luată în considerare şi altă 
combinaţie, în special cu un blocant al canalelor 
de calciu. Pentru a preveni sau întârzia 
dezvoltarea nefrosclerozei, cel puţin la pacienţii 
hipertensivi afroamericani, blocada sistemului 
renină-angiotensină a fost raportat a fi mai 
importantă decât atingerea unor valori foarte 
scăzute ale tensiunii arteriale [244], însă nu este 
sigur dacă acest lucru este valabil pentru 
întârzierea insuficienţei renale non-diabetice la 
alte grupuri etnice. Per total, pare prudentă 
iniţierea terapiei la pacienţii  cu funcţie renală 
redusă (diabetici sau non-diabetici) în special 
dacă este însoţita de proteinurie, cu  un IEC sau 
cu un antagonist al receptorului de angiotensină 
II, şi apoi adăugarea altor agenţi antihipertensivi 
pentru a scădea intens tensiunea arterială. Un 
studiu recent sugerează că blocada duală a 
sistemului renină-angiotensină (cu un IEC şi un 
antagonist al receptorului de angiotensină II) este 
foarte eficientă în scăderea tensiunii arteriale şi a 
proteinuriei în stadiile avansate ale afectării 
renale [294]. În mod frecvent, o intervenţie 
terapeutică integrată (antihipertensive, statine, 
antiagregante plachetare, etc.) (vezi deasupra) 
trebuie luată în considerare la pacienţii cu 
disfuncţie renală, în special diabetici, datorită 
creşterii concomitente a riscului cardiovascular 
total [295]. 
 
Hipertensiunea în sarcină 
 Tulburările hipertensive la femeile 
însărcinate rămân o cauză majoră a morbidităţii 
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şi mortalităţii maternale, fetale şi neonatale, nu 
numai în ţările mai puţin dezvoltate, dar şi în 
cele industrializate. Fiziologic, tensiunea 
arterială scade, în mod normal, în al doilea 
trimestru, atingând o medie cu 15 mmHg mai 
mică faţă de valorile dinaintea sarcinii. În al 
treilea trimestru, tensiunea arterială revine sau 
depăşeşte nivelele din perioada dinaintea 
sarcinii. Această fluctuaţie are loc la femeile 
normotensive, la cele cu antecedente de 
hipertensiune, dar şi la cele care vor dezvolta 
hipertensiune specifică perioadei de sarcină. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Definirea hipertensiunii în perioada de 
sarcină nu este uniformă. Definiţia hipertensiunii 
includea o creştere a tensiunii arteriale pe 
parcursul celui de-al doilea trimestru, de la 
valoarea de bază din primul trimestru. Acum 
însă, se prefera o definiţie bazată pe valori 
absolute ale tensiunii arteriale (tensiunea 
arterială sistolică mai mare sau egală cu 140 
mmHg sau tensiunea arterială diastolică mai 
mare sau egală cu 90 mmHg). 
 Este esenţial să se confirme tensiunea 
arterială ridicată în două ocazii diferite. Se 
recomandă ca sunetele ambelor faze 4 şi 5 
Korotkoff să fie înregistrate. Faza 4 ar trebui 
folosită pentru iniţierea investigaţiei clinice. 
Hipertensiunea în perioada de sarcină nu 
reprezintă o entitate individuală; ea cuprinde: 
* hipertensiune pre-existentă, care complică 1-
5% din cazurile de sarcină şi este definită 
tensiune arterială mai mare sau egală cu 140/90 
mmHg şi care fie precedă sarcina, fie se dezvoltă 
în primele 20 săptămâni de gestaţie şi, în mod 
normal persistă mai mult de 42 de zile 
postpartum. Se poate asocia cu proteinuria. 
* hipertensiunea gestaţională, care este cauzată 
chiar de sarcină, fără proteinurie. Hipertensiunea 
gestaţională asociată cu proteinurie semnificativă 
( > 300 mg/l sau > 500 mg/24 h sau dipstick 2+ 
sau mai mult), este cunoscută sub numele de pre-
eclampsie. Hipertensiunea se dezvoltă după 20 
de săptămâni de gestaţie. În majoritatea 
cazurilor, dispare în 42 de zile postpartum. 
Hipertensiunea gestaţională este caracterizată de 
perfuzia deficitară a fătului. 
* hipertensiune pre-existentă + hipertensiune 
gestaţională supraadăugată cu proteinurie. 
Hipertensiunea pre-existentă este asociată cu 
agravarea tensiunii arteriale şi excreţia de 
proteine ≥ 3 g/zi, în urina colectată în 24 de ore, 
după 20 de săptămâni de gestaţie şi corespunde 
terminologiei anterioare "hipertensiune cronică 
cu pre-eclampsie supraadăugată". 
* hipertensiune prenatală neclasificabilă. 
Hipertensiunea cu sau fără manifestări sistemice, 
dacă tensiunea arterială a fost prima dată 
înregistrată după 20 de săptămâni de gestaţie. 
Reevaluarea este necesară la 42 de zile 
postpartum sau după această perioadă. Dacă 
hipertensiunea dispare până atunci, situaţia ar 
trebui reclasificată ca hipertensiune gestaţională 
cu sau fără proteinurie. Dacă hipertensiunea nu 
dispare până atunci, diagnosticul pacientei va fi 
de hipertensiune pre-existentă. 
 Edemul se întâlneşte în aproximativ 
60% din sarcinile normale şi nu mai este folosit 
în diagnosticarea pre-eclampsiei.

