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EDITORIAL

Noul ghid european al hipertensiunii arteriale
Eduard Apetrei
Clinica de Cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C. C. Iliescu“, Bucureşti

1. Clasifi carea hipertensiunii arteriale rămâne cea 
prezentată în ghidul din 2003 şi este comentată 
aici pe larg, insistând asupra valorilor tensionale 
ca atare şi nu se mai foloseşte termenul de hiper-
tensiune, ci se preferă termenul de „tensiune arte-
rială“. Valoarea tensiunii arteriale este mai impor-
tantă, în contextul asocierii cu alţi factori de risc şi 
nu neapărat noţiunea de hipertensiune.

2. Evaluarea riscului cardiovascular total este un con-
cept bine defi nit şi foarte util în elaborarea planu-
lui de tratament. În ghidul actual s-a menţionat şi 
sindromul metabolic, legat de faptul că valori ale 
TA mai mari sau mai mici se asociază cu alţi factori 
de risc ce cresc şi mai mult riscul cardiovascular. 

3. Măsurarea TA acasă, de către bolnav, este încuraja-
tă şi se fac recomandări privind modalitatea de 
mă su  rare, tipul de aparat recomandat şi mai ales 
cum trebuiesc interpretate valorile tensionale mă-
su rate acasă, care sunt de obicei mai mici faţă de 
cele mă su rate la cabinetul medical.

4. Evaluarea afectării subclinice a organelor ţintă 
este recomandată prin noi markeri cum ar fi  
micro  albuminuria, indicele gleznă-braţ, Doppler 
artere carotide, toleranţă la glucoză etc. şi, dacă 
este posibil, evaluarea rigidităţii arteriale (arterial 
stiff  ness).

5. Tratamentul nefarmacologic şi mai ales efortul 
fi zic este intens recomandat.

6. În privinţa tratamentului medicamentos sunt pre-
zentate 5 clase de medicamente: diuretice, blocante 
ale canalelor de calciu, inhibitori ai enzimelor de 
conversie, beta blocante şi blocante ale receptorilor 
de angiotensină. Nu se recomandă un medicament 
sau altul ca primă linie. Alegerea se va face în 
funcţie de comorbiditate. Se fac recomandări 
pentru multiple categorii de bolnavi. 

 Ţinta tratamentului rămâne aceeaşi: TA să fi e scă-
zută la 140/90 mmHg, dar la cei cu comorbidităţi 
sau cu diabet zaharat ţinta este de 130/80 mmHg.

 De exemplu, cea mai bună alegere medicamen toa-
 să pentru un bolnav cu hipertensiune arterială şi 
dia bet zaharat este fi e un inhibitor de enzimă de 
conversie, fi e un blocant de receptor de angio ten-

Hipertensiunea arterială este recunoscută ca un fac -
tor de risc important pentru evenimente car dio -

vas culare cum ar fi  accidentul vascular cerebral (stro-
ke), infarctul miocardic şi insufi cienţa cardiacă.

Diagnosticul şi tratamentul hipertensiunii arteriale a 
fost „ghidat“ de-a lungul anilor de recomandările Orga-
nizaţiei Mondiale a Sănătăţii (OMS) şi aceasta până în 
anul 2003 când cele două societăţi europene, Societatea 
Europeană de Hipertensiune şi Societatea Europeană 
de Cardiologie au elaborat un ghid ce se poate aplica 
mai bine şi mai efi cient în Europa1.

După 4 ani, la Congresul din iunie 2007 al Societăţii 
Europene de Hipertensiune de la Milano (Italia), a fost 
prezentat Ghidul 2007 privind Mana ge mentul Hiper ten-
siunii Arteriale, ghid ce a fost publicat în J. Hypertens2, 
în European Heart J3 şi tradus în limba română, publicat 
în Revista Română de Cardio logie/ Rom. J. Cardiol4.

Noul ghid are 82 pagini şi 825 referinţe bibliografi ce 
conţinând datele importante publicate privind hiperten-
siunea arterială în ultimii 4 ani.

Prima întrebare ce se poate pune este dacă în acest 
inter val de 4 ani au apărut date aşa de importante în 
dome niul diagnosticului şi tratamentului (cuvântul 
mana gement mi se pare potrivit şi este şi mai scurt) 
hiper tensiunii arteriale, ce impun noi recomandări.

Se poate răspunde că datele noi nu sunt aşa de 
importante, mai degrabă este vorba de interpretări noi 
şi de anumite precizări. Însă cel mai important aspect 
al acestui nou ghid ar fi  acela de a provoca o nouă dez-
ba tere, o nouă aducere în scenă a unui factor de risc 
corec tabil ce este, în ciuda datelor ştiinţifi ce extrem de 
bogate, insufi cient de bine cunoscut atât de medici cât şi 
de bolnavi. Este sufi cient să ne referim la faptul că la noi 
în ţară la un număr de peste 5 milioane de hipertensivi 
numai 40% ştiu că au hipertensiune, numai 39% fac 
tratament şi numai 7% fac tratament corect5,6. Situaţia 
nu este mult diferită faţă de alte ţări din Europa7.

În continuare voi nota câteva aspecte desprinse din 
noul ghid.

 Adresă de contact:
Prof. Dr. Eduard Apetrei, Clinica de Cardiologie, Institutul de Boli Cardio-
vasculare „Prof. Dr. C. C. Iliescu“. Şos. Fundeni 258, 022328, Bucureşti, 
România. Tel.: 021.318.07.00
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sină sau dacă un bolnav are un infarct miocardic 
medi camentos primul medicament de ales este un 
beta blocant.

 În legătură cu beta blocantele se prezintă datele 
publi cate în metaanaliza după anul 2003 în special 
de BPLTT (Blood Pressure Lowering Treatment 
Trialist) în Lancet 2003 şi 2005. Semnalul a fost 
dat de rezultatul studiilor LIFE8 şi ASCOT9 ce au 
arătat superioritatea antagoniştior de angiotensină 
şi a antagoniştilor de calciu faţă de beta blocante 
(atenolol). Beta blocantele ar fi  inferioare altor 
hipotensoare în prevenirea AVC, dar nu şi în 
preve nirea infarctului miocardic şi a decesului. În 
ghid sunt prezentate multiple argumente bazate 
pe studii controlate pentru a reţine faptul că beta 
blocantele (e drept nu toate tipurile) rămân în 
con ti nuare utile în tratamentul hipertensiunii arte-
riale la multe categorii de bolnavi. Majoritatea stu-
diilor negative compară alte hipotensoare cu ate-
nololul8,9.

7. Pentru medicul practician cele mai importante 
date pot fi  găsite în cele 23 de casete ale ghidului, 
ce cuprind datele esenţiale (position statements). 
Dr. Guy de Backer, unul din co-chaiperson alături 
de Giuseppe Mancia, într-un interviu publicat 
pe Internet (heart wire – www.infoheart.org – 20 
iunie 2007) spunea: „tot ce trebuie să facă un 
doctor este să citescă în casete datele esenţiale şi 
să citească textul numai dacă doreşte să afl e mai 
multe detalii“.

Deci Ghidul pentru Managementul Hipertensiunii 
Arteriale se impune a fi  cunoscut şi aplicat. Societatea 
Română de Cardiologie va face eforturi pentru aplicarea 
ghidului (simpozioane, cursuri, prezentări de cazuri, 
multiplicarea recomandărilor, ghid pentru populaţia 
sănătoasă şi pentru bolnavi etc). 
Societatea Europeană de Hipertensiune are un proiect 
de 8-10 cursuri pe an în ţările din Europa, în România 
se va ţine un curs de 2 zile la Sinaia în zilele de 12-13 
octombrie 2007 în colaborare cu Societatea Română de 
Cardiologie.
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ARTICOLE ORIGINALE

Stenoza subaortică fixă prin diafragm – particularităţi
diagnostice şi de tratament
Cornelia Zara*, Ioana Ghiorghiu**, Andrei Iosifescu**, Carmen Ginghină**
*Spitalul Militar de Urgenţă „Regina Maria“ Braşov ,
**Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. C. C. Iliescu“, Bucureşti 

Rezumat: Stenoza subaortică fi xă (SSA) prin diafragm este o malformaţie congenitală de cord în care există un obstacol fi x 
în tractul de ejecţie al ventriculului stâng (TEVS). Gradientul de la nivelul obstacolului are caracter evolutiv, determinat de 
valoarea unghiului dintre septul interventricular şi rădăcina aortei. De asemenea, insufi cienţa aortică produsă prin „leziunea 
de jet“ are un caracter evolutiv, agravându-se progresiv odată cu avansarea în vârsta a pacientului. Leziunile cardiace asociate 
sunt extrem de diverse infl uenţând la rândul lor tehnica operatorie de corecţie precum şi prognosticul pe termen lung.

Abstract: Congenital fi xed subaortis stenosis is caused by a diafragm’s presence in left  ventricular outfl ow tract. Th e obstacle’s 
gradient has a dinamic evolution and is caused by the angle between interventricular septum and the aorta’s root. Th e aortic 
insufi ciency produced by the “jet lesion”, has also dinamic evolution, increases progressive with age. Th e associated lesions are 
extremly variated and have an important role in the surgery technique repair as well as in long term prognostic.

REZULTATE
Examenul electrocardiografi c (12 derivaţii standard) 
a evidenţiat semne electrocardiografi ce de hipertrofi e 
ven tri culară stângă (18 pacienţi), BRS (1 pacient) şi 
BRD (1 pacient). Examenul radiologic cardiotoracic nu 
a adus informaţii decisive pentru diagnostic, fi ind nor -
mal la toţi pacienţii. Ecocardiografi a transtoracică a dat 
cele mai complexe date despre obstacolul subaortic şi 
despre malformaţiile asociate. Obstacolul subaortic a 
fost descris cu ajutorul următorilor parametri: morfo-
lo  gia obstacolului, gradientul la acest nivel, distanţa 
dintre inel şi diafragm, dimensiunile tractului de ieşire 
al ventriculului stâng, morfologia valvei aortice, gra dul 
re gur gitării aortice, dimensiunea inelului aortic (TABE-
LUL 1).

Leziunile asociate au fost prezente la 12 pacienţi, fi ind 
reprezentate de: bicuspidia aortică, stenoza aortică prin 
bicuspidie, stenoza mitrală largă, coarctaţie de aortă 
istmică, hipoplazie de arc aortic, defect de sept ventri-
cular, persistenţa de canal arterial, stenoza pulmonară 
valvulară, tetralogie Fallot, foramen ovale patent, steno-
za medioventriculară dreaptă (TABELUL 2).

O situaţie particulară este reprezentată de asocierea 
cu malformaţiile cu shunt stânga-dreapta care cresc de-
bi  tul la nivelul tractului de ieşire al ventriculului stâng 
şi determină o supraevaluare a gradientului la acest ni-
vel.

Ecocardiografi a transesofagiană s-a efectuat la un 
număr de 3 pacienţi, indicaţiile de efectuare a exame-

SCOPUL LUCRĂRII
Realizarea unui algoritm de investigare neinvazivă a 
acestei malformaţii şi a leziunilor cardiovasculare aso-
cia te.

MATERIAL ŞI METODĂ
Studiu retrospectiv în care au fost incluşi 21 de pacienţi 
(ceea ce a reprezentat 0,033% din totalul pacienţilor 
inter naţi), 12 pacienţi de sex masculin, 9 pacienţi de 
sex feminin, cu vârsta cuprinsă între 3 şi 29 ani (vârsta 
medie de diagnosticare 16 ani) internaţi în Institutul de 
Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C. C. Iliescu“ Bucureşti, 
în perioada 2001-2006.

Algoritmul de investigaţii a cuprins: examen clinic, 
electrocardiogramă, radiografi e toracică şi ecocardio-
grafi e transtoracică la toţi pacienţii. Ecocardio grafi a 
trans  esofagiană s-a efectuat la 3 pacienţi pentru apre-
cierea severităţii insufi cienţei aortice şi pentru evaluarea 
anomaliilor asociate.

Computer tomografi a şi rezonanţa magnetică au fost 
folosite în două cazuri ca metode de elecţie în evaluarea 
co arc taţiei de aortă.

Cateterismul cardiac s-a efectuat la 1 pacient pentru 
evaluarea presiunii pulmonare şi a rezistenţelor vascu-
lare pulmonare.

 Adresă de contact:
Dr. Cornelia Zara, Spitalul Militar de Urgenţă „Regina Maria“, Str. Pieţei 
nr. 9, Braşov, România. Tel.: 0268.416393, e-mail: czararo@yahoo.com
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Tabelul 1. Protocol de examinare ecocardiografi că transtoracică 
 Parametru La câţi pacienţi s-a studiat Rezultate Rezultate
1. Morfologia obstacolului 21 P 19 P diafragm 1 P doua diafragme
    1 P valva mitrala accesorie partic
2. Dimensiunea TEVS 21 P  20 P normală 2 P TEVS mic
3. Gradient obstacol 21 P 10 P >50 mmHg
11 P <50 mmHg  
4. Diametrul inelului aortic 21 P 19 P inel normal 2 P inel mic
5. Distanţa de valva aortică (VA) 11 P 2,2 mm-13 mm  
6. Morfologie valvă aortică 21 P 19 P VA tricuspidă 3 P VA bicuspidă
7. Insufi cienţă aortică (prezenţa şi severitate) 21 P 12 P prezenţă
   (11 P uşoară, 1 P severă) 9 P absentă
8. Prezenţa anomaliilor asociate 21 P 12 P SSA fi xă izolată 9 P SSA fi xă asociată altor anomalii
 

nului fi ind: descrierea amănunţită a morfologiei dia-
frag mului, măsurarea dimensiunilor inelului aortic şi 
pre ci zarea gradului regurgitării aortice. 

Au fost operaţi 10 pacienţi care au avut ca criterii de 
corecţie chirurgicală: gradientul maxim măsurat prin 
eco-Doppler mai mare sau egal cu 50 mmHg şi/sau 
regurgitare aortică moderat-severă. La un număr de 
8 pacienţi s-a reuşit prezervarea valvei aortice. La doi 
pacienţi cu leziuni de endocardită asociate a fost nece-
sară protezarea aortică. Plastie de lărgire a tractului de 
ieşire a ventriculului stâng s-a efectuat la 2 pacienţi. 
Plastie de valvă mitrală anterioară datorită inserţiei unei 

extre mităţi a diafragmului la acest nivel s-a efectuat la 
2 pacienţi. La 2 pacienţi s-a efectuat ligatura canalului 
arterial persistent cu scăderea ulterioară a gradientului 
sub limita de indicaţie de corecţie.

CONCLUZII
Stenoza subaortică fi xă este o malformaţie cardiacă 
con genitală rară (0,033% pe lotul studiat) cu caracter 
evolutiv.

Condiţiile hemodinamice particulare, ca persistenţa 
de canal arterial sau defectul septal ventricular, creează 
condiţii hemodinamice pentru progresia obstacolului 
subaortic.

Figura 1. Diafragm subaortic – ecografi e transtoracică

Tabelul 2. Anomalii asociate  
Patologie asociată frecvent întâlnită Patologie asociată mai puţin întâlnită
Insufi cienţa aortică 12 pacienţi Stenoză pulmonară valvulară 1 pacient
Bicuspidie aortică 3 pacienţi Stenoză medioventriculară dreaptă 1pacient
Stenoza mitrală largă 4 pacienţi Foramen ovale patent 1 pacient
Coarctaţie aortică istmică 2 pacienţi Tetralogie Fallot 1 pacient
Defect de sept ventricular 2 pacienţi Persistenţa de canal arterial 2 pacienţi
HTA 3 pacienţi
Hipoplazie de crosă aortică 3 pacienţi
Stenoză aortică prin bicuspidie 3 pacienţi
 

Figura 2. Două diafragme în TEVS – ecografi e transesofagiană
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În lotul de pacienţi studiat a existat un număr mare 
de anomalii asociate, în special stenoze seriate ale trac-
tului de ejecţie al ventriculului stâng.