 

Caseta 14 Tratamentul antihipertensiv la 
pacienţii cu disfuncţie renală 
 
• Înainte ca terapia antihipertensivă să 

devină disponibilă, afectarea renală 
era frecventă la pacienţii cu 
hipertensiune esenţială. 

• Protecţia renală la diabetici are două 
cerinţe principale: 
- controlul strict al tensiunii 

arteriale (<130/80 mmHg şi chiar 
mai puţin dacă proteinuria este 
>1g/zi); 

- scăderea proteinuriei la valori cât 
mai apropiate de normal. 

• Scăderea proteinuriei fie cu un IEC fie 
cu un antagonist al receptorului de 
angiotensină II este necesară. 

• Pentru atingerea valorilor ţintă ale 
tensiunii arteriale, terapia combinată 
este deseori necesară, prin adăugarea 
unui diuretic sau a unui blocant al 
canalelor de calciu. 

• Pentru a preveni sau întârzia 
nefroscleroza la pacienţii hipertensivi 
non-diabetici, blocada sistemului 
renină-angiotensină pare a fi mai 
importantă decât atingerea unor valori 
foarte joase ale tensiunii arteriale, însă 
datele sunt până acum limitate la 
pacienţii afroamericani, studii adecvate 
pe alte grupuri etnice fiind necesare. 
Pare a fi prudentă, totuşi, scăderea 
agresivă a tensiunii arteriale la toţi 
pacienţii hipertensivi cu funcţie renală 
modificată. 

• O intervenţie terapeutică integrată 
(antihipertensive, statine, antiagregante 
plachetare, etc.) constantă trebuie luată 
în considerare la pacienţii cu leziuni 
renale. 



 36

Tabel 8. Investigaţii paraclinice uzuale recomandate pentru monitorizarea pacientelor cu hipertensiune de 
sarcină 

 
Hemoglobina şi hematocritul Hemoconcentraţia susţine diagnosticul de hipertensiune gestaţională cu 

sau fără proteinurie. Indică severitatea. 
Nivele reduse în cazuri foarte severe, datorită hemolizei. 

Trombocite Nivelele < 100 000 x 109/l pot sugera consum la nivelul microcirculaţiei. 
Nivelele corespund severităţii şi sunt predictive pentru rata de recuperare 
post-partum, mai ales la femeile cu sindrom HELLP 

AST, ALT Nivelele crescute sugerează afectare hepatică. Nivelele progresive 
sugerează severitatea agravării. 

LDH Nivelele crescute sunt asociate cu hemoliza şi afectarea hepatică. Pot 
reflecta severitatea şi pot fi predictive pentru potenţialul de recuperare 
post-partum, mai ales la femeile cu sindrom HELLP 

Proteinuria pe 24 de ore Standard în cuantificarea proteinuriei. Dacă depăşeşte 2g/zi este indicată 
monitorizarea foarte atentă. Dacă depăşeşte 3g/zi, se va lua în considerare 
întreruperea sarcinii. 

Sumar de urină Testul de culoare semicantitativ pentru proteinurie (dipstick) are rate 
semnificative de teste fals-pozitive şi fals-negative. Dacă testul dipstick 
este pozitiv (≥1), colectarea urinei pe 24 de ore este necesară pentru 
confirmarea proteinuriei. Rezultatul negativ la dipstick nu exclude 
proteinuria, mai ales dacă TAd > 90mmHg. 

Acid uric Nivelele crescute sunt utile în diagnosticul diferenţial al hipertensiunii 
gestaţionale şi pot reflecta severitatea 

Creatinină serică Nivelele scad în sarcină. Nivelele crescute sugerează severitate crescută a 
HTA; poate fi necesară cuantificarea clearance-ului la creatinină pe 24 de 
ore. 

HELLP, hemoliză, nivele crescute de transaminaze şi trombocitopenie; AST, aspartat amino transferază; 
ALT, alanin amino transferază; LDH, lactat dehidrogenază 
 
 Dereglările hipertensive la femeile 
însărcinate, în special hipertensiunea, cu sau fără 
proteinurie, pot produce alterări hematologice, 
renale şi hepatice, care pot afecta negativ 
prognosticul neonatal şi matern. Investigaţiile de 
bază, de laborator recomandate pentru 
monitorizarea pacientelor cu hipertensiune în 
perioada de sarcină sunt prezentate în tabelul 8. 
 Majoritatea femeilor cu hipertensiune 
pre-existentă perioadei de sarcină au 
hipertensiune uşoară sau moderată (140-179/90-
109 mmHg) şi au un risc scăzut de complicaţii 
cardiovasculare pe perioada scurtă a sarcinii. 
Femeile cu hipertensiune esenţială şi funcţie 
renală normală au evoluţie maternală şi 
neonatală bună, sunt candidate la terapia fără 
medicamente pentru că nu există dovezi că 
tratamentele farmacologice au ca rezultat efecte 
neonatale favorabile. 
 Tratamentul non-farmacologic ar trebui 
folosit la femeile însărcinate cu TAs de 140-149 
mmHg sau TAd de 90-99 mmHg sau ambele. 
 Tratamentul depinzând de TA, vârsta 
gestaţională sau prezenţa factorilor de risc 
matern în asociere cu factori de risc fetal, 
presupune supraveghere atentă, limitarea 

activităţilor şi repaus la pat, păstrarea decubitului 
lateral stâng. Se recomandă o dietă normală, fără 
a fi interzisă sarea. Intervenţii preventive, care au 
ca scop reducerea incidenţei hipertensiunii 
gestaţionale, în special a pre-eclampsiei, inclusiv 
surplusul de calciu (2g/zi), surplusul de ulei de 
peşte şi terapia cu doze mici de acid 
acetilsalicilic, nu au reuşit să inducă beneficii 
constante, aşa cum se aştepta, în special la fetus. 
 Aspirina, în doze mici, este administrată 
femeilor cu istoric de pre-eclampsie. Deşi 
scăderea greutăţii poate ajuta în reducerea TA la 
femeile care nu sunt însărcinate, nu se 
recomandă pe perioada de sarcină la femeile 
obeze. Scăderea greutăţii poate fi asociată cu 
greutatea neonatală redusă şi scăderea 
consecutivă a creşterii la copiii cu mama obeză 
supusă dietei. 
 Valoarea administrării continue de 
medicamente antihipertensive la femeile 
însărcinate şi suferind de hipertensiune cronică, 
continuă să fie un subiect de dezbatere. În timp 
ce există un consens în faptul că tratamentul pe 
bază de medicamente al hipertensiunii severe la 
femeile însărcinate este necesar şi benefic, 
tratarea hipertensiunii mai puţin severe este 
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controversată. Deşi ar fi bine pentru mama cu 
hipertensiune să-şi reducă tensiunea, tensiunea 
mai mică poate slăbi perfuzia utero-placentară şi 
astfel să primejduiască dezvoltarea fetală. Din 
trialurile publicate, care au o putere statistică 
redusă pentru a detecta o reducere modestă a 
complicaţiilor obstetricale, există multă 
incertitudine în privinţa reducerii tensiunii 
arteriale la femeile însărcinate, suferind de 
hipertensiune uşoară, preexistentă. 
 În timp ce scopul tratării hipertensiunii 
este de a reduce riscul matern, agenţii selectaţi 
trebuie să fie eficienţi şi să ofere siguranţă pentru 
fetus. TAs ≥ 170 mmHg sau TAd ≥ 110 mmHg 
la o femeie însărcinată, ar trebui să fie 
considerată o urgenţă iar spitalizarea este absolut 
necesară. Tratamentul farmacologic cu labetalol 
intravenos sau metildopa administrat oral sau 
nifedipin, ar trebui luat în considerare. 
 Hidralazina intravenos nu ar mai trebui 
gândită ca o alegere de primă intenţie deoarece 
folosirea acestui tratament este asociată cu mai 
multe efecte adverse perinatale decât oricare alte 
medicamente. Astfel, nivelul de la care se începe 
tratamentul antihipertensiv este de 140 mmHg 
pentru TAs şi de 90 mmHg pentru TAd la 
femeile cu hipertensiune gestaţională, fără 
proteinurie sau hipertensiune pre-existentă 
înainte de 28 de săptămâni de gestaţie; la cele cu 
hipertensiune gestaţională şi proteinurie sau 
simptome în orice moment pe perioada sarcinii; 
la cele cu hipertensiune pre-existentă şi care 
prezintă condiţii de afectare a organului ţintă şi 
la cele cu hipertensiune pre-existentă şi 
hipertensiune gestaţională supraadăugată. În alte 
circumstanţe, aceste valori sunt TAs de 150 
mmHg şi TAd de 95 mmHg. Pentru 
hipertensiunea uşoară, metildopa, labetalol, 
antagoniştii de calciu şi beta-blocantele 
reprezintă opţiunile terapeutice. Beta-blocantele 
se dovedesc a fi mai puţin eficiente decât 
antagoniştii de calciu. Oricum, antagoniştii de 
calciu nu ar trebui administraţi concomitent cu 
sulfat de magneziu (există riscul de hipotensiune 
datorat sinergismului potenţial). Inhibitorii ECA 
şi antagoniştii angiotensinei 2 nu ar trebui 
administraţi la femeile însărcinate. Volumul de 
plasmă se reduce în pre-eclampsie, de aceea 
terapia cu diuretice este nepotrivită. Sulfatul de 
magneziu i.v. s-a dovedit a fi eficient în 
prevenirea eclampsiei şi în tratarea convulsiilor. 
 Provocarea naşterii este necesară în 
cazul hipertensiunii gestaţionale cu proteinurie şi 
condiţii adverse cum ar fi: tulburări vizuale, 
anomalii de coagulare sau afectare fetală. 
 Alăptarea nu creşte TA la mamă. Toţi 
agenţii antihipertensivi luaţi de mamă se excretă 