La toţi pacienţii s-au utilizat metode neinvazive de 
diagnosticare din care rolul cel mai important avându-l 
ecocardiografi a transtoracică. 
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Rezumat: Scopul lucrării: Evaluarea etiologiei valvulopatiilor spitalizate în decurs de 1 an. Metoda: Analiza retrospectivă 
a foilor de observaţie ale bolnavilor spitalizaţi în perioada octombrie 2005-septembrie 2006. Etiologia reumatismală a fost 
considerată în cazul stenozei mitrale izolate sau asociate cu leziune aortică ţinându-se, de asemenea, cont de datele consem-
nate în documentele medicale analizate. Fiecare caz a fost evaluat privind etiologia de către doi autori (A. E., M. B.). Rezultate: 
Din 2406 internări/an 451 bolnavi (18,7%) prezentau valvulopatii astfel: 401 cazuri (16,6%) aveau leziuni valvulare şi 50 cazuri 
(2,07%) erau operaţi valvular (inclusiv în anul 2000). 223 (56%) erau bărbaţi cu vârsta medie 65 ± 11 ani. S-au înregistrat 277 
cazuri cu valvulopatii mitrale şi 260 cazuri cu valvulopatii aortice. Dintre acestea: 141 cazuri (35,1%) prezentau localizare 
unică mitrală, 124 cazuri (30,9%) prezentau localizare unică aortică şi 138 cazuri (33,9%) prezentau boală bivalvulară mitrală 
şi aortică. Afectarea mitrală a predominat la femei 73 cazuri (59,8%) şi cea aortică la bărbaţi 105 cazuri (74,4%). Boala bival-
vulară, mitrală şi aortică, are o reprezentare egală pe grupe de sex (69 cazuri, 50%). Distribuţia valvulopatiilor pe grupe 
de vârstă variază de la vârsta medie de 46 ± 7 ani pentru stenoza mitrală până la 69 ± 5 ani pentru boala aortică. Etiologie 
non-reumatismală au prezentat 321 bolnavi (80,1%) şi etiologie reumatismală au prezentat 80 de bolnavi (19,9%). Pentru 
etiologia reumatismală vârsta medie a fost de 55,2 ± 11 ani, iar pentru cea degenerativă de 70,1 ± 6 ani. Dintre cei 50 bolnavi 
cu valvulopatii operate (până în anul 2000) 48 de cazuri au fost valvulopatii mitrale (60%), 22 de cazuri cu valvulopatii aortice 
(27,5%) şi 10 cazuri cu boala bivalvulară, operate (12,5%). Etiologia valvulopatiior operate a fost dominată de cea reumatismală 
35 cazuri (70%). Concluzii: Valvulopatiile au reprezentat 18,7% din totalul internărilor/an. Etiologia non-reumatismală a fost 
dominantă (80,1%), în cadrul acesteia etiologa degenerativă fi ind cea mai frecventă (53%), iar etiologie reumatismală au 
prezentat 19,9% din cazuri. Valvulopatiile operate până în anul 2000 au prezentat etiologie reumatismală dominantă (70%).
Cuvinte cheie: valvulopatii, etiologie

Abstract: Objective: Evaluation of the etiology of valvulopathies admitted in hospital, during one year. Methods: Retrospective 
analysis of the medical records of the patients hospitalized between oct 2005- sept 2006. Rheumatic etiology was considered 
in the case of mitral stenosis isolated or in association with aortic valvulopathy, considering also the registered medical 
documents. Regarding etiology, each case was evaluated by two authors (E. A., M. B.). Results: Of the 2406 patients hospitalized/
year 451 (18,7%) had valvulopathies: 401cases (16,6%) had native valvular lesions and 50 cases had valvular surgery before 
2001. 223 (56%) were men, aged 65 ± 11 years old. Th ere were 277 patients with mitral valvulopathies and 260 patients with 
aortic valvulopathies. 141 cases (35,1%) patients had isolated mitral valvulopathies, 124 patients (30,9%) had isolated aortic 
valvulopathies and 138 patients had aortic and mitral valvulopathies. Mitral localization dominated in women (73 patien ts, 
58,9 %) and aortic localization dominated in men (105 patients, 74,4%). Th e sex distribution for bivalvular disease was equal 
(69 patients, 50%). Average age for mitral disease was 46 ± 7 years old and for aortic disease was 69 ± 5 years old. Non-
rheumatic etiology had 321 patients (80,1%) and rheumatic valvular disease had 80 patients (19,9%). Average age for rheu-
matic etiology was 55,2 ± 11 years old and for degenerative etiology was 70,1 ± 6. Of the 50 patients with valvular surgery (until 
year 2000) 48 (60%) had mitral valve surgery, 22 (27,5%) had aortic valve surgery and 10 912,5%)had aortic and mitral valve 
surgery. Th e dominant etiology of the operated valvulopathies was rheumatic 35 patients (70%). Conclusions: Valvular heart 
disease represented 18,7% of the total hospitalisations during one year. Non- rheumatic etiology dominated (80,1%), in this 
group the degenerative etiology being the most frequent (53%). Rheumatic etiology presented 19,9% of the admitted patients. 
Th e valvulopathies summated to surgery until 2000 had a dominant rheumatic etiology.
Key words: valvulopathy, etiology

val vu lopatiilor, calculată pe un eşantion de 16.501 de 
adulţi din populaţia generală în SUA, a fost de 2,5 % 
în 2004 cu o variaţie pe grupe de varstă de la 0,7% 
corespunzător vârstelor cuprinse între 18-44 ani şi 13% 
peste 75 de ani1. 

Progresele majore înregistrate în ultimele decenii de 
exa minarea ecocardiografi că şi extinderea largă a acestei 

 Adresă de contact:
Prof. Dr. Eduard Apetrei, Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. 
C. C. Iliescu“, Şos. Fundeni 258, 022328 Bucureşti, România. Tel./fax: 
021/318.07.00

INTRODUCERE
Etiologia valvulopatiilor este în continuă extindere 
şi este defi nită în funcţie de mulţi factori. Prevalenţa 
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Tabelul 1. Valvulopatiile şi sexul
 Leziune valvulară Valvulopatie mitrală Valvulopatie aortică Boală bivalvulară Total
 Nr. Nr. Nr. Nr.
 % % % %
 Femei 73 36 69 178
  59,8% 25,5% 50% 44,3%
 Bărbaţi 49 105 69 223
  40,2% 74,5% 50% 55,7%
 Total 122 141 138
  100% 100% 100% 100%
 

me tode de diagnostic a condus la creşterea numărului 
de cazuri diagnosticate cu valvulopatii precum şi la o 
eva luare etio-patogenică cuprinzătoare2.

În ultimii ani, în ţările dezvoltate, se constată o modi-
fi  care a spectrului etiologic (în favoarea valvulopa tiilor 
ne reu matismale), datorată atât reducerii incidenţei bolii 
reumatismale acute cât şi a creşterii duratei de viaţă3.

Tendinţa de creştere a valvulopatiilor nereumatisma-
le se constată şi la noi în ţară. În 1982, din 1000 de 
exa  mi   nări ecocardiografi ce efectuate în Clinica de Car-
dio lo gie Fundeni, 326 au fost valvulopatii, iar dintre 
acestea 66,2% au fost reumatismale şi 33,7% nereuma-
tis male. În 1989, la acelaşi număr de cazuri 57% erau 
reumatismale şi 35% nereumatismale4. Într-o analiză 
publicată în 1994 privind 400 de cazuri de valvulopatii 
mitrale internate la Spitalul Judeţean Iaşi, 68% au fost 
reumatismale şi 32% nereumatismale5.

SCOPUL LUCRĂRII
Evaluarea etiologiei actuale a valvulopatiilor pe un eşan-
tion de bolnavi internaţi într-o secţie de cardiologie în 
decurs de 1 an (octombrie 2005-septembrie 2006). 

METODA
Analiza retrospectivă a foilor de observaţie ale bolnavilor 
spitalizaţi în perioada menţionată. Din 2406 spitalizări/
an, au fost selecţionate pe baza diagnosticului la exter-
nare, foile ce prezentau diagnosticul de leziune valvula-
ră. 

Etiologia reumatismală a fost considerată în cazul 
stenozei mitrale izolate sau asociate cu insufi cienţă mi-
tra lă sau/şi leziune aortică. Desigur, s-a ţinut cont şi de 
interpretarea etiologică consemnată în documen tele 
medicale consultate. Diagnosticul tipului de valvulo pa-
tie, etiologie, severitate, leziuni asociate a fost stabilit pe 
baza criteriilor clinice (anamneză, examen clinic), ECG, 

date bioumorale, radiologic, ecocardiografi ce (trans-
toracic sau/şi transesofagian) şi în cazuri selectionate 
cate terism cardiac. Fiecare caz a fost evaluat privind 
etio logia de către doi autori (A.E., M. B.).

S-a considerat boala bivalvulară mitrală şi aortică 
asocierea stenozei şi/sau a insufi cienţei localizată la 
nive lul celor două valve. În cazul etiologiilor multiple 
(de ex. ischemică şi degenerativă) am considerat cauza 
care determina suferinţa de severitate mai mare şi care 
determină internarea. 

REZULTATE
În perioada octombrie 2005-septembrie 2006 au fost 
internaţi în Secţia de Cardiologie II din Institutul 
C.C. Iliescu 2406 bolnavi, din care 401 (16,6%) au fost 
diagnosticaţi cu leziuni valvulare, iar 50 (2,07%) erau 
operaţi valvular.

Din 401 bolnavi cu valvulopatii 178 (44%) au fost 
femei cu vârsta medie 63 ± 12 ani şi 223 (56%) au fost 
bărbati cu vârsta medie 65 ± 11 ani. Distribuţia valvu-
lopatiilor pe grupe de sex (TABELUL 1) indica afec tare 
mitrală predominantă la femei (73 cazuri, 59,8% din 
total valvulopatii mitrale) şi aortică la bărbaţi (105 ca-
zuri, 74,4% din total valvulopatii aortice). Boala biva l-
vu lară are o reprezentare egală pe grupe de sex (69 cazu-
ri, 17,2%). 

Distribuţia valvulopatiilor pe grupe de varstă (TABE-
LUL 2) variază de la o vârstă medie de 46 ± 7 ani pentru 
stenoza mitrală până la 69 ± 5 ani pentru boala aortică. 
Pentru etiologia reumatismală vârsta medie a fost de 55 
± 11 ani, iar pentru cea degenerativă de 70 ± 9 ani. 

În FIGURA 1 este reprezentată etiologia valvulopatiilor 
(indiferent de localizarea leziunii). Etiologia reumatis-
mală este reprezentată în proporţie de 19,9%, iar cea 
non-reumatismală de 80,1%, dintre care domină etio-
logia degenerativă 52,1%, urmată la egalitate de cea 

Tabelul 2. Valvulopatii şi vârsta medie

Leziune Stenoza Insufi cienţa Boală Stenoza Insufi cienţa Boală
valvulară mitrală mitrală mitrală aortică aortică aortică
Vârsta medie (ani) 46,4 ± 6 63,1 ± 4 61,3 ± 4 68,2 ± 3 60,8 ± 5 69,3 ± 2
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ische mică 7,4% şi prolaps valvular 7,4%, alte etiologii 
având o reprezentare redusă. 

S-au înregistrat 277 cazuri cu valvulopatii mitrale şi 
260 cazuri cu valvulopatii aortice. Dintre acestea: 141 
cazuri (35,1%) prezentau localizare unică mitrală, 124 
cazuri (30,9%) prezentau localizare unică aortică şi 138 
cazuri (33,9%) prezentau localizare bivalvulară.
Valvulopatii mitrale. Au fost înregistrate în total 277 

cazuri de afectare valvulară mitrală (69,07%) din care 
138 cazuri (49,8%) asociau şi afectare valvulară aor tică. 
În TABELUL 4 este prezentat numărul de cazuri şi etio-
logia valvulopatiei mitrale, corespunzătoare tipului de 
leziune (stenoza mitrală izolată, insufi cienţa mitrală şi 
boala mitrală). 

Insufi cienţa mitrală (izolată sau asociată cu afectare 
valvulară aortică) este leziunea valvulară cel mai frecvent 

Figura 1. Etiologia valvulopatiilor

Tabelul 4. Etiologia valvulopatiilor mitrale
Etiologie Stenoză Insufi cienţă Boală Total
 mitrală mitrală mitrală
 Nr. Nr. Nr. Nr.
 % % % %
RAA 20 6 45 71
 90,9% 3% 73,7% 25,6%
Degenerativă 2 100 16 118
 9,1% 51,5% 26,3% 42,5%
Ischemică  30  30
  15,4%  10,8%
Prolaps valvă mitrală  29  29
  14,9%  10,4%
Cardiomiopatie dilatativă  11  11
  5,6%  3,9%
Ruptura cordaje  7  7
  3,6%  2,5%
Congenital  6  6
  3%  2,1%
Cardiomiopatie hipertrofi că   3  3
  1,5%  1%
Cardiomiopatie restrictivă  1  1
  0,5%  0,3%
Endocardită infecţioasă  1  1
  0,5%  0,3%
TOTAL 22 194 61 277
 100% 100% 100% 100%
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întâlnită: 194 de cazuri (70% din totalul leziunilor val-
vulare mitrale şi 48,3% din totalul valvulopatiilor). Este 
asociată în proporţie de 47% (92 cazuri) cu afectare 
val vulară aortică. Spectrul etiologic este larg: domină 
afec tare degenerativă 100 cazuri (51,5%), urmat de etio-
logia ischemică 30 cazuri (15,4 %), prolaps de valvă mi-
trală 29 cazuri (14,9%), cardiomiopatie dilatativă 11 ca-
zuri (5,7%), etiologia reumatismală 6 cazuri (3,1%). 

Stenoza mitrală (izolată sau asociată cu afectare 
val  vu lară aortică) este o leziune relativ rară 22 cazuri 
(7,9% din totalul leziunilor valvulare mitrale şi 5,1% din 
tota  lul valvulopatiilor). A fost asociată în proporţie de 
59% (13 cazuri) cu afectare valvulară aortică. Etiologia 
domi  nantă semnifi cativ este reumatismală, 20 cazuri 
(90,9%), iar celelalte 2 cazuri (9,1%) fi ind de etiologie 
dege   nerativă. 

Boala mitrală (izolată sau asociată cu afectare valvu-
lară aortică) a fost diagnosticată la 61 de bolnavi (22% 
din totalul leziunilor valvulare mitrale şi 15,2% din tota-
lul valvulopatiilor). Este asociată în proporţie de 52,4% 
(32 cazuri) cu afectare valvulară aortică. Domină etio-
logia reumatismală 45 cazuri (73,8%), celelalte 16 cazu-
ri (26,2%) fi ind de etiologie degenerativă.

Reţinem faptul că etiologia valvulopatiilor mitrale în 
general este dominată de suferinta non- reumatismală 
(206 cazuri, 74,4%) urmată de cea reumatismală 71 ca-
zuri (25,6%) (FIGURA 2). Dintre etiologiile non-reuma-
tis  male notăm cea degenerativă 118 cazuri (42,5%), 
ischemică 30 cazuri (10,8%), prolaps de valvă mitrală 29 

cazuri (10,5%), celelalte etiologii având o reprezentare 
mai redusă.
Valvulopatii aortice. S-au înregistrat în total 260 cazu-
ri de afectare valvulară aortică (64,8% din total val vu-
lopatii, 10,8% din total cazuri internate/an) din care 
138 cazuri (53,07%) asociau şi afectare valvulară mi-
trală. În TABELUL 5 este prezentat numărul de cazuri şi 
etiologia valvulopatiei aortice, corespunzătoare tipului 
de leziune (stenoză aortică izolată, insufi cientă aortică 
şi boală aortică).

Insufi cienţă aortică (izolată sau asociată cu afectare 
valvulară mitrală) au prezentat 88 de cazuri (33,8% din 
totalul leziunilor valvulare aortice şi 21,9 % din totalul 
valvulopatiilor). Este asociată în proporţie de 70,4% 
(62 cazuri) cu afectare valvulară mitrală. Prezintă un 

Tabelul 5. Etiologia valvulopatiilor aortice, corespunzatoare tipului de leziune
Etiologie Stenoză Insufi cienţă Boală Total
 aortică aortică aortică
 Nr. Nr. Nr. Nr.
 % % % %
RAA 9 25 14 48
 10,8% 28,4% 15,7% 18,4%
Degenerativă 70 44 72 186
 84,3% 50% 80,8% 71,5%
Bicuspidie 3 1 1 5
 3,6% 1,1% 1,1% 1,9%
Endocardită infecţioasă  4 2 6
  4,5% 2,2% 2,3%
Dilataţie aortă ascendentă  6  6
  6,8%  2,3%
Congenital 1 3  4
 1,2% 3,4%  1,5%
Prolaps valvă aortică  3  3
  3,4%  1,1%
B.Takayashu  1  1
  1,1%  0,3%
Post-operatorie  1  1
  1,1%  0,3%
Total 83 88 89 260
 100% 100% 100% 100%

 

Figura 2. Etiologie valvulopatii mitrale
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spec tru etiologic larg în care pe prim plan este suferinţa 
degenerativă 44 cazuri (50%), apoi reumatică 25 cazuri 
(28,4%), dilatatie anevrismală 6 cazuri (6,8 %), post 
endo cardită bacteriană 4 cazuri (4,5%) şi alte etiologii 
mai rare 9 cazuri (10,2%).

Stenoză aortică (izolată sau asociată cu afectare val-
vu lară mitrală) au prezentat 83 de cazuri (31,9% din 
totalul leziunilor valvulare aortice şi 20,6 % din totalul 
valvulopatiilor). Este asociată cu afectare valvulară mi-
trală în proporţie de 25,3% (21 cazuri). Etiologia domi-
nantă este cea degenerativă 70 cazuri (84,3%), urmată 
de cea reumatică 9 cazuri 10,8% şi bicuspidie aortică 3 
cazuri (3,6 %). 

Boală aortică (izolată sau asociată cu afectare valvu-
lară mitrală) au prezentat 89 de cazuri (34,2% din tota-
lul leziunilor valvulare aortice şi 22,1% din totalul val-
vulopatiilor). Este asociată în proporţie de 61,7 % (55 
cazuri) cu afectare valvulară mitrală. Afectarea dege ne-
rativă determină numarul cel mai mare de cazuri 72 
(80,8%) urmat de cea reumatică 14 cazuri (15,7%), 2 
cazuri post endocardită bacteriană (2,2%) şi 1 caz bicus-
pidie aortică (1,1%). 