în laptele matern. Majoritatea medicamentelor 
antihipertensive sunt prezente în concentraţii 
foarte scăzute, cu excepţia propranololului şi 
nifedipinei ale căror concentraţii sunt similare în 
lapte şi în plasma maternă. 
 
Hipertensiunea refractară 
 Hipertensiunea poate fi clasificată ca 
rezistentă la tratament sau refractară atunci când 
după aplicarea unui plan terapeutic care să 
includă măsuri de modificare a stilului de viaţă şi 
prescrierea a cel puţin trei medicamente 
antihipertensive în doze adecvate nu s-a reuşit 
scăderea suficientă a tensiunii arteriale sistolice 
şi diastolice. În aceste pacientul trbuir îndrumat 
către un medic specialist deoarece hipertensiunea 
refractară se asociază adesea cu afectarea 
organelor ţintă [312].  
 

 
 Se descriu mai multe cauze care 
determină rezistenţă la tratament, incluzând 
cazuri de falsă hipertensiune, cum ar fi 
hipertensiunea izolată de cabinet (de halat alb) şi 
neutilizarea unor manşete adecvate în cazul 
pacienţilor cu braţe mai groase. Una dintre 
cauzele cele mai importante de hipertensiune 
refractară este slaba complianţă (aderenţă) la 
tratament şi în aceste cazuri, dacă oricare alte 
abordări eşuează, poate fi utilă suspendarea 
oricărui tratament medicamentos sub atentă 
supraveghere medicală. Introducerea unui nou 

Caseta 15 Cauzele hipertensiunii refractare 
 
• Hipertensiune secundară nediagnosticată 
• Aderenţă slabă la planul de tratament 
• Continuarea folosirii de medicamente 

care cresc tensiunea arterială 
• Nemodificarea stilului de viaţă, 

incluzând: 
• creştere în greutate; 
• consum exagerat de alcool (NB binge 

drinking) 
• Încărcare hidrică datorată: 
• tratamentului diuretic inadecvat 
• insuficienţei renale progresive 
• aport crescut de sodiu  
 
Cauzele falsei hipertensiuni refractare: 
 
• Hipertensiunea izolată de cabinet (de 

halat alb). 
• Neutilizarea unor manşoane adecvate în 

cazul braţelor mai groase. 
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tratament simplificat poate ajuta la întreruperea 
cercului vicios. 
 
Tratamentul factorilor de risc 
asociaţi 
Medicamentele hipolipemiante 
 Două studii – ALLHAT [313] şi 
ASCOT [314] – au evaluat recent beneficiile 
asociate utilizării statinelor în mod special la 
pacienţii hipertensivi. Înaintea comunicării 
rezultatelor acestor studii recente, datele din 
studii controlate, randomizate proveneau din 
analiza subgrupelor de pacienţi hipertensivi din 
studii cu medicaţie hipolipemiantă în prevenţie 
secundară [315-318] şi în prevenţie primară 
[319-320], precum şi date din cel mai mare 
studiu cu statine, Heart Protection Study (HPS) 
[321], care a inclus peste 20,000 de pacienţi, 
majoritatea cu boală vasculară manifestă. În 
studiul HPS 41% dintre pacienţi erau 
hipertensivi, în timp ce 62% dintre pacienţii 
vârstnici din studiul PROSPER [322] erau 
hipertensivi. Acest studiu, ca şi HPS, a inclus 
predominant bolnavi cu boală vasculară 
manifestă. Analizele subgrupelor de hipertensivi 
din aceste studii demonstrează că beneficiile 
tratamentului hipolipemiant – în mod particular 
cu statine – în ceea ce priveşte prevenirea 
evenimentelor coronariene majore sunt similare 
la pacienţii hipertensivi şi normotensivi. Un 
rezultat mai surprinzător din aceste studii cu 
statine îl constituie reducerea riscului de accident 
vascular cerebral în medie cu 15% şi 30% în 
prevenţia primară, respectiv secundară [324], dat 
fiind asocierea epidemiologică neclară între 
nivelul de colesterol şi riscul de accident 
vascular cerebral [323]. 

 Studiul ALLHAT a comparat efectul 
administrării de pravastatină in doză de 40 mg/zi 
versus tratament uzual la peste 10,000 de 
subiecţi hipertensivi, dintre care 14% prezentau 
boală vasculară manifestă[313]. Efectul diferit al 
pravastatinei asupra colesterolului total şi a 
fracţiunii LDL (reducere de 11%, respectiv 17%) 
a fost mai mic decât cel aşteptat datorită utilizării 
extensive a statinelor la pacienţii din grupul cu 
tratament uzual şi a fost asociat cu o reducere 
modestă, nesemnificativă de 9% a bolii cardiace 
ischemice fatale şi a infarctului miocardic non-
fatal şi cu o reducere de 9% a accidentului 
vascular cerebral fatal şi non-fatal. Nu s-a 
observat nici un efect al tratamentului asupra 
mortalităţii de orice cauză – obiectivul primar al  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

studiului [313]. Din contră, rezultatele studiului 
ASCOT [314], care a inclus de asemenea peste 
10,000 de subiecţi hipertensivi, au arătat 
beneficii cardiovasculare înalt semnificative 
(reducere de 36% în ceea ce priveşte obiectivul 
primar reprezentat de boala cardiacă ischemică şi 
infarctul miocardic non-fatal şi reducere de 27% 
a accidentului vascular cerebral fatal şi non-fatal) 
asociate cu administrarea de atorvastatin 10 
mg/zi comparativ cu placebo la subiecţi 
prezentând o valoare a colesterolului total ≤6.5 
mmol/l [314]. Aparenta diferenţă de eficacitate 
observată între studiile ALLHAT şi ASCOT 
reflectă probabil diferenţa relativă mai mare în 
ceea ce priveşte nivelele de colesterol total şi 
LDL-colesterol atinse la grupurile de subiecţi cu 
tratament activ din studiul ASCOT. Acceptând 

Caseta 16 Tratamentul factorilor de risc 
asociaţi 

 
Medicamente hipolipemiante 
• Toţi subiecţii până la vârsta de 80 de ani cu 

boală coronariană activă, boală  arterială 
periferică, istoric de ischemie, accident 
vascular cerebral şi diabet zaharat de tip 2 
constituit  trebuie să primească o statină dacă 
au colesterolul total  > 3,5 mmol/l (135 
mg/dl), cu obiectivul de a-l reduce cu 
aproximativ 30%. 

• Subiecţii fără boală cardiovasculară 
manifestă sau cu diabet zaharat recent 
instalat al căror risc cardiovascular estimat la 
10 ani este ≥ 20% (risc înalt în tabelul 2) 
trebuie de asemenea să primească o statină 
dacă au colesterolul total  > 3,5 mmol/l (135 
mg/dl). 

Tratament antiplachetar  
• Tratamentul antiplachetar, îndeosebi aspirina 

în doze mici, trebuie prescrisă subiecţilor cu 
antecedente de evenimente cardiovasculare 
deoarece a fost demonstrată că reduce riscul 
de accident vascular cerebral şi de infarct de 
miocard (cu condiţia ca subiecţii să nu aibă 
risc de sângerare crescut). 

• La subiecţii hipertensivi, o doză mică de 
aspirină a fost demonstrată ca fiind benefică  
(reducere a infarctului miocardic mai mare 
decât riscul de sângerare) la subiecţi cu 
varsta peste 50 de ani cu o creştere chiar 
moderată a creatininei serice sau al căror risc 
cardiovascular estimat la 10 ani este ≥ 20% 
(risc înalt în tabelul 2) 

• La subiecţii hipertensivi administrarea de 
aspirină în doză mică trebuie precedată de 
controlul atent al tensiunii arteriale.  
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ca un continuum procesul patologic de la 
prevenţia primară la prevenţia secundară, pentru 
simplitate, recomandările privind utilizarea 
tratamentului hipolipemiant la pacienţii 
hipertensivi pot fi împărţite în recomandări 
privind prevenţia secundară, respectiv primară.   