Reţinem faptul că etiologia valvulopatiilor aortice
este, de asemenea, dominată de suferinţa non-reumatis-
mală (212 cazuri, 81,6%) etiologia reumatismală fi ind 
întâlnită la 48 cazuri (18,4 %) (FIGURA 3). Dintre etiolo-
giile non reumatismale notăm: degenerativă 186 cazuri 
(71,5%), urmată de cea post endocardită bacteriană la 
ega  li tate cu dilataţie anevrismală aorta ascendentă 6 
cazu  ri (2,3%), bicuspidie aortică 4 cazuri (1,5%).
Boală bivalvulară au prezentat 138 de pacienţi (33,9% 
din totalul valvulopatiilor internate şi 5,7 % dint totalul 
internărilor/an). Cea mai frecventă asociere a fost insu-
fi cienţa mitrală şi insufi cienţa aortică 42 cazuri (30,8%), 
urmată de insufi cienţa mitrală şi boala aortică 35 cazuri 
(25,7%), iar cea mai rar întalnită stenoza mitra lă şi 
stenoza aortică 1 caz (0,7%) (FIGURA 4). Am consta tat 

că 74 de bolnavi (54,4%) prezentau etiologie degene-
ra ti vă, 55 de bolnavi (40,4%) aveau etiologie reuma ti-
că, 4 bolnavi (2,9%) post endocardita bacteriană iar 3 
bolnavi (2,2%) asociau prolaps de valva mitrală cu pro-
laps de valva aortică.
Valvulopatii operate. S-au înregistrat 50 de cazuri 
(2,07% din totalul internărilor/an). Au fost internate 
30 de cazuri cu valvulopatii mitrale operate (60%), 
14 de cazuri cu valvulopatii aortice operate (28%), şi 
6 cazuri cu valvulopatii mitro-aortice operate (12%). 
Eti o  logia valvulopatiior operate a fost dominata de cea 
reu ma tismală 35 cazuri (70%), apoi cea degenerativă 8 
cazuri (16%), 3 cazuri cu endocardită bacteriană (6%), 
4 cazuri cu afectare cardiacă congenitală (8%).

DISCUŢII 
Morbiditatea şi mortalitatea prin boli valvulare a suferit 
în ultimele decenii modifi cări substanţiale în ţările dez-
vol tate. Aceste modifi cări sunt expresia progre su lui 
înre gistrat în evaluarea funcţiei şi etiologiei acestora, în 
creşterea ponderii procedurilor diagnostice neinva zive, 
în utilizarea unor noi metode de tratament interven-
ţional şi chirurgical şi în modifi carea istoriei naturale 
sub infl uenţa tratamentelor moderne6. Date statistice 
provenind din Statele Unite ale Americii3, publicate în 
anul 2000, indică o mortalitate, prin boli cardiovasculare, 
de 38,9% din totalul deceselor, ponderea deceselor de 
cauză valvulară fi ind relativ mică dacă o comparăm cu 
mortalitatea prin boala cardiacă ischemică (21,4%) sau 
stroke (7%) respectiv de 0,2% din cauza bolilor valvu-
lare reumatice şi 0,8% prin afectare valvulară nereu ma-
tismală. Mortalitatea în valvulopatii este determinată 
pre dominant de valvulopatiile aortice (mai mult de 
12.000 decese /an în SUA) şi apoi de valvulopatii mitrale 
(8000 decese/an)8. Date actuale privind prevalenţa şi Figura 3. Etiologie valvulopatii aortice

Figura 4. Etiologia bolii bivalvulare
Tipuri de boală mitro- aortică. IM - insuficienţă mitrală; IA - insuficienţă aortică; BA 
- boală aortică; SA - stenoză aortică; BM - boală mitrală; SM - stenoză mitrală.
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etiologia bolilor valvulare în populaţia generală în ţările 
dezvoltate lipsesc din statistici7 explicabil, proba bil, 
prin preocuparea susţinută privind patologia cardio vas-
culară ischemică, cu impact important asupra morbi-
di tăţii şi mortalităţii generale. Cele mai multe date 
epi demiologice privind patologia valvulară se referă la 
bolnavii spitalizaţi. Conform acestor date în ţările dez-
voltate, se înregistrează o marcată scădere a etiolo giei 
reumatismale şi o creştere progresiva a celei degene-
rative şi ischemice. Astfel, în 1988, în Statele Unite, din 
84.000 de valvulopatii externate, valvulopatiile reuma-
tismale reprezentau 3,4%, iar cele nereumatismale 
96,6%4. Distribuţia etiologiilor leziunilor valvulare 
unice pe valve native în studiul Euro Heart Survey a 
evi den ţiat predominanţa stenozei aortice (1197 cazuri) 
cu etiologie dominant degenerativă (82%) urmata de 
insu fi  cienţa mitrala (877 cazuri) cu etiologie dominant 
dege ne ra tivă (61%), insufi cienţa aortică (369 cazuri) 
cu etiolo gie dominantă degenerativă (50%) şi apoi ste-
noza mitrală (336 cazuri) cu etiologie dominant reuma-
tis mală (85%)9,10. În ţara noastră, în 1982, din 1000 de 
exa minări ecocardiografi ce efectuate în Clinica de Car-
dio logie Fundeni, 326 au fost valvulopatii, iar dintre 
acestea 66,2% au fost reumatismale şi 33,7% nereuma-
tismale. În 1989, la acelaşi număr de cazuri, 57% erau 
reuma tismale şi 35% nereumatismale4.

În spectrul etiologic general al valvulopatiilor, etiolo-
gia reumatismală a fost reprezentată în proporţie de 
19,9%, iar cea non-reumatismală de 80,1%, semifi cativ 
modifi cată dacă o comparăm cu datele din 1989, respec-
tiv de 57% pentru etiologia reumatică şi 35% pentru 
cea nereumatică. În cadrul etiologiei nereumatismale 
a dominat cea degenerativă 53% urmată de cea ische-
mică 7% şi prolaps valvă mitrală 7%, alte etiologii 
având fi ecare o reprezentare redusă (FIGURA 1). Vârsta 
medie pentru etiologia reumatică a fost de 55 ± 11 ani, 
iar pentru cea degenerativă de 70  ± 9 ani. Modi fi  carea 
spectrului etiologic al valvulopatiilor este datorată redu-

cerii incidenţei şi a istoriei naturale a reuma tis mului 
articular acut (prin introducerea măsurilor de diag-
nostic şi profi laxie), a creşterii duratei de viaţă, precum 
şi a dezvoltării şi extinderii ecocardiografi ei ca metodă 
de diagnostic, nu de puţine ori descoperirea unei val-
vu lopatii fi ind incidentală. Modifi carea etiologiei val-
vulo patiilor este dovedită indirect şi de etiologia val-
vulo patiilor operate anterior anului 2001, unde domină 
cea reumatismală 35 cazuri (70%), urmată de cea dege-
nerativă 8 cazuri (16%), 4 cazuri (8%) de anoma lii con-
genitale cardiace şi 3 cazuri cu endocardită bacte riană 
(6%).

Rezultatele obţinute au indicat faptul că cea mai 
frec ventă valvulopatie mentionată la externare este in-
su fi cienţa mitrală (48,3% din totalul valvulopatiilor). 
Dintre acestea insufi cienţa mitrală de etiologie degene-
rativă ocupă primul loc (45,4%) urmată de etiologia 
reumatismală (20%). Etiologia predominantă a stenozei 
aortice este degenerativă (82,5%) ca şi a insufi cienţei 
aortice (65,5%). Stenoza mitrală izolată este rară (2,2%) 
şi are etiologie exclusiv reumatismală. Stenoza mitrală 
asociată leziunilor aortice are etiologie dominant reu -
matismală (82,5%), dar poate avea şi etiologie dege-
nerativă (21,6%) (TABELUL 6). 
Concluzii. Deşi datele prezentate se referă la bolna vii 
spitalizaţi şi rezultatele nu se pot extrapola popu laţiei 
generale, se constata şi în ţara noastră o scă dere impor-
tantă a ponderii etiologiei reumatice a valvu lopa tiilor 
şi o creştere semnifi cativă a celei dege nerative. Impli ca-
ţiile acestei constatari privesc în primul rând identi fi ca-
rea factorilor de risc ce determină apariţia sufe rinţei val-
vu lare degenerative cu consecinţe clinice impor tante şi 
intro ducerea măsurilor profi lactice cores punz ătoare. 
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Indicaţiile actuale ale utilizării testului de efort la pacienţii cu 
stimulatoare cardiace
Silvana Kontogeorgos, D. Gherasim, Mihaela Mihăilă, R. Ciudin, Carmen Ginghină
Clinica de Cardiologie - Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C. C. Iliescu“, Bucureşti

Rezumat: Testul de efort este de multe ori neglijat în investigarea pacienţilor cu pacemakere sau defi brilatoare implantabile. 
Programarea pacemakerelor cu frecvenţă adaptabilă, a celor bicamerale şi a defi brilatoarelor implantabile s-a arătat a fi  difi cilă, 
dar testul de efort şi-a dovedit utilitatea în aceste cazuri, în special la pacienţii cu incompetenţã cronotropă. Este o investigaţie 
accesibilã, dar pentru care este necesară în prealabil luarea anumitor precauţii la acest tip de pacienţi. 
Cuvinte cheie: test de efort, stimulatoare cardiace, defi brilatoare implantabile

Abstract: Exercise stress test is oft en ignored in investigating patients with pacemakers (PM) or implantable cardioverter-
defi brillators. Programming rate adaptive pacemakers, dual chambers pacemakers, and implantable cardioverter-defi brillators 
is been proved to be diffi  cult, but exercise stress test demonstrated its utility in these cases, especially for patients with chrono-
tropic incompetence. Exercise test is an accesible investigation, but it requires some precautions to be taken beforehand in 
such patients.
Keywords: stress test, pacemakers, ICD

Cu toate că termenii care tratează subiectul de faţă par 
la prima vedere să se excludă, testul de efort îşi are 

utilitatea lui bine stabilită în investigarea funcţionării, 
programarea stimulatoarelor cardiace, evaluarea pa-
cien ţilor stimulaţi sau a celor cu defi brilatoare implan-
tabile. 

Testul de efort, folosit mai intens în trecut pentru 
ur mă rirea pacienţilor dependenţi de stimulator, a 
înce put să fi e utilizat tot mai puţin, odată cu apariţia 
sti mu latoarelor moderne, cu memorie, capabile de înre-
gis  tră ri de tip Holter şi dotate cu telemetrie. Evolu ţia 
tehnicii stimulatoarelor a dus la o întelegere mai bună a 
funcţionării lor, la creşterea uşurinţei de progra mare, ca 
şi la scăderea utilizării testului de efort la aceşti pacienţi. 
În plus, ţinând cont de modifi carea fazei terminale în 
timpul stimulării şi a memoriei de undă T la pacienţii cu 
stimulare ventriculară, testul de efort nu poate fi  folosit 
pentru diagnosticarea ischemiei miocardice la acest 
grup de pacienţi, făcând din testul de efort o investigaţie 
aparent inutilă la cei cu stimulatoare cardiace. 

Cu toate acestea, se menţine utilitatea testului de 
efort la pacienţii stimulaţi, cu indicaţii mai restrânse, 
însă precise: 1. Programarea stimulatoarelor cardiace 
cu frec venţă adaptabilă – este o indicaţie de clasă 
I, inclu să în ghidul pentru test de efort ACC/AHA 
20021; 2. Evaluarea capacităţii de efort la pacienţii 

stimulaţi; 3. Diagnosticarea incompetenţei cronotrope, 
atât înainte, cât şi după stimulare; 4. Evaluarea pre şi 
postresincronizare cardiacă la pacienţii ce benefi ciază 
de acest tip de terapie; 5. Evaluarea funcţionării stimula-
toarelor cardiace bicamerale şi 6. Programarea defi bri-
latoarelor implantabile.
1. Programarea stimulatoarelor cardiace cu frecvenţă 
adaptabilă este un domeniu în care testul de efort este 
foarte util. Stimulatoarele cu adaptare de frecvenţă în 
funcţie de activitatea depusă (rate responsive) au fost 
create pentru a ajuta pacienţii dependenţi de stimu la tor 
să facă faţă necesităţii creşterii debitului în condi ţiile 
efortului fi zic, având în vedere că cea mai mare con-
tribuţie (75%) din creşterea debitului cardiac la efort o 
are accelerarea frecvenţei cardiace, restul de 25% fi ind 
asigurat de sincronismul atrio-ventricular, regu la ritatea 
ritmului ventricular (contribuţie de aprox 7-10%), ca şi 
de creşterea contractilităţii2.

Pe de altă parte, implantarea stimulatoarelor de 
acest fel ar trebui să fi e luată în seamă la toţi pacienţii 
la care este necesară implantarea de stimulator, cu ex-
cep ţia celor inactivi, luând în considerare că funcţia 
cro no tropă, chiar la pacienţii care aveau o funcţie cro-
no tropă normală înainte de stimulare, se poate dete-
riora în timp2. O stimulare cardiacă optimă ar trebui 
să coreleze creşterea frecvenţei cardiace la efort pro-
por ţional cu creşterea consumului de O2 şi ar trebui 
să ducă la creşterea frecvenţei cu 2-4 bătăi/min pentru 
o creş tere a consumului de O2 de 1 ml O2/kg/min, cu 
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o pantă a creşterii ceva mai abruptă pentru pacienţii 
cu funcţie ventriculară scăzută3. Dacă AV maximă pro-
gramată va fi  prea mică, atunci capacitatea de efort va 
fi  afectată. Dacă aceasta va fi  prea mare, nu va creşte 
supli mentar debitul cardiac, fi ind, în plus, periculoasă 
prin posibilitatea inducerii aritmiilor sau a ischemiei 
miocardice. Se apreciază creşterea AV la mers obişnuit 
că trebuie să se realizeze cu 20 bătăi/min, iar la mers 
rapid cu 30-40 bătăi/min. La pacienţii cu FE mai mică de 
45%, programarea AV se va face la valori mai mici decât 
la pacienţii cu FE normală. Posedând anumiţi senzori, 
aceste stimulatoare sunt programate astfel încât funcţia 
adaptării frecvenţei, la un anumit moment determinat 
de senzor, să fi e activată, pentru a continua până la o 
frecvenţă maximă programată şi să inducă creşterea 
frecvenţei cardiace pe măsura necesităţilor4,5. Cei mai 
folosiţi senzori sunt senzorii de activitate (mecanici): 
cristale piezoelectrice, accelerometre, impedanţa trans-
toracică, dar şi senzori ce detectează frecvenţa respi-
ra ţiei, temperatura, intervalul QT, ca şi alte tipuri de 
senzori, a căror utilitate se evaluează în prezent (satu-
raţia în O2 a sângelui venos, presiunea în VD, pH şi 
contractilitatea cardiacă sau folosirea combinată a 
mai multor senzori6). Programarea se face prin test 
de efort cu dozarea gazelor sangvine fi e protocolul 
stan dard Bruce, fi e testul de efort de intensitate mică 
(pro tocolul folosit: 2 min repaus, 6 min efort la 35 W, 3 
min recuperare), protocol în studiu pentru înlocuirea 
testu lui maximal. La pacienţii ce nu pot efectua efort la 
covor, se foloseşte testul de mers de 6 minute, ce poate 
repro duce modifi cările apărute la un efort în condiţii 
reale7. Astfel, se fac testări seriate, în care trebuie să se 
aibă în vedere: activitatea fi zică minimă ce declanşează 
creşterea frecvenţei de stimulare, rata de creştere a frec-
venţei de stimulare reactiv la efort, frecvenţa maximă 
ce poate fi  atinsă în cursul efortului şi rata de scădere a 
frecvenţei după oprirea efortului8.
2. Evaluarea capacităţii de efort se face prin test clasic 
de efort sau prin test de mers de 6 minute, în acest fel 
fi ind posibilă reglarea mai fi nă a dispozitivului. 
3. Incompetenţa cronotropă este defi nită ca inca pa-
citatea nodului sinusal să răspundă adecvat la efort 
de intensitate variabilă şi să atingă 85% din frecvenţa 
maximă corespunzatoare vârstei (220-vârsta)6. Terme-
nul s-a folosit prima dată în legatură cu markerii 
ische miei miocardice. Se manifestă prin incapacitatea 
sau întârzierea de a obţine AV maximă, instabilitatea 
AV la efort sau în perioada de recuperare, scăderea 
inadecvată a frecvenţei9,10. Este asociată cu BCI, 
valvulopatii, fi bri laţie atrială, operaţii cardiovasculare, 

medicaţie (beta blocante, amiodarona, digoxin, fără a fi  
însă infl uen ţată de antiaritmice din clasa I sau IV)11 şi 
arată un prognostic cardiovascular negativ12. Răspunsul 
cronotrop nu se poate aprecia la pacienţii în tratament 
beta blocant şi este, de asemenea, modifi cat la pacienţii 
cu anemie, hipovolemie sau decondiţionaţi fi zic. 