 Prevenţia secundară. Pe baza 
rezultatelor studiului HPS [321], toţi pacienţii cu 
vârstă de cel puţin 80 de ani, cu un nivel al  
colesterolului total > 3,5 mmol/l (135 mg/dl), cu 
boală cardiacă ischemică activă, boală arterială 
periferică, istoric de accident vascular cerebral 
ischemic trebuie să primească tratament 
hipolipemiant cu o statină. Luând în considerare 
rata înaltă a evenimentelor coronariene observată 
la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 [321], 
precum şi ratele mari de mortalitate atât pe 
termen lung cât şi pe termen scurt pentru aceşti 
subiecţi [325], se recomandă ca pacienţii cu 
diabet zaharat de tip 2 – diagnosticaţi de cel 
puţin 10 ani şi / sau cu vârsta peste 50 de ani – să 
fie consideraţi ca prezentând risc echivalent bolii 
coronariene [326] în ceea ce priveşte tratamentul 
hipolipemiant şi în consecinţă să fie abordaţi  ca 
prevenţie secundară. Ceilalţi pacienţi cu diabet 
zaharat de tip 2 trebuie consideraţi pentru 
prevenţie primară. Tratamentul trebuie titrat 
astfel încât să se obţină scăderea colesterolului 
total sau a LDL-colesterolului cu 30% şi, 
respectiv, 40%, sau la valori < 4,0 mmol/l (155 
mg/dl) şi, respectiv, < 2,0 mmol/l (77 mg/dl), 
considerând-o pe cea care reprezintă o reducere 
mai mare. 

 Prevenţia primară. Utilizarea statinelor 
trebuie să se bazeze pe estimarea riscului global 
(vezi mai sus). Dovezile din studiile 
randomizate, placebo controlate evidenţiază 
beneficii semnificative ale tratamentului cu 
statine la adulţii normotensivi sau hipertensivi 
care prezintă un risc mediu estimat la 10 ani de 
boala coronariană de cel puţin 6% [320]. Cu 
toate acestea, în multe ţări europene majoritatea 
adulţilor de peste 40 de ani au risc mediu estimat 
la 10 ani de boală coronariană de 6% sau peste şi 
în consecinţă nu este fezabil din punct de vedere 
financiar şi nici corect conceptual să fie tratate 
toate persoanele aflate la acest nivel de risc sau 
peste. Studiul HPS [321] a inclus doar 1% dintre 
pacienţi care erau hipertensivi dar nu au avut 
antecedente fie de eveniment cardiovascular, 
boală vasculară activă şi/ sau diabet şi ca urmare 
nu poate constitui o dată de baze robustă pentru 
recomandările de prevenţie primară a bolii 
cardiovasculare la pacienţi hipertensivi. Oricum, 
în lumina rezultatelor studiului ASCOT [314] şi 
a altor date recente provenite din studii [320], 

apare ca rezonabil ca toţi subiecţii în vîrstă de 
pînă 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) să fie trataţi cu statină. Trebuie 
recunoscut faptul că ghidurile europene 
anterioare de tratament [4], care recomandau 
nivelul superior de colesterol total la care se 
începea tratamentul > 5 mmol/l (193 mg/dl), 
trebuiesc încă folosite în practica clinică şi ca 
urmare se poate spune că recomandări de 
tratament mai agresive sunt oarecum lipsite de 
sens. Ca o recunoaştere a evoluţiei aduse de 
dovezile din studiile mari aceste ghiduri au fixat 
obiective şi ţinte lipidice mai mici pentru 
tratamentul cu statine.  

 Nivelele ţintă trebuie să fie aceleaşi ca 
pentru prevenţia secundară. Marea majoritate a 
subiecţilor obiectivul-ţintă recomandat de 
colesterol total sau de LDL-colesterol în urma 
tratamentului cu statine îndoze corespunzătoare 
în combinaţie cu măsuri non-farmacologice 
[327]. Pentru subiecţii care nu-şi ating obiectivul 
de tratament, sau al căror nivele de HDL-
colesterol sau trigliceride rămîn anormale (de ex. 
< 1,0 mmol/l, respectiv > 2,3 mmol/l) în pofida 
atingerii obiectivului LDL-colesterol, trimiterea 
acestora la specialistul lipidolog este indicată 
pentru a se lua în considerare adăugarea la 
tratament a unui fibrat sau a unei alte terapii. 
Rămâne a se demonstra dacă la aceşti subiecţi, ca 
şi la mulţi subiecţi cu diabet zaharat de tip II, la 
care anomalia lipidică principală este 
reprezentată de HDL-colesterol scăzut şi 
trigliceride crescute, administrarea unui fibrat 
este preferabilă unei statine. Până la viitoare 
dovezi, statinele în doze adecvate sunt 
medicamente de primă alegere şi la aceşti 
subiecţi. 