Pacienţii cu incompetenţă cronotropă necesită im-
plan tarea de stimulator cu adaptare de frecvenţă, astfel 
încât să se simuleze răspunsul fi ziologic cronotrop al 
unui cord normal (indicaţie de clasa I)1. Protocolul care 
se foloseşte este un protocol la covor: se începe de la 1,5 
METs, în stadii de 2 minute, cu creştere la fi ecare stadiu 
de 1 MET pentru primele 10 min, apoi cu 2-3 METs la 
fi ecare stadiu12,13.
4. Testul de efort cu dozarea gazelor sanguine (testul 
de efort cardiorespirator): s-a folosit atât pentru selec ţia 
pacienţilor ce ar benefi cia de pe urma terapiei de resin-
cronizare cardiacă, cât şi pentru evaluarea rezulta telor 
acesteia. Constă într-un test de efort maximal, în timpul 
căruia se măsoară consumul de oxigen, producţia de 
CO2 şi parametrii ventilatori. În studiul PATH-CHF, 
valoarea VO2 (consumul de O2) a fost folosită pentru 
includerea în trial (VO2 <18 ml/kg/min, alături de clasa 
III NYHA, QRS >120 ms, Diametrul telediastolic VS 
>60 mm)14. S-a demonstrat că cei care aveau consumul 
de O2 mai mic de 14 ml/kg/min au benefi ciat în urma 
resincronizării în primul an de tratament. În plus, s-a 
evidenţiat postresincronizare creşterea VO2 în medie 
cu 1,5 ml/kg/min15. 

Acest parametru nu este încă inclus între criteriile 
ACC/AHA/NASPE pentru resincronizare (IC clasa III/
IV simptomatică, refractară la tratament medica men-
tos, cardiomiopatie dilatativă idiopatică sau ischemică, 
QRS >130 ms, Diametrul telesistolic VS >55 mm, FE 
<35%)16, dar acest lucru este luat în discuţie la ora 
actuală.
5. Utilizarea testului de efort la pacienţii cu stimula-
toarele bicamerale permite atât evaluarea funcţionării, 
cât şi reglarea cât mai fi nă a acestora (interval A-V, 
frec venţa în cazul DDDR, perioada refractară relativă 
postventriculară). 

S-a observat că în timpul efortului se poate produce 
undersensing atrial, mai ales în cursul eforturilor mari, 
fapt ce duce la pierderea tranzitorie a sincronizării 
atrio-ventriculare, având ca rezultat intoleranţa la 
efort17 (FIGURA 1)18. Prin proba de efort, se testează 
sen sin gul atrial, care apoi se reglează pentru a preveni 
această problemă19. 

Dacă pacientul este diagnosticat cu incompetenţă 
cro notropă şi având în vedere că mare parte dintre 
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purtătorii de stimulator prezintă un oarecare grad de 
incompetenţă cronotropă20, se impune folosirea în 
aceste cazuri a unui stimulator bicameral cu frecvenţă 
adap tabilă, care s-a dovedit superior celor cu frecvenţă 
fi xă în ceea ce priveşte capacitatea de efort şi calitatea 
vieţii21, stimulatorul fi ind ulterior programat tot prin 
utili zarea testului de efort sau utilizând informaţiile 
stocate în memoria dispozitivului implantat.

Însă, în timpul probei de efort, la aceşti pacienţi pot 
apărea probleme determinate de tahicardiile mediate de 
stimulator, fi e ca urmare a stimulării ventriculare la frec-
venţă crescută ca urmare a creşterii frecvenţei atriale, fi e 
prin detecţia de miopotenţiale (caz în care este necesară 
scăderea sensibilităţii sau, în cazul sonde lor unipolare, 
înlocuirea lor cu sonde bipolare)6 fi e, în cazul pacienţilor 
cu conducere retrogradă prezentă, de tahicardia prin 
reintrare electronică (prevenită prin programarea pe-
rioa dei refractare atriale postventriculare). 
6. Folosirea testului de efort la pacienţii cu defi brila-
toare implantabile se face atât preimplantare, cât şi 
post implantare. Preimplantare, testul de efort poate 
exclu de ischemia ca fi ind responsabilă de provocarea 
tulbu rărilor de ritm, caz în care atitudinea terapeutică 
s-ar putea modifi ca, făcându-se eforturi pentru amelio-
rarea acesteia. De asemenea, testul de efort ajută la diag-
nos ticarea incompetenţei cronotrope la aceşti pacienţi, 
ca şi la stratifi carea riscului de moarte subită, prin deter-
minarea alternanţei de undă T22-24. Dacă tulbu ra rea de 
ritm se produce în condiţii de efort, prin această inves-
tigaţie este posibilă determinarea frec venţei cardiace 
la care este declanşată tulburarea de ritm, para metru 
ulterior folosit pentru programarea defi brila torului, ca 
şi evaluarea energiei necesare şocului electric pentru a 
fi  efi cient în oprirea tahicardiei (FIGURA 2).

Postimplantare, în cazul aritmiilor produse de efort 
ce s-au soldat cu şoc electric, testul de efort ajută la 
evaluarea funcţionării defi brilatorului, prin repro du-
cerea condiţiilor ce au generat şoc, testarea algorit milor 
de detecţie a tahicardiei folosiţi (cum ar fi  debutul 
brusc pentru diferenţierea tahicardiilor ventri culare şi 
sinusale sau stabilitatea frecvenţei pentru diferenţierea 
între tahicardie ventriculară şi fi brilaţie atrială), ca şi 
eva luarea condiţiilor în care s-a iniţiat terapia antitahi-
cardică sau s-a declanşat şocul, apreciindu-se dacă au 
fost corespunzătoare unei tulburări de ritm ventriculare 
sau unei tulburări de ritm supraventriculare (tahicardie 
sinusală sau supraventriculară) ce a atins intervalul de 
detecţie la care a fost setat defi brilatorul25. În mod ideal, 
pentru a evita detecţia falsă a unei tahicardii sinusale, 
ar trebui ca frecvenţa de detecţie să fi e superioară frec-

venţei sinusale atinse în timpul efortului maxim, fapt ce 
frecvent nu se poate realiza, din cauza suprapunerilor 
acestor valori, mai ales în cazul pacienţilor în tratament 
antiaritmic26. 

Trebuie însă ţinut seama de faptul că testul de efort 
poate produce aritmii ventriculare sau descărcare de 
şoc. Astfel, este necesar, înainte de investigaţie, să fi e 
luate anumite precauţii: cunoaşterea intervalului de 
detec ţie programat, oprirea testului când AV ajunge cu 
10 bpm sub nivelul intervalului de detecţie, iar în cazul 
în care intervalul de detecţie este la o frecvenţă mai 
mică, fi e acesta poate fi  setat mai jos, fi e defi brilatorul 
poate fi  reprogramat pretest la frecvenţă mai mare, fi e 
oprit prin utilizarea magnetului6,26.
Diagnosticarea ischemiei la pacienţii stimulaţi rămâ-
ne însă o problemă foarte importantă ţinând cont că 
acest grup de pacienţi de multe ori asociază boală car-
dia că ischemică. Se consideră că pentru provoca rea 
şi diagnosticarea ischemiei, efortul fi zic este mai bun 
decât stresul farmacologic, reproducând potenţia la 
aso cie re între simptome şi modifi cările de perfu zie28. 
Însă, la PM fără aservire de frecvenţă, AV la efort nu 
va creşte corespunzător, astfel fi ind necesară apela rea 
la mij loa ce farmacologice, preferate fi ind adeno sina 
şi dipi ri damolul, dobutamina fi ind folosită ca a doua 
alege re, la pacienţii cu contraindicaţie la vasodila-
tatoa re27,28. În cazul PM cu aservire de frecvenţă, se 
vor folosi aceleaşi investigaţii imagistice, stressul fi zic 
fi ind reprezentat în acest caz de efortul fi zic sau de 
pacing. Metodele imagistice folosite sunt Scintigrafi a 
cu Th allium sau 99mTc-sestamibi sau echocardiografi a 
de stress cu dobutamină. 

În concluzie, testul de efort, cu toate că este o inves-
tigaţie uneori ignorată la pacienţii ce benefi ciază de 
stimulare permanentă, îşi are locul lui bine stabilit în 
algoritmul de evaluare a acestor pacienţi. 

BIBLIOGRAFIE
1. Gibbons RJ, Balady GJ, Bricker JT, et al: ACC/AHA 2002 Guideline 

Update for Exercise Testing. Summary article: A report of the ACC/
AHA Task Force on Practice Guidelines (Committee to Update the 
1997 Exercise Testing Guidelines). J. Am. Coll Cardiol 2002.40:1531. 

2. Henning Rud Andersen, Jens Cosedis Nielsen: Cardiac Pacing In MH 
Crawford, John P DiMarco, WJ Paulus (eds) Cardiology 2nd ed. , 
Mosby 2004.

3. Janosik DL: Eff ects of exercise on pacing hemodynamics. In Ellenbogen 
KA, Neal Kay G., Wilkoff  BL (eds):Clinical Cardiac Pacing. 2nd ed. 
Philadelphia, WB Saunders, 1999.

4. Charles RG, Heemels JP, Westrum BL, for European EXCEL Study 
Group. Accelerometer-based adaptive- rate pacing: a multi-center 
study. Pacing Clin Electrophysiol 1993;16(pt1):418-25.

5. Leung SK, Lau CP, Wu CW, et al. Quantitative comparison of rate 
response and oxygen uptake kinetics between diff erent sensor modes 
in multisensor rate adaptive pacing. Pacing Clin Electrophysiol 1994; 
17(pt2):1920-7.



Revista Română de Cardiologie
Vol. XXII, Nr. 3, 2007



S. Kontogeorgos şi col.
Testul de efort pentru purtătorii de stimulatoare cardiace

6. David L. Hayes, Douglas P. Zipes- Cardiac Pacemakers and Cardio-
verter- Defi brillators In Douglas P. Zipes, Peter Libby, Robert O. 
Bonow, E. Braunwald (eds): Braunwald Heart Disease: A Textbook of 
Cardiovascular Medicine, 7th ed.Philadelphia, Elsevier Saunders.

7. Provenier F, Jordaens L. Evaluation of six minute walking test in 
patients with single chamber rate responsive pacemakers. Br Heart 
J.1994;72(2):192-196. 

8. R. Ciudin, C. Ginghina, I. Ghiorghiu Aritmiile cardiace la copil si 
adultul tinar- tratament modern, Bucuresti, Infomedica, 2003, 349.

9. Freedman RA, Hopper DL, Mah J, Hummel J, Wilkoff  BL. Assessment 
of pacemaker chronotropic response: implementation of the Wilkoff  
mathematical model. Pacing Clin Electrophysiol. 2001 Dec; 24(12) 
:1748-54.

10. Wilkoff  BL, Miller RE. Exercise testing for chronotropic assessment. 
Cardiol Clin. 1992;10:705-17. 

11. C. Melzer, J. Witte, R. Reibis, H.J. Bondke, W. Combs, K. Stangl, G. 
Baumann, H. Th eres. Predictors of chronotropic incopetence in the 
pacemaker patient population. Europace 2006.8, 70-75.

12. Laurer MS, Francis GS, Okin PM et al. Impaired chronotropic 
response to exercise stress testing as a predictor of mortality. JAMA 
1999; 281:524-9.

13. K. A. Ellenbogen, M.A. Wood Cardiac Pacing and ICDs 4th ed, Black-
well, 151-153.

14. Auricchio A, Stellbrink C, Sack S, Block M, Vogt J, Bakker P, 
Mortensen P, Klein H. Th e Pacing Th erapies for Congestive Heart 
Failure (PATH-CHF) study: rationale, design, and endpoints of a 
pros pective randomized multicenter study. Am J Cardiol. 1999 Mar 
11;83(5B):130D-135D.

15. Daniel Gras, Philippe Mabo, Tony Tang, Oude Luttikuis, Roger 
Chatoor, Anders- Kirsten Pedersen, Jean- Claude Deharo, Andreas 
Puglisi, H. Ross:Multisite Pacing as a Supplemental Treatment of 
Con ges tive Heart Failure: Preliminary Results of the Medtronic Inc. 
InSync Study. Pacing and Clinical Electrophysiology (1998) 21 (11), 
2249-2255.  

16. Gregoratos G, Abrams J, Epstein AE, Freedman RA, Hayes DL, Hlatky 
MA, Kerber RE, Naccarelli GV, Schoenfeld MH, Silka MJ, Winters 
SL. ACC/AHA/NASPE 2002 Guideline Update for Implantation of 
Cardiac Pacemakers and Antiarrhythmia Devices--summary article: 
a report of the American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation Task Force on Practice Guidelines (ACC/AHA/NASPE Com-
mittee to Update the 1998 Pacemaker Guidelines). J Am Coll Cardiol. 
2002 Nov 6;40(9):1703-19.

17. S Epperlein, A Kreft , V Siegert, A Liebrich, [DDD versus DDDR pace-
maker stimulation: comparison of cardiopulmonary performance, 
inci dence of atrial arrhythmias and quality of life] E - Z Kardiol 1996 
Apr;85(4):226-36.

18. C. Alonso, P. Ritter, A. Lazarus, G. Jauvert, S. Cazeau Epreuve d’eff ort 
du patient porteur d’un pacemaker- Cœur&Nouveautes en epreuves 
d’eff ort et VO2 – Propos Cardiologie Dec.2004; 37-39.

19. Guyomar Y, Graux P, Carlioz R, Moulin C, Dutoit A. Reliability of 
single-lead VDD atrial sensing and pacing during exercise.Pacing 
Clin Electrophysiol. 1999 Dec;22(12):1747-52. 

20. Katritsis D, Camm Aj. Adaptive-rate pacemakers. Comparison of sen-
sors and clinical experience. Cardiol Clin 1992;10:671-90.

21. Gerd Fröhlig, Walter Blank, Holger Schwerdt Semi Sen, Ludwig Bette 
Atrial Sensing Performance of AV Universal Pacemakers During Exer-
cise Pacing and Clinical Electrophysiology 11 (1), 47-49. 

22. Douglas P. Zipes (Co-Chair), A. John Camm (Co-Chair), Martin 
Borggrefe, Alfred E. Buxton, Bernard Chaitman, Martin Fromer, 
Gabriel Gregoratos, George Klein, Arthur J. Moss, Robert J. Myerburg, 
Silvia G. Priori, Miguel A. Quinones, Dan M. Roden, Michael J. Silka, 
Cynthia Tracy Ventricular Arrhythmias and the Prevention of Sudden 
Cardiac Death (ACC/AHA/ESC 2006 Guidelines for Management of 
Patients With) Europace 2006;8:746-837.

23. Shahriar Iravanian, Aysha Arshad, Jonathan S. Steinberg, Role of 
Electro physiologic Studies, Signal-Averaged Electrocardiography, 
Heart Rate Variability, T-Wave Alternans, and Loop Recorders for 
Risk Stra tifi cation of Ventricular Arrhythmias Am J Geriatr Cardiol. 
2005;14(1):16-19.

24. Pastore JM, Girouard SD, Laurita KR, et al.: Mechanism linking 
T-wave alternans to the genesis of cardiac fi brillation. Circulation 
99:1385,1999.

25. Martin D, Venditti FJ Jr. Use of event markers during exercise testing 
to optimize morphology criterion programming of implantable 
defi brillator. Pacing Clin Electrophysiol. 1992;15(7):1025 1032.

26. Pinski SL, Fahy GJ. Th e proarrhythmic potential of implantable cardio-
verter defi brillators. Circulation. 1995;92(6):1651 1664.

27. American Society of Nuclear Cardiology: Updated imaging guidelines 
for nuclear cardiology procedures, part1, J Nucl Cardiol 8:G5,2001.

28. James E. Udelson, Vasken Dilsizian, Robert O. Bonow Nuclear Cardio-
logy In Douglas P. Zipes, Peter Libby, Robert O. Bonow, E. Braunwald 
(eds): Braunwald Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medi-
cine, 7th ed.Philadelphia, Elsevier Saunders.



Revista Română de Cardiologie | Vol. XXII, Nr. 3, 2007



REFERATE GENERALE

Filtrele de venă cavă inferioară – avantaje şi limite
Marinela Şerban, Sorin Giuşcă, Pavel Platon, Carmen Ginghină
Clinica de Cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C. C. Iliescu“, Bucureşti  

Rezumat: Filtrele de venă cavă inferioară sunt dispozitive utilizate în scopul prevenirii apariţiei trombembolismului pulmonar 
la pacienţii cu tromboză venoasă profundă. Aceste dispozitive sunt disponibile pe piaţă de aproximativ 35 de ani, recent fi ind 
aprobată utilizarea fi ltrelor opţionale. Principala indicaţie de plasare a unui fi ltru de venă cavă inferioară este prezentă la 
pacienţii cu tromboză venoasă profundă cu contraindicaţie de anticoagulare. Datele existente până la ora actuală despre aceste 
dispozitive sunt reprezentate în mare măsură de studii descriptive.

Abstract: Th e inferior vena cava fi lters are devices used for the prevention of pulmonary thromboembolism in patients with 
deep venous thrombosis. Th ese devices are available on the market for 35 years now, the use of optional fi lters being recently 
approved. Th e main indication for a fi lter placement is the contraindication for anticoagulation in a patient with deep venous 
thrombosis. Th e available data on these devices is mainly based on observational studies.

prima dată ligatura venei femurale de către John 
Hunter. Până în anii ’60 s-au încercat diferite metode de 
ligatură a VCI însă acestea erau însoţite de o mortalitate 
perioperatorie crescută precum şi de stază venoasă 
cronică la un procent important dintre pacienţi4. Pri-
mul dispozitiv endoluminal plasat la nivelul VCI a fost 
reprezentat de umbrela Mobin-Uddin (1967). Aceasta 
era plasată prin venotomie şi se asocia cu apariţia unor 
gradiente presionale importante5. În 1973 este utilizat 
fi ltrul Greenfi eld, plasat de asemenea prin venotomie. 
Acesta prezenta un avantaj important faţă de dispozitivul 
precedent prin aceea că nu determina apariţia unor 
gradiente presionale6. În 1984 are loc prima plasare 
percutană a unui fi ltru Greenfi eld7, diferite alte tipuri 
de fi ltre de VCI fi ind ulterior aprobate pentru utilizare. 
Din 2003, FDA aprobă introducerea pe piaţa americană 
a primelor fi ltre de VCI opţionale8.