Tratamentul antiplachetar    
 Tratamentul antiplachetar, în special 
aspirina în doză mică, a fost demonstrată că 
reduce riscul de accident vascular cerebral şi 
infarct de miocard administrată subiecţilor cu 
antecedente de evenimente cardiovasculare sau 
cu risc cardiovascular crescut [328]. Dovezi 
despre beneficiile şi posibilele efecte adverse ale 
aspirinei în doze mici la subiecţi hipertensivi 
derivă din studiul HOT [160], care a demonstrat 
o reducere semnificativă de 15% a evenimentelor 
cardiovasculare majore şi o reducere de 36% a 
infarctului de miocard acut, fără nici un efect 
asupra accidentelor vasculare cerebrale (dar fără 
risc crescut de hemoragie intracerebrală). Aceste 
beneficii au fost acompaniate de o creştere cu 
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65% a riscului de evenimente hemoragice 
majore. Analizele de subgrup ale studiului HOT 
[329] au arătat la care grupe de subiecţi 
hipertensivi este probabil ca beneficiile absolute 
să fie mai mari decât efectele adverse.Subiecţii 
cu creatinină serică > 115 µmol/l (> 1,3 mg/dl) 
au o reducere semnificativ mai mare de 
evenimente cardiovasculare şi infarct de miocard 
(- 13 şi + 7 evenimente/1000 pacienţi-ani), în 
timp ce riscul de sângerare nu a fost semnificativ 
diferit între subgrupuri (1-2 sângerări/1000 
sângerări-ani). În plus faţă de subiecţii cu 
creatinină mare, un raport favorabil între 
beneficii şi riscuri la administrarea de aspirină a 
fost observat la subgrupul de subiecţi cu risc 
total la includere mai mare şi cu tensiune 
arterială sistolică sau diastolică mai mare la 
includere (beneficii cuprinse între -3,1 şi – 3, 3 
evenimente cardiovasculare; efecte adverse între 
1,0 şi 1,4 sângerări /1000 pacienţi-ani). Aceste 
observaţii coincid cu cele din două meta-analize 
recente ale unor studii de prevenţie primară care 
au inclus şi pacienţi non-hipertensivi [330, 331].  

 Rezumând, este clar că aspirina în doză 
mică este indicată la subiecţi hipertensivi cu o 
creştere moderată a creatininei serice şi că doze 
mici de aspirină pot de asemenea fi luate în 
considerare pentru subiecţi hipertensivi peste 
vârsta de 50 de ani cu risc cardiovascular global 
foarte mare sau cu valori tensionale mai mari la 
includere. Trebuie subliniat faptul că beneficiile 
aspirinei au fost evidente la subiecţi cu control 
foarte bun al tensiunii arteriale (practic toţi 
pacienţii din studiul HOT au avut valoarea 
tensiunii diastolice ≤ 90 mm Hg) şi este posibil 
ca rolul controlului tensional foarte bun să fi fost 
decisiv în evitarea creşterii riscului hemoragiei 
intracerebrale. Ca urmare, aspirina trebuie 
prescrisă numai în momentul obţinerii unui 
control rezonabil al tensiunii arteriale. 

Controlul glicemiei 
 Concentraţiile glicemiei „à jeune” sau 
ale hemoglobinei glicozilate A1c (HbA1c) doar 
puţin peste limitele normale sunt asociate cu 
creşterea riscului cardiovascular [332-334]. Ca 
urmare, o reducere a evenimentelor 
cardiovasculare poate fi anticipată ca răspuns la 
optimizarea controlului glicemic. La subiecţii cu 
diabet zaharat de tip I, deşi tratamentul intensiv 
(demonstrat prin o HbA1c medie de 7%) nu pare 
superior tratamentului uzual (care conduce la o 
HbA1c medie de 9%) în prevenirea 
complicaţiilor macrovasculare, are drept rezultat 
reducerea semnificativă a ratei şi a progresiei 
complicaţiilor microvasculare (retinopatie, 

nefropatie, neuropatie) [335]. Subiecţii 
hipertensivi cu diabet zaharat de tip II 
beneficiază de asemenea de controlul intensiv al 
glicemiei în mod deosebit în ceea ce priveşte 
reducerea complicaţiilor microvasculare [334]. O 
asociere directă există între aceste complicaţii şi 
valoare medie a Hb A1c, fără nici o indicaţie 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 concentraţiile 
plasmatice ale glicemiei a jeune (media mai 
multor măsurători) şi mai puţin decât ≤ 6,5% 
pentru HbA1c [336]. 