FILTRUL IDEAL
Au fost descrise câteva particularităţi ale unui fi ltru 
„ideal“9-11, care să servească drept model pentru produ-
că torii de fi ltre de VCI:

• Material durabil, nontrombogenic, biocompatibil
• Capacitate crescută de fi ltrare (emboli de mici şi 

mari dimensiuni) fără obstrucţia fl uxului sangvin
• Fixare sigură la nivelul VCI
• Uşurinţă în inserţia percutană:

■ Sistem de transfer cu calibru redus
■ Mecanism de eliberare simplu şi controlabil
■ Capacitate de repoziţionare

• Compatibil cu explorarea RM

 Adresă de contact:
Dr. Marinela Şerban, Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C. 
C. Iliescu“, Şos. Fundeni 258, sector 2, 022328, Bucureşti. Tel./Fax: 
021/317.52.27.

Tromboza venoasă profundă (TVP) şi trombembo-
lismul pulmonar (TEP), complicaţia cea mai de 

temut a TVP,  reprezintă probleme majore de sănătate, 
a căror incidenţă şi prevalenţă vor creşte odată cu 
creşterea speranţei de viaţă a populaţiei. Tratamentul 
de primă intenţie al pacienţilor cu TVP sau al celor cu 
risc crescut de dezvoltare a TVP este reprezentat de te-
rapia anticoagulantă1. Pe lângă protecţia pe care o asi-
gură faţă de un potenţial TEP, terapia anticoagulantă 
joacă un rol important în prevenirea extinderii TVP 
şi a apariţiei sindromului posttrombotic precum şi în 
pro fi laxia recurenţelor de TVP. Un procent de până la 
20% dintre pacienţii cu TVP ce primesc terapie anti-
coagulantă corect condusă dezvoltă TEP2. Filtrele de 
venă cavă inferioară (VCI) au fost dezvoltate în scopul 
prevenirii apariţiei TEP la pacienţii cu TVP sau cu risc 
crescut de apariţie al TVP ce nu pot primi terapie anti-
coagulantă, necesită oprirea acestei terapii sau la care 
anticoagularea este insufi cientă. Spre deosebire de tera-
pia anticoagulantă, fi ltrele de VCI au un rol strict pro-
fi lactic, ele neinfl uenţând evoluţia bolii trombo embo-
lice de fond3.

DATE ISTORICE
Întreruperea mecanică a fl uxului venos sangvin la nive-
lul VCI reprezintă cea mai veche metodă propusă în 
scopul prevenirii TEP. În 1874 a fost realizată pentru 
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• Cost redus
• Recuperabilitate
Pe măsură ce noi dispozitive au fost dezvoltate, multe 

dintre aceste scopuri au fost atinse, însă niciunul dintre 
fi ltrele disponibile actual nu reuşesc să cuprindă toate 
atributele unui fi ltru „ideal“.

TIPURI DE FILTRE
În funcţie de posibilitatea menţinerii sau nu a dispozi-
tivului de fi ltrare pe o perioadă nelimitată de timp, 
fi ltrele de VCI sunt grupate în fi ltre permanente şi fi ltre 
nepermanente12.
Filtrele permanente de VCI sunt disponibile pe piaţă 
de aproximativ 35 de ani. Există cinci modele de bază 
de fi ltre permanente. Odată cu progresul tehnologic, 
aceste modele de bază au suferit modifi cări în scopul 
îmbu nătăţirii calităţii, creşterii nivelului de siguranţă şi 
al facilitării tehnicii de inserţie percutană. (Ex.: iniţial 
fi l trul Greenfi eld era confecţionat din oţel, material 
incom patibil cu RM, ulterior oţelul fi ind înlocuit cu 
titan, compatibil RM) (FIGURA 1).
Filtrele nepermanente pot fi  clasifi cate în fi ltre tempo-
rare şi fi ltre opţionale, cele opţionale putând fi  la rân dul 
lor subîmpărţite în fi ltre recuperabile şi fi ltre conver-
tibile12 (FIGURA 1).

• Filtrele temporare sunt dispozitive a căror extra-
gere este obligatorie după o anumită perioadă de 
timp. Aceste fi ltre nu prezintă sisteme de fi xare 
(câr  lige), ele fi ind menţinute în poziţie cu ajutorul 
cate terelor. Utilizarea acestor tipuri de fi ltre este 
contro versată, ele asociindu-se cu un risc crescut 
de migrare a fi ltrului, de embolie gazoasă şi de in -
fec  ţie, lucru ce a dus la retragerea lor din trialu rile 
americane14. 

Figura 1. Clasifi carea fi ltrelor de VCI

• Filtrele opţionale sunt dispozitive ce pot fi  recupe-
rate sau modifi cate structural astfel încât să nu 
mai funcţioneze ca fi ltre sau pot fi  menţinute în 
pozi ţie devenind dispozitive permanente de fi l tra-
re, decizia depinzând de contextul clinic şi para cli-
nic al pacientului.
■ Filtrele opţionale recuperabile sunt dispozitive 

ce pot fi  retrase cu ajutorul cateterelor în anumite 
ferestre de timp specifi ce fi ecărui dispozitiv în 
parte.

■ Filtrele opţionale convertibile sunt dispozitive 
ce pot suferi modifi cări structurale astfel încât 
să nu mai funcţioneze ca fi ltre. Aceste din urmă 
tipuri de fi ltre sunt încă în stadiul de testare.

Recent FDA a aprobat introducerea pe piaţa ameri-
cană a trei fi ltre opţionale recuperabile. Toate aceste 
dispozitive sunt confecţionate din materiale compatibile 
cu explorarea RM. De asemenea, fi ecărui fi ltru în parte 
îi este specifi că o fereastră de recuperabilitate în care 
dis  pozitivul poate fi  retras în siguranţă cu ajutorul cate-
te relor8,10. În ciuda existenţei acestor  ferestre de recu pe-
ra bilitate specifi ce, există autori care au raportat recu-
pe rări efectuate cu succes după perioade de timp ce au 
depăşit ferestrele specifi ce de recuperabilitate8.

INDICAŢII
Indicaţiile de plasare a unui fi ltru de VCI au fost grupate 
în indicaţii absolute, relative şi profi lactice12:

• Indicaţii absolute: pacienţi cu TVP ce asociază:
■ Contraindicaţii ale terapiei anticoagulante15

◆ Hemoragii sistem nervos central (SNC), gas-
tro intestinale şi retroperitoneale

◆ Traumatisme SNC
◆ Trombocitopenie (<50.000/mm3)
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◆ Metastaze SNC
◆ Hemoptizii masive
◆ Accident vascular cerebral masiv

■ Complicaţii ale terapiei anticoagulante
■ TEP în ciuda unei anticoagulări adecvate

• Indicaţii relative: pacienţi cu TVP ce asociază:
■ TVP la nivel ileocav
■ Tromb mobil, de dimensiuni mari
■ Difi cultăţi în menţinerea unui nivel efi cient al 

anticoagulării
■ TEP masiv tratat prin trombemboliză/tromb-

embo lectomie
■ TEP cronic tratat prin trombendarterectomie
■ TVP ileocavă trombolizată
■ Boală tromboembolică venoasă cu rezervă car-

dio   pulmonară redusă
■ TEP recurent în condiţiile existenţei unui fi ltru 

de VCI plasat anterior
■ Complianţă redusă la medicaţia anticoagulantă
■ Risc crescut de dezvoltare al complicaţiilor tera-

piei anticoagulante (ataxie, lipotimii)
• Indicaţii profi lactice: pacienţi fără TVP documen-

tat, dar cu imposibiliatea efectuării  profi laxiei pri-
mare 
■ Pacient traumatizat cu risc crescut de apariţie 

TVP
■ Intervenţie chirurgicală la un pacient cu risc 

crescut de apariţie TVP
■ Afecţiune medicală ce predispune la apariţia 

TVP (neoplazie)
Dacă în ceea ce priveşte indicaţiile absolute se poate 

vorbi de un consens, acestea fi ind general acceptate, 
in dicaţiile relative şi profi lactice sunt în continuare su-
pu se discuţiilor, nu toţi autorii fi ind de acord că pla sa-
rea unui fi ltru în respectivele condiţii este avanta joasă 
pentru pacient16.

Până în acest moment nu există indicaţii speciale 
pentru plasarea fi ltrelor opţionale. Decizia de a plasa un 
fi ltru permanent sau opţional trebuie luată în contextul 
afecţiunii pacientului şi depinde de perioada anticipată 
necesară protecţiei faţă de TEP. Dacă riscul de TEP 
este tranzitor şi nu se anticipează ca acesta să redevină 
ridicat se poate alege plasarea unui fi ltrul opţional12.

CONTRAINDICAŢII  
Contraindicaţiile absolute de plasare a unui fi ltru ţin de 
lipsa unei locaţii la nivelul VCI pentru plasarea fi ltrului 
sau de imposibilitatea accesării VCI. Contraindicaţiile 
relative cuprind bacteriemia şi coagulo patia severă17. 
În mod tradiţional, vârsta tânără reprezen ta o contra-

indicaţie relativă de plasare a unui fi ltru VCI permanent 
deoarece nu se putea face decât o estima re aproximativă 
a longevităţii acestor dispozitive în organismul uman, 
însă acest impediment a fost depăşit odată cu apariţia 
fi ltrelor opţionale2. Tot ca o contraindicaţie tradiţională 
se constituia necesitatea efectuării de către pacientul ce 
urma să primească fi ltrul a unei explorări RM însă marea 
majoritate a fi ltrelor existente pe piaţă la ora actuală 
sunt confecţionate din materiale neferomagnetice com-
pa tibile RM.

POZIŢIONARE  
Amplasarea percutană a unui fi ltru se poate face prin 
abord femural sau jugular în funcţie de fi ecare dispozitiv 
în parte. Tipul de abord şi kit-ul necesar sunt precizate 
şi oferite de producător. Amplasarea este realizată sub 
ghidaj fl uoroscopic, dar, mai nou, acest ghidaj poate fi  
realizat şi prin ecografi e intravasculară, metoda prezen-
tând anumite avantaje: nu expune pacientul la radiaţii 
şi poate fi  realizată la patul bolnavului18,19.

Filtrele sunt în general poziţionate la nivel infrarenal. 
Există condiţii care fac necesară poziţionarea suprare-
nală a fi ltrului2,17:

• Tromboza de vene renale
• Tromboza de VCI ce se extinde superior de venele 

renale
• TEP recurent în ciuda poziţionării unui fi ltru în 

poziţie infrarenală (trebuie exclusă tromboza de 
VCS)

• TEP în contextul trombozei la nivelul venelor ova-
riene

• Sarcina
• Variante anatomice de tip duplicarea VCI
• Inserţia joasă a venelor renale

COMPLICAŢII 
Filtrele de VCI asociază atât complicaţii pe termen 
scurt cât şi complicaţii pe termen lung.

Complicaţiile pe termen scurt ţin în mare măsură de 
procedură, de amplasare a fi ltrului şi de eventualele 
defec te de producţie11,16:

• Malpoziţionare: poziţionare oriunde în afara locu-
lui prestabilit

• Complicaţii procedurale:
■ Reacţii adverse la substanţa de contrast
■ Aritmii
■ Embolie gazoasă
■ Pneumotorax/hemotorax
■ Hematom/sângerare la locul de inserţie
■ Infecţie la locul de inserţie
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• Defecte de producţie:
■ Deschidere incompletă a fi ltrului
■ Deschidere prematură a fi ltrului

Complicaţiile pe termen lung10,11

• Creşterea riscului de TVP
• TEP recurent
• Apariţia de FAV la nivel femural
• Tromboza de VCI
• Perforarea VCI
• Migraţia fi ltrului spre cord şi plămâni
• Fractura fi ltrului
O discuţie separată trebuie făcută în cazul pacienţilor 

cu fi ltru de VCI ce dezvoltă TEP recurent. Din nefericire, 
este foarte des vehiculată ideea greşită că fi ltrele de 
VCI asigură o protecţie absolută faţă de TEP recurent. 
Cauzele de recurenţă pot fi  multiple şi ori de câte ori 
este evaluat un pacient cu fi ltru de VCI trebuie avute în 
vedere şi cercetate aceste cauze: 

• Tromb format în zone atipice (vena cavă supe rioa-
ră, atriu drept)

• Tromb de dimenisuni mici 
• Tromb  la nivelul fi ltrului

■ Tromb format de novo
■ Desprinderea porţiunii cefalice a trombului

• Înclinarea/ Deschiderea incompletă/ Migrarea fi l-
tru lui

• Tromboza de vene gonadale sau renale
Incidenţa TEP recurent la pacienţii cu fi ltru de VCI 

este raportată la 2-5% în funcţie de dispozitivul utili-
zat10.

CONCLUZII
În ceea ce priveşte fi ltrele de VCI, există numeroase 
date în literatură care încearcă să analizeze proprietăţile 
acestor dispozitive, însă, marea majoritate a acestor 
infor maţii provin din studii pur descriptive şi nu din 
stu dii controlate, astfel încât nu pot fi  trase concluzii în 
spi ritul medicinei bazate pe dovezi3. Decousus et al.20 a 
publicat singurul studiu prospectiv legat de fi l  trele de 
VCI care a concluzionat că deşi pe termen scurt dispozi-
tivele de fi ltrare plasate la nivelul VCI pre vin TEP recu-
rent, ele nu infl uenţează mortalitatea pe termen lung 
şi de asemenea asociază un risc de apro xi mativ două 
ori mai mare decât pacienţii fără fi l tru de dezvol tare 

a TVP recurent. În cazul fi ltrelor op ţio nale, litera tura 
este şi mai săracă, fi ind necesare stu dii randomi zate 
care să dovedească efi cienţa acestor dis po zitive şi care 
să stabilească indicaţii exacte pentru acestea.
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INTRODUCERE
Incidentalomul este o tumoră >1 cm, descoperită în-
tâmplător (incidental), fără simptome, şi fără suspi ciu-
ne clinică1.
Conceptul de incidentalom a fost recent criticat 
deoarece aceste tumori nu au în comun decât desco pe-
rirea întâmplătoare şi presupunerea de a fi  clinic inerte. 
S-a propus înlocuirea termenului de incidentalom cu 
„descoperit întâmplător“1,2.

PREZENTARE DE CAZ
Prezentăm cazul unei femei, în vârstă de 55 de ani, 
asim pto matică, cunoscută cu HTA moderată de la 43 
de ani, controlată terapeutic (metoprolol 50 mg/zi, pres-
tarium 5 mg/zi, diuretic intermitent). Asociază hip er-
trigliceridemie din 2004, tratată cu Lipanthyl 160 mg/
zi.

Este descoperită întâmplător (screening ecografi c) în 
1997 cu o formaţiune tumorală cu diametru de 38 mm 
situată la polul superior renal drept şi este reevaluată 
eco grafi c în 2004 şi 2007 când formaţiunea a crescut în 
dimensiuni fi ind de 63 mm şi respectiv de 73 mm.

Menţionăm absenţa istoricului de palpitaţii, cefalee, 
transpiraţii, slăbiciune musculară sau de episoade de 
anxietate.

Examenul fi zic este sărac: obezitate de tip ginoid (cir-
cum ferinţa taliei 101 cm, circumferinţa şoldului 120 
cm); vergeturi abdominale, inactive, ascultaţie cardiacă 
nor mală, AV 70/min, TA 130/75 mmHg, fără modifi -
cări în ortostatism; fără sufl uri vasculare; examen clinic 
aparat digestiv şi renal normal.

ECG evidenţiază: Ritm sinusal. AQRS 45 (FIGURA1A). 
Hipertrofi e ventriculară stângă. 

Radiografi a cord pulmon evidenţiază aspect normal 
(FIGURA 1B).

Examenul ecocardiografi c evidenţiază uşoară hiper-
trofi e septală (SIV 12 mm) şi disfuncţie diastolică de 
tip relaxare întârziată.

 Adresă de contact:
Dr. Mihaela Rugină, Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C. 
C. Iliescu“, Şos. Fundeni 258, sector 2, 022328, Bucureşti. Tel./Fax: 
021/318.07.00; e-mail: mrugina@yahoo.com.

Figura 1A. Examen ECG: Ritm sinusal. AQRS 45 Hipertrofi e ventriculară 
stângă.

Figura 1B. Radiografi e cord-pulmon: aspect normal.
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Tabloul bioumoral este în limite normale cu excep ţia 
unei uşoare hipertrigliceridemii (256 mg/dl). Menţio-
năm ionograma, repetat, normală. 

Examenul ecografi c abdominal evidenţiază o forma-
ţiune tumorală situată la polul superior renal drept 73/67 
mm ce se proiectează în hilul hepatic, cu compresie pe 
vena cavă inferioară, cu ecostructura neomogenă, cu 
arii de necroză intratumoral (FIGURA 3). 
Diagnosticul de etapă: „HTA moderată. Hipertriglice-
ridemie. Obezitate. Formaţiune tumorală (70/60 mm) 
pol superior renal drept. Compresie asimptomatică de 
venă cavă inferioară“. 