Monitorizare  
 Frecvenţa vizitelor de monitorizare a 
tratamentului va depinde de categoria de risc 
global în care se încadrează pacientul ca şi de 
valorile tensiunii arteriale. Odată cu atingerea 
obiectivelor de tratament, inclusiv controlul 
celorlalţi factori de risc şi atingerea valorilor-
ţintă ale tensiunii arteriale, frecvenţa vizitelor de 
monitorizare poate fi redusă considerabil, 
îndeosebi dacă se încurajează auto-controlul 
valorilor tensiunii arteriale la domiciliu. 
 Tehnologiile moderne de video-
comunicare a valorilor tensionale găsite acasă la 
cabinetul medicului curant pot fi de folos în 
asigurarea unei monitorizări mai eficiente. 
 Subiecţii cu profil de risc scăzut şi 
creşteri moderate ale tensiunii arteriale (normal 
înaltă sau grad 1), controlaţi cu monoterapie, pot 
fi monitorizaţi la fiecare 6 luni. Este important ca 
subiecţii care nu sunt pe tratament medicamentos 
să înţeleagă necesitatea monitorizării şi a 
evaluării periodice pentru a decide momentul de 
a trece pe tratament medicamentos. În cazuri mai 
complexe subiecţii trebuie monitorizaţi la 
intervale mai scurte de timp. Dacă o biectivele 
terapeutice, inclusiv controlul tensiunii arteriale, 
nu au fost atinse într-un interval de 6 luni, 
medicul trebuie să ia în considerare trimiterea la 
un specialist în tratamentul hipertensiunii. 
 Tratamentul antihipertensiv este de 
regulă un tratament pentru întreaga viaţă. 
Întreruperea tratamentului de subiecţi care au 
fost în mod corect diagnosticaţi ca hipertensivi 
este în mod normal urmată, mai devreme sau mai 
tîrziu, de revenirea valorilor tensionale la nivelul 
pre-terapeutic Cu toate acestea, după un control 
corect şi prelungit al tensiunii arteriale, poate fi 
posibilă reducerea progresivă şi atentă a dozelor 
sau a numărului de medicamente utilizate, 
îndeosebi la acei pacienţi care respectă în mod 
strict un stil de viaţă (non-medicamentos) 
adecvat. Asemenea încercări de simplificare a 
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tratamentului trebuie acompaniate de o atentă şi 
continuă monitorizare a tensiunii arteriale. 

 

Implementarea ghidurilor: 
ştergerea discrepanţelor dintre 
recomandările experţilor şi 
controlul deficitar al tensiunii 
arteriale în practica medicală     
 În pofida eforturilor majore care se fac 
pentru diagnosticarea şi tratamentul 
hipertensiunii, această afecţiune ramâne în 
întreaga lume o cauză principală de morbiditate 
şi mortalitate cardiovasculară [337], iar 
tensiunile-ţintă sunt rareori atinse [9, 255, 338-
340]. De aceea, este de dorit în cel mai înalt grad 
ca această situaţie nesatisfăcătoare să se 
îmbunătăţească. În domeniul hipertensiunii un 
număr din ce în ce mai mare de studii clinice 
permit formularea unor ghiduri care să sprijine 
strategii din ce în ce mai eficiente. Existenţa 
ghidurilor trebuie nu numai să-l ajute pe clinician 
să ia decizii în practica clinică de fiecare zi, dar 
şi să responsabilizeze autorităţile medicale din 
fiecare ţară asupra punctelor critice  care 
trebuiesc luate în considerare pentru 
îmbunătăţirea controlului hipertensiunii. 
 Experienţa acumulată pînă acum 
sugerează că impactul ghidurilor în schimbarea 
practicii medicale este mai degrabă modest 
[341]. Sunt necesare intervenţii în mai multe 
direcţii pentru a implementa cu succes ghidurile, 
pornind de la diseminarea recomandărilor până 
la programe educaţionale la nivel de cabinete 
medicale [341, 342]. Acest lucru necesită 
participarea tuturor profesioniştilor implicaţi în 
managementul sănătăţii, de la nivel 
guvernamental la fiecare medic. În consecinţă, 
acceptarea pe scară largă a prezentelor ghiduri de 
către Societăţile Naţionale de Hipertensiune şi de 
asociaţii este primul pas în promovarea 
modificărilor comportamentale în practică şi, 
prin aceasta, în îmbunătăţirea stării de sănătate a 
pacienţilor. În acest context, ghidurile prezente 
au fost pregătite împreună cu al treilea Task 
Force al Societăţii Europene şi al altor Societăţi 
de Prevenţie a Bolilor Cardiovasculare pentru a 
fi incorporate în ghidurile generale de prevenţie a 
bolilor cardiovasculare în practica clinică pe care 
aceste societăţi le pregătesc.  
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