Probleme pe care le ridica acest caz ţineau de:
• Natura tumorii:
• Benignă/malignă
• Secretantă/nesecretantă 
• HTA esenţială/secundară

În 2002, National Institutes of Health State-of-the-
Scien ce a elaborat un document cu privire la descoperi-
rea incidentală a unei mase tumorale suprarenale 
(Mana  gement of the Clinically Inapparent Adrenal Mass 
Inci  dentaloma Conference Statement)1,2. Vom prezenta 
câte va date din acest document. 

Importanţa problemei:
- 0,1% din populaţia generală evaluată prin screen-

ing ecografi c abdominal prezintă masă tumorală 
suprarenală 

- 3% din populaţia peste 50 ani prezintă la necropsie 
o masă tumorală adrenală; (1% sub 30 ani – 7% 
>70 ani);

- 20% din „incidentaloame“ prezintă disfuncţii hor-
monale subclinice cu risc de a dezvolta dezordini 
cardiovasculare/ metabolice6,7;

- 1/4000 tumori suprarenale sunt maligne (25% din 
tumorile >6 cm).

Clasifi care4,8

• Benigne:
- 70% (adenoame non secretante, hemangioame, 

fi brom, chisturi, lipoame, leiomiom, hematom, 
schwanom, granuloame etc)

Sunt în general <3 cm, nesecretante.
• Maligne:

- Carcinom primar 4%
- Metastază 0,7% (pulmonar, sân, renal)

• Funcţionale: tumori secretante de: 
- Catecolamine (feocromocitom) 4% 
- cortizol (sdr. Cushing) 5-15%
- mineralocorticoizi (sdr. Conn) 1%
- hormoni sexuali 

Tumorile secretante pot avea expresie clinică sau se 
pot însoţi de disfuncţii hormonale subclinice7.

Figura 2. Examen ecocardiografi c: doppler transmitral: E/A <1.

Figura 3. Aspectul ecografi c abdominal 1997 (A): formaţiune tumorală (T) de 35/38 mm, proiectată la nivelul hilului hepatic; VCI = vena cavă inferioară 
comprimată în hil hepatic (F = fi cat) şi 2007 (B): formaţiune tumorală situată la pol superior renal drept (R dr. = rinichi drept) 73/67 mm.
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• Mase pseudoadrenale (fi cat, rinchi, pancreas)
Evaluare hormonală:
- Test de supresie nocturnă la dexametazonă (1 mg)
- Măsurare metanefrine libere plasmatice, catecola-

mine totale urinare/ metanefrine urinare
- Potasemie serică, aldosteronemie, raport aldos te-

ronemie/activitate reninică plasmatică (la bolna-
vii hipertensivi)

Evaluare radiologică
- CT
- RM
- Date insufi ciente privind utilitatea: scintigrafi e 

cu iodocolesterol/guanidina meta iodo benzil 
(MIBG), PET

Puncţie biopsie cu ac fi n la pacienţii cu istoric de 
malig nitate, după excluderea feocromocitomului.

Atitudinea terapeutică este dictată de:

1. Dimensiunile tumorii şi aspectul CT:
- <4cm,  valoare de atenuare <10 UH , nesecretan-

tă - supraveghere medicală
- >6 cm - chirurgical (deschis/ laparoscopic)
- 4-6 cm - nesecretantă - supraveghere medicală

2. Funcţionalitate
3. Tumorile secretante, chiar şi fără expresie clinică 

au indicaţie chirurgicală (FIGURA 4)3.
Revenind la cazul prezentat, diagnosticul diferenţial 

al tumorii suprarenaliene la o pacientă cu HTA şi obezi-
tate cuprindea: 

• Sindrom Cushing
• Feocromocitom „silenţios“ clinic
• Hiperaldosteronism primar
• Carcinom suprarenalian primar 
• Metastază 
• Tumoră benignă, nesecretantă 

Figura 4. Algoritm pentru evaluarea pacienţilor cu incidentalom suprarenalian (după W.F. Young: Th e Incidentally Discovered Adrenal Mass; the New Eng-
land Journal of Medicine  356; 6 feb 8, 2007).
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• Pseudotumoră suprarenală
Conform recomandărilor NIH prezentate mai sus  

am evaluat bolnava hormonal şi imagistic:
Evaluare hormonală
VMA 2,1 mg/urina 24 ore (valori normale 0-7 mg/

24h)
Metanefrine urinare 109 μg/ urina 24 ore (valori 

normale 0-1,2 mg/24h)
Examenul CT abdominal a descris „formaţiunea 

tumorală situată la polul superior renal drept în aria de 
proiecţie a hilului hepatic, cu dimensiunile: 66/73/60 
mm. Formaţiunea prezintă structura intens neomogenă, 
îndeosebi în faza tardivă a administrării substanţei de 
contrast iv, central fi ind mai multe zone hipodense 
sugerând necroza. Formaţiunea determină compresia 
venei cave inferioare care este situată în vecinătatea 
polului anterior. Ambii rinichi morfologic normali, 
fără lichid de ascită şi fără adenopatii subdiafragmatice“ 
(FIGURA 5). 

În prezentarea diagnosticului diferenţial, după inves-
tigaţiile efectuate am considerat urmatoarele argumente 
pro şi contra:

Sindrom Cushing. Pro: pacientă obeză, hipertensivă, 
dislipidemică; Contra: tabloul clinic, tabloul bioumo-
ral.

Feocromocitom „silenţios“ clinic. Pro: HTA; Contra: 
tabloul clinic, tabloul bioumoral: VMA, metanefrine 
urinare: valori normale.

Hiperaldosteronism primar. Pro: HTA; Contra: 
Tabloul clinic; bioumoral: potasemie normală. 

Carcinom suprarenalian primar. Pro: dimensiuni şi 
aspect CT tumoră; Contra: fără semne de impregnare 
neo plazică, fără invazie locală, fără efect de masă tumo-
rală, cu evoluţie lentă în timp.

Metastaza. Absenţa istoricului de malignitate, evolu-
ţie lentă în timp.

Tumora benignă, nesecretantă. Pro: tumora descope-
rită întâmplător, evoluţie lentă, asimptomatică; Contra: 
dimensiuni mari, caracterele imagistice.

Ţinând cont de dimensiunile mari ale tumorii şi 
as pec tul ecografi c şi CT, consultul interdisciplinar chi-
rurgie/cardiologie stabileşte indicaţia de intervenţie chi-
rurgicală deschisă. Premergator intervenţiei s-a efectuat 
examen arteriografi c de trunchi celiac, artere renale şi 
me zen terice pentru a evidenţia vascularizaţia tumorală. 
As pec tul arterelor menţionate a fost normal (FIGURA 6).

Intervenţia chirurgicală a decurs fără incidente, evo-
luţia intra- şi post-operatorie fi ind foarte bună. La des-
chi derea cavităţii retroperitoneale s-a evidenţiat glan da 
suprarenală transformată tumoral G = 220 g, dia metrul 
7 cm, prezentând o arie nodulară alb-cenusie, dispusă 
para adrenal cu zone chistice pe suprafaţa de secţiune 
(FIGURA 7).

Examenul microscopic al formaţiunii tumorale a evi-
denţiat proliferare tumorală mezenchimală cu celu le 
fuziforme, cu nuclei fuziformi, ovalari, dispuşi în pali-
sada normocromi. Diagnostic histopatologic: Schwa-
nom paraadrenal (tip Antoni A).

Figura 5. Aspectul CT al tumorii suprarenaliene: formaţiunea tumorală 
(T) situată la polul superior renal drept în aria de proiecţie a hilului he-
patic, cu dimensiunile: 66/73/60 mm. Formaţiunea prezintă structura intens 
neomogenă.

Figura 6A. Examenul angiografi c: trunchiul celiac (săgeata).

Figura 6B. Examenul angiografi c: artera renală dreaptă (săgeata) aspect nor-
mal.
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Schwanomul5 este o tumoră solidă, cel mai frecvent 
benignă, derivată din celula Schwann. Afectează adul-
ţii, de 2 ori mai frecvent femeile. Se localizează predo-
minent la nivel cranian (8% din totalul tumo rilor 
intracraniene, cel mai frecvent afectand nervul acusti-
co-vestibular, trigemen). Nu determină durere, simpto-
me le fi ind rezultatul efectului de masă. Schwa no mul 
retro  peritoneal, este extrem de rar (0,5-1% din totalul 
tu mo rilor retroperitoneale, iar cel cu punct de plecare 
adre nal <0,1%). Diagnosticul este exclusiv his to pato-
logic, clasi fi carea în tipurile Antoni A şi B fi ind determi-
nată de aspectul anatomo-patologic, fără a infl uen ţa evo-
lu ţia şi prognosticul. Tratamentul este chi rur  gi ca l. Prog-
nosticul este foarte bun, extrem de rar re ci di vează.

CONCLUZII
Diagnostic fi nal: HTA esenţială, moderată, risc adiţional 
înalt. Hipertrigliceridemie. Obezitate. Schwanom retro-
pe ri  toneal, cu punct de plecare suprarenala dreap tă, 
extirpat chirurgical.

Tratamentul, evoluţia şi prognosticul sunt  în relaţie 
cu factorii de risc prezentaţi (HTA, dislipidemie, obe zi-
tate).  

Particularităţi
Localizarea suprarenaliană extrem de rară a schwa-

nomului.
Tumora de dimensiuni mari (7 cm, 220 g) ce deter-

mină compresie asimptomatică de  VCI.
Asocierea întâmplătoare a HTA la o bolnavă cu tumo-

ră suprarenaliană. 
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Figura 7. Aspect intraoperator al formaţiunii tumorale suprarenale: A. glanda suprarenală transformată tumoral (T); B. secţiune prezentând zone chistice.

Figura 8. Aspectul microscopic al formaţiunii tumorale: proliferare tumorală 
mezenchimală cu celule fuziforme, cu nuclei fuziformi, ovalari, dispuşi în 
palisada normocromi: Schwanom paraadrenal tip Antoni A.
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Rezumat: Lucrarea prezintă un caz cu o simptomatologie clinică cardiacă atipică şi modestă, la care se pune diagnosticul ETT 
de coarctaţie de aortă şi bicuspidie cu insufi cienţă aortică gr. II – III şi care este îndrumat spre operaţie. Neavând susţinerea 
sufi cientă a indicaţiei operatorii, se practică tomografi e computerizată multislice (MSCT) care confi rmă coarctaţia de aortă 
(diafragm istmic stenozant peste 25- 30%), dar evidenţiază în plus kinking de aortă istmică. Operaţia şi evoluţia postoperatorie 
au fost normale. Cazul clinic prezentat ilustrează posibilitatea unei noi metode de diagnostic (MSCT) în elucidarea unor 
cazuri atipice.
Cuvinte cheie: coarctaţie aortică atipică, kinking aortă istmică, tomografi e computerizată multislice (MSCT).

Abstract: Th e present paper presents a patient with atypical and modest clinical cardiac symptomatology, diagnosed by ETT 
with aortic coarctation and aortic valve bicuspidy with II-III degree aortic insuffi  ciency, the patient being consent to surgery. 
Missing some elements for surgical indication, a computerized multislice tomography (MSCT) has been done, which confi rmed 
the aortic coarctation (stenotic isthmic diaphragm – over 25-30%) and also shows kinking of the isthmic aorta. Th e surgical 
procedure and the postoperative course were normal. Th is clinical case shows the posibility of a new method of diagnosis 
(MSCT) to elucidate atypical cases. 
Key words: coarctation, kinking of isthmic aorta, computerized multislice tomography (MSCT).

Echo transtoracic cu coarctaţie de aortă şi bicuspidie de 
aortă cu insufi cienţă aortică (II-III), pentru o simpto-
matologie clinică modestă, este trimisă pentru corecţie 
chirurgicală.

La examenul clinic: tensiunea arterială normală, fără 
pulsaţii intercostale în expir, puls prezent la femurală 
dar mai slab ca la membrele superioare, uşoară asimetrie 
de puls la membrele superioare (pe partea dreaptă mai 
amplu faţă de stânga), TA membru sup. dr. = 110/70 
mmHg; TA membru sup. stg. = 100/60 mmHg; TA 
membru pelvin dr. = 95/60 mmHg; TA membru pelvin 
stg. = 100/65 mmHg.

Examenul radiologic: normal cardiac şi fără eroziuni 
costale. ECG normal.

ECHO cardiac transtoracic: Ao asc = 3,01 cm; AS = 
5,6 cm; Deschiderea valvelor aortice 1,8 cm; SIV = 1,08 
cm; DTD = 4,99 cm. DTS = 3,06 cm. PPVS = 1,1 cm. 
FS = 38%; FE = 68%. Apical 2 camere: Flux mitral: E = 
1,8 m/s, Flux aortic: Vmax = 1,0 m/s, Bicuspidie aortică. 
Regurgitare aortică gradul II/III. Coarctaţia aortei des-
cendente după emergenţa arterei subclavii stângi cu 
Pmax = 42 mmHg, fără existenţa altor zone de stenoză, 
dis tal de acest obstacol. Pacienta refuză ecografi a trans-
esofagiană.

 Adresă de contact:
Prof. Dr. Ion Socoteanu, Institutul de Boli Cardiovasculare Timişoara,
Str. Gh. Adam 35, Timişoara, România. Tel.: 0256/20.73.55

INTRODUCERE 
Coarctaţia de aortă este adesea diagnosticată tardiv cel 
puţin pentru trei motive: (1) ignorarea sau falsa inter-
pretare a semnelor clinice caracteristice: TA crescu tă, 
puls femural absent sau slab, pulsaţii anormale inter-
costale etc. (2) tablou clinic dominant de o altă entitate 
cardiacă congenitală sau dobândită care pot eclipsa 
coarctaţia de aortă; (3) simptomatologie principial ati-
pică, pe care-l ilustrează următorul caz1-3.

SCOPUL LUCRĂRII
Obiectivul acestei prezentări de caz este evidenţierea 
particularităţilor clinico-evolutive şi diagnostice într-
un caz de coarctaţie a istmului aortic, asociată cu kin-
king şi bicuspidie aortică.

PREZENTAREA CAZULUI
Pacienta MR, sex feminin, 28 ani, cu o sarcină şi naştere 
naturală la termen în antecedente, diagnosticată recent 
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Diagnosticul fi ind incert (coarctaţia de aortă afi rmată 
cert ecografi c, dar cu TA normală, fără asimetrie de puls 
semnifi cativă, fără eroziuni costale) şi susţinerea indi-
caţiei chirurgicale insufi cientă, se apelează la MSCT 
care pune în evidenţă: diafragm istmic stenozant 50% şi 
kinking de aortă istmică, fără circulaţie colaterală (FIGU-
RILE 1, 2 şi 3).

Având confi rmate cele două leziuni (coarctaţia de 
aortă + kinking de aortă) şi suportul explicativ al sim-
pto matologiei atipice, se intervine chirurgical (aorto-
plas tie istmică cu petic de pericard autolog fi xat în glu-
te ra ldehidă), evoluţia postoperatorie fi ind favo ra bilă4. 
Rămân în observaţie bicuspidia de aortă şi evolu ţia 
insu fi cienţei aortice.

Cazul ilustrează utilitatea unei metode actuale de 
diagnostic în cazuri atipice de coarctaţie de aortă şi prin 
aspectul imaginilor poate susţine ipoteza implicaţiei 
duc tului – ligamentului arterial în patogenia coarctaţei 
de aortă5,6.

DISCUŢII
Coarctaţia de aortă (incidenţă 6-8% din malformaţiile 
cardiace congenitale) este frecvent asociată cu bicus-
pidie de aortă (cu sau fără regurgitaţie), dar foarte rar 
cu pseudocoarctaţie aortică tip kinking de aortă ist-
mică7,8.

La acest caz intră în discuţie discrepanţa dintre 
simpto matologia clinică, destul de ştearsă (puls fi liform 
femu ral bilateral) şi evoluţia clinică prezentă în cazul 
unei coarctaţii de aortă. Echografi a ne oferă o imagine 
de ansamblu legată de leziune şi repercursiunile asupra 
cordului, însă imagistica tridimensională din tomo-
grafi a computerizată multislice oferă informaţii supli-
mentare asemănătoare celor obţinute „in vivo“ uşurând abordarea chirurgicală ulterioară şi asigurând o evoluţie 

favorabilă postoperatorie.
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Figura 1. Tomografi a computerizată multislice cu reconstrucţie tridimen-
sională – vedere antero-laterală.

Figura 2. Tomografi a computerizată multislice cu reconstrucţie tridimen-
sională – vedere posterioară.

Figura 3. Tomografi a computerizată multislice cu reconstrucţie tridimen-
sională. Vedere oblic – posterioară dreaptă.
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leranţă la aspirină), iar cei la care s-a practicat PCI au 
primit dublă antiagregare. Terapia antiischemică a mai 
cuprins metoprolol, amlodipina şi isosorbid mono-
nitrat, alături de lisinopril sau losartan pentru prevenţie 
secundară. Ţintele de colesterol au fost-LDL 60-85 mg/
dl, HDL peste 40 mg/dl şi trigliceride sub 150 mg/dl, 
folosindu-se simvastatina în asociere cu ezetimibe, 
precum şi niacin sau fi braţi. 

În ceea ce priveşte end-point-ul primar (un compozit 
de deces de orice cauză şi infarct miocardic non-fatal), 
rezultatele au fost similare din punct de vedere statistic, 
chiar cu un uşor trend în favoarea strategiei medicale 
(19,0% în grupul randomizat pentru PCI şi 18,5% în 
grupul randomizat pentru tratament medical -95% CI, 
p = 0,62). 

Ca şi end-point secundar s-a urmărit un compozit 
cuprinzând decesul, infarct miocardic non-fatal şi stro-
ke, cu rezultate de asemenea similare între cele două 
gru  puri (20,0% PCI, 19,5% tratatment medical (HR = 
1,05, 95% CI, 0,87-1,27; p = 0,62). Pentru spitalizare 
datorată sindroamelor coronariene acute, ratele au fost 
de 12,4% - PCI şi 11,8% - tratament medical (HR = 1,07; 
95% CI, 0,84-1,37, p = 0,56), iar pentru infarc tul non 
fatal 13,2%, respectiv 12,3%. Ameliorarea simptoma-
tologiei a fost semnifi cativă în ambele braţe ale studiu-
lui, cu o diferenţă în favoarea braţului cu PCI ce a atins 
semnifi caţia statistică (74% vs 72%, p = 0,35%). Rezul-
tatele studiului au arătat deci că PCI adăugat la terapia 
medicală maximală în cazul pacienţilor cu angină cro-
nică, fără criterii de severitate, nu a redus end-point-
ul primar compozit de deces şi infarct non-fatal, chiar 
dacă grupul studiat prezenta comorbidităţi importante, 
ische mie evidentiabilă obiectiv şi afectare coronariană 
extensivă demonstrate angiografi c. (William E. Boden, 
MD, Robert A. O’Rourke, MD, Koon K. Teo, et al. Opti-
mal medical therapy with or without PCI for stable coro-
nary disease. N Engl J Med 2007;356:1503-16) (RT).

Difi cultăţi de diagnostic şi de tratament la pacienţii 
ce asociază BPCO şi ICC. 

Bronhopneumopatia cronic obstructivă (BPCO) şi 
insufi cienţa cardiacă cronică (ICC) sunt două afecţiuni 
frecvent întâlnite în practica medicală (14 milioane de 

Studiul COURAGE
Studiul COURAGE (Clinical Outcomes Utilizing Re-

vas  cularization and Aggressive Drug Evaluation) a fost 
publicat în luna martie a acestui an şi a stârnit vii con-
tro verse în lumea medicală. Studiul s-a adresat urmă-
toarei probleme: pacienţii cu angină stabilă, cu ste noză 
semnifi cativă la nivelul cel puţin a unei artere coro nare 
epicardice şi ischemie demonstrabilă, care sunt trataţi 
medical maximal, au un benefi ciu în ceea ce priveşte 
decesul şi infarctul miocardic non-fatal (end point 
primar), atunci când se practică şi angioplastia percu-
tană? Dacă în ceea ce priveşte sindroamele coronariene 
acute răspunsul demonstrat în numeroase studii este 
clar în favoarea PCI, la pacienţii cu angină stabilă efi ca-
citatea PCI în ceea ce priveşte supravieţuirea şi pre venţia 
infarctului de miocard nu au fost până acum demons-
trate prin studii care să cuprindă un număr mare de 
pacienţi. Studiul COURAGE, desfăşurat în 50 de centre 
din SUA şi Canada între 1999 şi 2004, a înrolat 2287 de 
pacienţi cu boală coronariană semnifi cativă şi ischemie 
demonstrate obiectiv.

Criterii de includere au fost: pacienţi cu angină stabilă 
(inclusiv clasa IV CCS stabilizată medicamentos), cu 
ste noză proximală de peste 70% la nivelul a cel puţin 
o arteră coronară epicardică şi evidenţe obiective de 
ische mie (modifi cări substanţiale ale segmentului ST 
sau undei T pe ECG de repaus sau ischemie inductibilă 
la teste de provocare) sau stenoză de peste 80% şi an-
gină clasică, fără teste de provocare. Criterii de exclu-
dere au constat în angină clasa IV, test de stress intens 
pozi tiv (modifi cări importante de segment ST sau 
răs  puns hipotensiv în treapta 1), insufi cienţă cardiacă 
refrac  tară şi şoc cardiogen, fracţie de ejecţie sub 30%, 
revas  cularizare în precedentele 6 luni şi anatomie a arte-
rei coro nare care nu permite PCI. 

Pacienţii au fost randomizaţi pentru tratament medi-
cal maximal ca singură atitudine terapeutică sau trata-
ment medical maximal plus PCI. Cele două grupuri 
au fost compatibile ca nivel al anginei, prevalenţă a 
diabetului, istoric de infract miocardic, istoric de revas-
cularizare, număr de artere coronare interesate. Toţi 
pa cienţii au primit antiagregante (aspirina în doză de 
81-325 mg/zi sau clopidogrel 75 mg/zi în caz de into-



 
Actualităţi în cardiologie

Revista Română de Cardiologie
Vol. XXII, Nr. 3, 2007



americani sunt diagnosticaţi cu BPCO şi 5 milioane 
sunt diagnosticaţi cu ICC).

Prevalenţa BPCO la pacienţii cu ICC este de 20-30%, 
iar riscul de a dezvolta ICC la pacienţii cu BPCO este de 
4,5 ori mai mare comparativ cu persoanele de aceeaşi 
vârstă, dar fără BPCO.

Impactul BPCO asupra diagnosticului ICC este 
extrem de important, uneori inducînd difi cultăţi de 
diagnostic şi de tratament. Astfel, pacienţii fără antece-
dente de boli respiratorii, care se prezintă la spital pentru 
dis pnee în timpul efortului sunt investigaţi imagistic car-
diac, non-invaziv, stabilindu-se diagnosticul de IC (cu 
disfuncţie de VS demonstrată). În schimb, un pacient 
cu BPCO care acuză dispnee de efort este uneori nein-
vestigat imagistic cardiac, disfuncţia de VS rămâ nând 
nedetectată, iar dispneea este atribuită afecţiunii respi-
ratorii. 

BPCO – factor de risc cardiovascular
Pacienţii cu BPCO sunt la risc înalt de morbiditate şi 

mortalitate cardiovasculară. Un studiu prospectiv efec-
tuat pe un lot mare de pacienţi (7058 bărbaţi şi 8535 
femei) a dovedit că FEV1 ( la o valoare de sub 73% din 
valoarea prezisă) este un predictor al mortalităţii cardio-
vasculare la fel de bun ca şi valoarea colesterolului seric. 
(BMJ 1996; 313:711-5)

De asemenea, în cazul pacienţilor cu BPCO sever 
există evidenţe clare de sindrom biologic infl amator : 
PCR fi ind de 2,18-2,74 ori mai mare decât normal, ceea 
ce sugerează rolul crescut în patogeneza aterosclerozei la 
pacienţii cu BPCO şi în apariţia cardiopatiei ischemice. 
(Circulation 2003;107:1514-15) 

Demascarea ICC în timpul episoadelor de exacer-
bare a BPCO

Efi cacitatea diagnostică a determinării nivelului plas-
matic al peptidului natriuretic tip B (BNP) la un pacient 
cu dispnee este acum bine cunoscută. Astfel, o valoare 
a BNP plasmatic mai mare de 500 pg/ml la un pacient 
dispneic, cunoscut cu BPCO, atrage atenţia asupra unei 
decompensări cardiace (ICC). Un BNP >500 pg/ml 
nu poate preciza cauza deteriorării clinice ca fi ind cea 
cardiacă sau respiratorie, însă indică necesitatea iniţie-
rii sau adaptării terapiei pacienţilor cu BPCO pentru 
ICC.

La polul opus, un nivel al BNP plasmatic mai mic 
de 100 pg/ml reprezintă un argument contra decompen-
sării cardiace (ICC) drept cauză a deteriorării clinice a 
pa cientului. 

Un nivel al BNP între 100-500 pg/ml orientează către 
o insu fi cienţă cardiacă dreaptă şi/sau o insufi cienţă ven-
tri culară stângă moderată, impunând iniţierea tera piei 

cu IECA (Inhibitor de Enzima de Conversie a Angio-
tensinei) şi diuretice de ansă (funcţie de severi tatea 
simptomatologiei).

În concluzie însă, indiferent de valoarea plasmatică 
a BNP-ului, investigaţia imagistică cardiacă, non-inva-
zivă, este necesară pentru a pune în evidenţă şi a cuanti-
fi ca disfuncţia ventriculară.

Diagnosticarea ICC la pacienţii cu BPCO stabil
Ţinând cont de faptul că aproximativ 20-25% din 

pacienţii nespitalizaţi cu BPCO stabil şi ICC au nive le 
ale BNP-ului plasmatic mai mici de 100 pg/ml, evalua-
rea imagistică cardiacă se impune cu prioritate. Eco car-
dio grafi a este principala modalitate imagistică non inva-
zivă de detectare a disfuncţiei cardiace. În condi ţiile în 
care fereastra acustică este inadecvată vizua lizării struc-
turilor cardiace, se recomandă utilizarea ven tri culo gra-
fi ei radionuclidice.

Rolul explorării imagistice cardiace nu este doar acela 
de evidenţiere a disfuncţiei cardiace ci şi de ghidare a 
terapiei. Astfel, dacă aspectul cardiac – explorat ima-
gistic – este normal, atunci nu se impune iniţierea unei 
sche me terapeutice. Dacă însă, FEVS (fracţia de ejecţie 
a ven triculului stâng) este mai mică de 40% sau dacă 
FEVS este mai mare de 40%, dar asociază creşterea 
masei VS sau anomalie (dilatare) de AS se începe trata-
mentul caracteristic pentru ICC.

Alterarea musculaturii scheletice la pacienţii cu 
BPCO şi ICC

Pacienţii la care coexistă cele două afecţiuni (BPCO şi 
ICC) prezintă o alterare a masei musculare, cauzată de 
următorii factori: scăderea forţei musculare, scăderea 
masei musculare cu reducerea ariei de secţiune, creş-
terea activităţii enzimelor de glicoliză şi scăderea activi-
tăţii enzimelor de oxidare. Toate acestea determină atro-
fi a musculaturii scheletale cu implicaţii clinice şi tera-
peu tice majore. Fatigabilitatea musculară din timpul 
efor tului determină întreruperea acestuia, deşi nu a fost 
epui zată rezerva cardiacă sau respiratorie.

Mecanismul producerii atrofi ei scheletale este acela 
al dezechilibrului balanţei între: sinteza şi degradarea 
proteinelor în favoarea accelerării degradării prin creşte-
rea nivelelor circulatorii ale citokinelor proinfl amatorii 
şi a stressului oxidativ. 

Opţiuni terapeutice 
Inhibitorii de enzimă de conversie a angiotensinei 

(IECA) au fost utilizaţi în tratamentul ICC de peste 2 
decenii (SOLVD-ENALAPRIL, 1986). Studii mai noi 
arată că IECA previn caşexia şi atrofi a musculară (cres-
când forţa muşchilor respiratori) la pacienţii cu ICC 
(Angiotensina II scade nivelul IGF-1, necesar pentru 
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menţinerea balanţei proteice) - Coirault, 2001. IECA 
scad riscul cardiovascular şi previn injuria pulmonară 
prin modularea activităţii SRAA (sistemul renină angio-
tensină aldosteron) la pacienţi cu BPOC. Dintr-un alt 
studiu (Mancini, 2005) este de reţinut faptul că admi-
nistrarea IECA la pacienţii cu BPOC nu creşte rata 
apariţiei efectelor adverse (tuse, bronhospasm), ea fi ind 
similară cu cea a populaţiei generale (5-10%). Deci, apa-
riţia tusei la pacienţii cu BPOC poate demasca o ICC 
nediagnosticată (2002-Packard).

Blocanţii de receptori de angiotensină II (ARB) scad ris-
cul cardiovascular şi previn injuria pulmonară printr-o 
manieră similară IECA (Angiotensina II fi ind media-
torul direct al leziunii pulmonare). Totuşi, studiile efec-
tuate pe pacienţii cu BPOC fără boli cardiovasculare 
sau cu HTP au eşuat să arate un benefi ciu net al adminis-
trării ARB (LOSARTAN nu creşte capacitatea de efort 
sau scorul de dispnee - Morrell, 2005).

Statinele au numeroase efecte pleiotrope: hipolipe-
miant, antiinfl amator, antioxidant, antiapoptotic, anti-
viral (VHC). Efectul lor protector cardiopulmonar a fost 
demonstrat prin modele experimentale şi studii clinice. 
Experimental, după administrarea de simvastatină 
unor şoareci cu leziuni pulmonare induse de fumul de 
ţiga ră, examenul anatomopatologic a arătat diminuarea 
leziu nilor de tip emfi zem, infl amaţie şi HTP – Lee, 
2005. Studii clinice efectuate pe pacienţi cu ICC (CMD 
– cardiomiopatie dilatativă) care au primit simvastatină 
arată creşterea fracţiei de ejecţie (FE) şi ameliorarea 
statusului funcţional.

În 2006 Mancini demonstrează efectul protector 
cardio pulmonar al tuturor acestor medicamente prin 
adminis trarea lor la vârstnici cu BPOC şi BCI (boala 
cardiacă ischemică) în monoterapie respectiv terapie 
combi nată obţinând scăderea ratei de spitalizare. Din 
păcate, designul studiului nu permite extrapolarea rezul-
tatelor la pacienţii cu BPOC şi ICC (<4% din pacienţii 
înrolaţi în studiu aveau ICC). 

Betablocantele (BB) sunt subutilizate în terapia pa-
cienţilor ce asociază ICC şi BPCO forma moderat-seve-
ră, din teama de a nu precipita o decompensare respi-
ratorie, deşi există date care atestă siguranţa utili zării 
lor la aceşti pacienţi. BB au un efect dual asupra hiper-
reactivitaţii bronşice (HRB) – defi nită ca scăderea VEMS 
cu >20% după inhalarea de metacolină – pe termen 
scurt, cresc HRB, iar pe termen lung, o scad. Scăderea 
HRB se explică prin creşterea densităţii Rβ (fenomen 
de up-regulation), inclusiv Rβ2, cu stimularea activităţii 
adenilatciclazei şi creşterea AMPc ceea ce determină 
bronhodilataţie. De aceea, deteriorarea respiratorie 
uşoa ră (simptomatică sau evaluată spirometric prin 

scăde rea VEMS) nu necesită întreruperea BB, ci doar 
menţi nerea sub observaţie medicală a pacientului. În 
schimb, persistenţa sau agravarea simptomatologiei res-
pira torii impune întreruperea terapiei cu BB.

Dintre BB, cele mai utilizate sunt cele cardioselective 
(B1B) – bisoprolol, metoprolol - indicate în BPOC cu 
sau fără obstrucţie respiratorie reversibilă. α,β blocan-
tele – carvedilol, labetalol sunt indicate doar în BPOC 
fără obstrucţie respiratorie reversibilă. B1B se leagă la 
Rβ1 cu afi nitate de 20 ori mai mare decât la Rβ2, ceea 
ce explică riscul lor extrem de mic de a induce bron-
hospasm. Totuşi, selectivitatea Rβ poate varia din mai 
multe cauze: localizarea receptorilor (β1 în glande sub-
mu coase, pereţi alveolari şi β2 în fi brele musculare 
netede din pereţii bronşici), polimorfi smele structurale 
ale receptorilor β, doza de BB (la doze foarte mari, B1B se 
leagă şi la Rβ2), expunerea concomitentă la β2-agonişti 
(scade afi nitatea de legare Rβ, ceea ce explică toleranţa 
la BB a pacienţilor cu BPOC care utilizează de rutină 
β2 agonişti pe cale inhalatorie). Asocierea la terapia 
beta blocantă a β2 agoniştilor (administraţi pe cale inha-
latorie) determină efecte adverse cardiovasculare, cu 
riscul decompensării cardiace. Studiile clinice vor arăta 
dacă aceste efecte adverse ar putea fi  combătute prin 
asocierea cu BB neselective.

BB cardioselective nu deteriorează semnifi cativ 
simp to matologia, respectiv valoarea VEMS - evaluată 
spi ro metric, pentru că ele nu infl uenţează Rβ2, ceea ce 
per mite acţiunea bronhodilatatoare a β2-agoniştilor. 
Stu diile clinice efectuate cu bisoprolol, în doza de 20 
mg/zi la pacienţii care asociază BPOC şi AP (angina 
pectorală) nu au evidenţiat prezenţa simptomelor 
respiratorii. Acelaşi rezultat s-a obţinut în cazul admi-
nistrării de metoprolol (100 mg/zi) la pacienţii cu 
BPOC şi BCI (3 luni, 50 pacienţi).

În ceea ce priveşte terapia cu BB neselective, acestea 
se pot administra la pacienţii cu BPOC, fără obstrucţie 
respiratorie reversibilă, dar siguranţa administrării lor 
nu s-a stabilit încă. În plus, beta blocantele neselective 
nu permit acţiunea bronhodilatatoare a β2-agoniştilor. 
Studii efectuate cu carvedilol au arătat o rată scăzută de 
apariţie a efectelor adverse respiratorii la pacienţii care 
asociază BPOC cu ICC şi AB (astm bronşic) - 3 luni, 
89 pacienţi: 13 intoleranţe (etiologie nespecifi cată) - 
Kotlyar, 2004; 24 luni, 31 pacienţi: 1 intoleranţă (exacer-
barea BPOC) - Krum, 2000. Deşi unele studii arată că 
BB neselective pot induce bronhospasm, terapia cu 
betablocante neselective nu afectează rata spitalizării, 
de aceea ghidurile curente din HFSA (Heart Failure 
Society of America) recomandă adminstrarea BB la toţi 
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pacienţii cu BPOC, cu excepţia celor afl aţi în episoade 
de exacerbare acută.

Peptidele eliberatoare de GH infl uenţează axa hipota-
lamo-hipofi zaro-IGF1, menţinând balanţa sinteză-
degra dare proteică. Un reprezentant al acestora este 
Ghreli nul, care s-a demonstrat că evită caşexia cardiacă 
(3 săptămâni, administrat pacienţilor cu ICC şi BPOC, 
ameliorează statusul funcţional şi scade atrofi a muscu-
lară - Nagaya, 2006). 

În concluzie, din arsenalul terapeutic al pacienţilor cu 
BPOC şi ICC trebuie să alegem medicamente cu efecte 
dovedite protectoare cardiopulmonare: IECA şi ARB - 
pentru efectul de modulare a activităţii SRAA, statinele 
- pentru efectul antiinfl amator, BB - pentru efectul de 
creştere al FE şi de scădere al HRB pe termen lung, cu 
excepţia episoadelor de exacerbare BPOC şi peptidele 
eliberatoare de GH - pentru efectul de ameliore a statu-
sului funcţional şi de prevenire a caşexiei. (Th ierry H. 
Le Jemtel, MD, Margherita Padeletti, MD, Sanja Jelic, 
MD, New Orleans, Louisiana; and New York, New York 
Journal of the American College of Cardiology, 2007; 49: 
2) (AV, IB).

Efectele determinării troponinelor în tendinţele 
evenimentelor bolii coronariene (studiul FINAMI)

Monitorizarea tendinţelor în evenimentele bolii coro-
nariene este de maximă importanţă pentru evaluarea 
consecinţelor bolii pentru comunitate şi pentru apre-
cierea eforturilor prevenţiei primare şi secundare, ca 
şi a impactului schimbării algoritmului de tratament 
în evenimentele coronariene acute. Adoptarea biomar-
kerilor noi şi mai sensibili pentru injuria miocardică 
precum troponinele, în ultima jumătate a anilor 1990, 
aduce provocări în monitorizarea efi cientă. Se ştie că, 
datorită marii lor sensibilităţi, troponinele detectează 
infarcte miocardice care nu pot fi  detectate cu markerii 
enzimatici ai injuriei miocardice. Cum troponinele sunt 
de asemenea mai specifi ce decât markerii enzimatici, 
o proporţie din evenimentele diagnosticate cu enzime 
ca infarctul miocardic acut (IMA) se dovedesc a fi  fals 
pozitive când se folosesc troponinele. Efectul net al 
acestor schimbări în tendinţa incidenţei şi fatalităţii 
evenimentelor nu este cunoscut.

Studiul prezent analizează tendinţele în mortalitatea 
prin boala coronariană, incidenţa primului eveniment 

coronarian, şi caz-fatalitatea în populaţia din 4 arii 
geo grafi ce din Finlanda pe o perioadă de 10 ani între 
1993-2002. Un scop important a fost să se  corecteze 
tendinţa incidentei şi caz-fatalităţii estimate cu efectul 
troponinelor pentru a vedea dacă au fost omise schimbări 
importante de către adoptarea troponinelor de-a lungul 
ultimei jumătăţi a perioadei studiului. Alt important 
scop a fost să se compare tendinţele evenimentelor 
printre vârstnici  cu acelea ale persoanelor între 35-74 
ani pentru a vedea cum evoluţia favorabilă din ultimii 
ani s-a extins şi asupra grupelor de vârstă mai avansată. 
Ca şi metoda FINAMI este un registru populaţional de 
IMA care operează în 4 zone geografi ce din Finlanda 
în perioada 1993-2002. Şi-a propus să evalueze toate 
evenimentele suspecte de a fi  un infarct miocardic 
acut sau deces coronarian la rezidenţii permanenţi din 
zonele monitorizate. Raportul dintre numerele de IMA 
diagnosticate cu markeri enzimatici şi numărul de IMA 
diagnosticate cu troponine a fost folosit ca şi coefi cient 
de corecţie. S-au înregistrat 14.782 evenimente coro-
nariene în timpul perioadei studiate. Avantajul studiului 
este că s-a bazat pe o populaţie numeroasă care acoperă 
toate evenimentele de IMA din populaţia regiunilor 
monitorizate indiferent de vârsta pacienţilor. Mai mult, 
s-a bazat în evaluarea efectului troponinelor cardiace pe 
mai mult de 4.000 de IMA, cu determinarea simultană 
a troponinelor cardiace şi enzimelor clasice.

În concluzie, tendinţele de scădere a incidenţei şi ratei 
de atac (suma primului şi a evenimentelor recurente de 
IMA) a evenimentelor de IMA în Finlanda în perioa-
da 1993-2002 au fost parţial ecranate de efectul tropo-
ninelor, în special la femei. Declin considerabil s-a 
obser vat la fatalitatea la 28 zile la pacienţii spitalizaţi. 
Scă derea incidenţei, ratei de atac şi fatalităţii au contri-
buit împreună la declinul considerabil al mortalităţii 
coronariene, care s-a extins la grupele de vârstă înaintată 
la bărbaţi. (Veikko Salomaa et al., Th e eff ect of correcting 
for troponins on trends in coronary heart disease events 
in Finland during 1993-2002: the FINAMI study; Eur. 
Heart Journal. 2006;27:2394-2399) (DF).

Rubrică întocmită de: Răzvan Ticulescu (RT), 
Aurora Vlădaia (AV), Irina Bălăceanu (IB), Dilara 
Filimon (DF).
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Cauză rară de trombembolism pulmonar
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Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C. C. Iliescu“

febrei, a leucocitozei sau a sindromului infl amator şi 
hemo culturile negative excludeau cu mare probabilitate 
o vegetaţie. În acest context, suspicionând prezenţa 
unui tromb, s-a iniţiat tratament anticoagulant şi starea 
clinică a pacientei s-a ameliorat prompt. Repetarea 
ecocar dio grafi ei după o săptămână a evidenţiat absenţa 

 Adresă de contact:
Dr. Bogdan A. Popescu, Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. 
C. C. Iliescu“. Şos. Fundeni 258, sector 2, 022328, Bucureşti. Tel./Fax: 
021/3175227; e-mail: bogdan.a.popescu@gmail.com

O pacientă de 76 ani s-a internat pentru dispnee de 
repaus, fatigabilitate şi dureri toracice nespecifi ce. 

Asocia multipli factori de risc aterosclerotic: vârstnică, 
obeză, dislipidemică, hipertensivă, diabetică. Cu 5 săp-
tă mâni anterior internării i se implantase un cardio sti-
mulator permanent tip VVI pentru boală de nod sinusal 
simptomatică (sincope), iar coronarografi a efec tuată în 
contextul durerilor toracice atipice şi al facto rilor de risc 
menţionaţi  evidenţiase coronare epicardice normale. 

La examenul fi zic pacienta era afebrilă, tahipneică, 
fără raluri pulmonare. Electrocardiograma a evidenţiat 
ritm de cardiostimulare efi cient, având aspect similar cu 
înregistrările anterioare. Probele biologice au dece lat un 
control suboptimal al valorilor glicemice sub trata ment 
hipoglicemiant oral, hiperuricemie şi hipercolestero-
lemie, fără sindrom infl amator sau leucocitoză.

Ecocardiografi a transtoracică a arătat dilatarea cavită-
ţilor drepte, regurgitare tricuspidiană severă, o presiu-
ne sistolică arterială pulmonară de 60 mmHg şi funcţie 
ventriculară stângă globală în limite normale (fracţie de 
ejecţie a ventriculului stâng de 65%). La nivelul atriului 
drept s-a decelat o formaţiune lobulată hipermobilă, de 
aproxi mativ 2,5 cm lungime, ataşată de sonda de cardio-
stimulare (FIGURA 1). Ecocardiografi a trans eso fagiană 
a confi rmat existenţa şi localizarea forma ţiunii mobile 
(FIGURA 2). Formaţiunea ajungea până în imediata veci-
nătate a valvei tricuspide, care nu avea modifi cări morfo-
logice. Vena cavă inferioară, restul cavităţilor cardiace, 
trunchiul şi ramurile arterei pulmonare erau libere. 

Aspectul şi localizarea formaţiunii pledau pentru un 
tromb sau o vegetaţie ataşată de sonda de cardiostimu-
lare. Nivelul D-dimerilor era crescut (725 mg/dl), iar la 
scin ti grafi a pulmonară s-au decelat multiple defecte de 
per  fuzie segmentară la nivelul plămânului drept, înalt 
suges tive pentru trombembolism pulmonar. Absenţa 

Figura 1. Ecocardiografi e transtoracică. Din incidenţa apical 4 camere se 
observă dilatarea cavităţilor drepte. La nivelul atriului drept se constată o 
formaţiune lobulată ataşată de sonda de stimulare (vezi săgeata).

Figura 2. Ecocardiografi e transesofagiană, evidenţiind formaţiunea din atri-
ul drept ataşată de sonda de cardiostimulare (vezi săgeata).
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for ma ţiu nii ataşate de sonda de cardiostimulare (FIGURA 
3). Presiunea pulmonară a scăzut la 45 mmHg, regurgi-
tarea tricuspidiană a devenit uşoară, iar pacienta a fost 
exter nată cu tratament anticoagulant oral. 

La reevaluarea după 3 luni, pacienta avea stare ge-
nerală bună, cavităţi drepte de dimensiuni normale 
(FIGURA 4) şi presiune pulmonară în limite normale. 
La un an după internare, pacienta avea capacitate func-

Figura 3. Ecocardiografi e transesofagiană (după o săptămână de tratament 
anticoagulant). Se observă sonda de pacemaker la nivelul atriului drept, fără 
structuri ataşate.

Figura 4. Ecocardiografi e transtoracică (la 3 luni de la examinarea iniţială). 
Incidenţă apical 4 camere. Cavităţile cardiace drepte sunt de dimensiuni 
normale.

ţională bună, iar atât cavităţile cardiace drepte, cât
şi presiunea pul monară s-au menţinut în limite nor-
male.

Trombembolismul pulmonar secundar trombozei de 
la nivelul sondei de stimulare este o complicaţie rară a 
car diostimulării. Rezoluţia trombusului cu ameliorare 
cli nică rapidă sub tratament anticoagulant este rar întâl-
nită.
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1. INTRODUCERE ŞI OBIECTIVE
Timp de câţiva ani, Societatea Europeană de Hiperten-
siune (ESH) şi Societatea Europeană de Cardiologie 
(ESC) au decis să nu elaboreze propriile lor ghiduri 
pri vind diagnosticul şi tratamentul hipertensiunii arte-
riale, ci să susţină ghidurile Organizaţiei Mondiale a Să-
nă  tăţii (WHO) şi ale Societăţii Internaţionale de Hiper-
ten siune (ISH)1,2, adaptându-le pentru a refl ecta situaţia 
din Europa. Cu toate acestea, în 2003 s-a luat decizia de 
a publica ghiduri specifi ce ESH/ESC3, bazân du-se pe 
faptul că, deoarece ghidurile WHO/ISH se adresează 
unor ţări care diferă considerabil ca dezvoltare a sis-
te melor sanitare şi disponibilitate a resurselor econo-
mice, aceste ghiduri conţin recomandări diagnostice şi 
terapeutice care nu sunt complet adecvate ţărilor euro-
pene. În Europa, resursele sanitare permit adesea o 
evaluare diagnostică mai aprofundată a riscului cardio-
vascular şi a leziunilor organice ale pacienţilor hiper-
tensivi, precum şi o paletă mai vastă a tratamentului 
anti hipertensiv. 

Ghidurile ESH/ESC elaborate în 20033 au fost bine 
primite de lumea medicală şi au fost cele mai citate în 
literatura medicală în ultimii 2 ani4. Totuşi, din 2003 
s-au acumulat numeroase informaţii suplimentare re fe-
ri toare la atitudinea diagnostică şi terapeutică în hiper-

tensiunea arterială, ceea ce a făcut necesară revizui rea 
ghidurilor precedente. 

În elaborarea noilor ghiduri, Comitetul desemnat 
de ESH şi ESC a stabilit să adopte principiile care au 
stat la baza ghidurilor din 2003, şi anume: 1) să încerce 
să ofere recomandarea cea mai bună existentă şi cea 
mai echilibrată tuturor furnizorilor de îngrijiri medi-
cale implicaţi în managementul hipertensiunii; 2) să 
rea lizeze acest obiectiv printr-o trecere în revistă pe 
larg a informaţiilor, acompaniată de o serie de casete 
în care sunt date recomandări specifi ce, ca şi de un set 
de recomandări practice pe scurt, care urmează să fi e 
publicat în curând, aşa cum s-a realizat şi în 20035; 3) 
să ia în considerare în primul rând datele din tria luri 
rando mizate mari, dar să utilizeze, acolo unde este nece-
sar, şi studiile observaţionale şi alte surse de infor maţii, 
cu condiţia ca acestea să fi e obţinute în studii cu un 
înalt standard ştiinţifi c; 4) să accentueze faptul că ghi-
durile se referă la situaţii generale şi, ca urmare, rolul 
lor trebuie să fi e educaţional, nu prescriptiv sau coerci-
tiv în ceea ce priveşte managementul pacienţilor indivi-
duali, care pot fi  foarte diferiţi din punct de vedere 
personal, medical şi cultural, necesitând de aceea 
atitu dini diferite de cele recomandate de ghiduri; 5) 
să evite o clasifi care rigidă a recomandărilor în funcţie 
de valoa rea datelor disponibile6. Comitetul a sesizat că 
acest lucru este adesea greu de realizat, că el se poate 
aplica numai aspectelor terapeutice şi că puterea unei 
recomandări poate fi  judecată în funcţie de modul în 
care este formulată şi de referinţele la studii relevante. 
Totuşi, contribuţia trialurilor randomizate, a studiilor 
obser vaţionale, a meta-analizelor şi analizelor critice 
sau opiniile experţilor au fost identifi cate în text şi în 
lista bibliografi că.

Membrii Comitetului stabilit de ESH şi ESC au parti-
cipat independent la elaborarea acestui document, 
uti lizându-şi experienţa clinică şi academică şi exami-
nând obiectiv şi critic întreaga literatură disponibilă. 
Majoritatea au fost şi sunt implicaţi în proiecte în cola-
borare cu industria şi cu furnizori de servicii medicale 
guver namentali sau privaţi (studii de cercetare, con-
ferinţe educaţionale, consultaţii), dar toţi cred că aceste 
activităţi nu le-au infl uenţat discernământul. Cea mai 
bună garanţie a independenţei lor constă în cali ta-
tea muncii lor ştiinţifi ce trecute şi prezente. Cu toate 
acestea, pentru a asigura transparenţa, legăturile lor 
cu industria, cu furnizorii de servicii medicale guver-
na men tali şi privaţi sunt afi şate pe website-urile ESH 
şi ESC (www.eshonline.org şi www.escardio.org). Chel-
tuie lile pentru Comitetul de elaborare şi pentru pre găti-
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rea acestor ghiduri au fost suportate integral de ESH şi 
ESC. 

2. DEFINIŢIA ŞI CLASIFICAREA HIPERTENSIUNII 
ARTERIALE
De-a lungul timpului, s-a pus mai mult accentul pe 
tensiunea arterială diastolică comparativ cu tensiunea 
arterială sistolică, ca factor predictiv al morbidităţii 
cardiovasculare si evenimentelor fatale7. Acest fapt s-a 
refl ectat în ghidurile iniţiale ale Joint National Commi-
ttee, care nu luau în considerare tensiunea sisto lică şi 
hipertensiunea sistolică izolată în clasifi carea hiper-
tensiunii8,9. De asemenea, s-a refl ectat mai târziu în 
design-ul primelor trialuri clinice randomizate, ale 
căror criterii de recrutare a pacienţilor se bazau numai 
pe valorile tensiunii diastolice10. Cu toate acestea, un 
mare număr de studii observaţionale a demonstrat că 
mor bi di tatea şi morta litatea cardiovasculară se afl ă 
într-o relaţie continuă atât cu tensiunea diastolică, 
cât şi cu cea sisto lică7,11. S-a raportat că această relaţie 
este mai puter nică pentru accidentul vascular cerebral 
(AVC) decât pentru evenimentele coronariene, AVC 
fi ind astfel considerat cea mai importantă complicaţie 
„lega tă de hipertensiune„7. Totuşi, în anumite zone ale 
Europei, deşi nu în toate, riscul atribuit, adică numărul 
de decese atribuite tensiunii arteriale crescute, este mai 
mare pentru evenimentele coronariene decât pentru 
AVC, deoarece boala cardiacă rămâne cea mai frecventă 
afecţiune cardiovasculară în aceste zone12. Mai mult 
decât atât, atât tensiunea sistolică, cât şi cea diastolică 
prezintă o relaţie independentă cu insufi cienţa cardiacă, 
boala periferică arterială şi boala renală terminală13-

16. Ca urmare, hipertensiunea trebuie considerată un 
factor de risc major pentru o gamă largă de boli cardio-
vasculare şi afecţiuni asociate, ca şi pentru acele afecţiu-
ni care determină creşterea marcată a riscului cardio-
vascular. Aceasta, ca şi prevalenţa crescută a hiper  ten-
siunii în populaţia generală17-19, explică de ce hiper ten-
siu nea a fost clasată ca prima cauză de morta litate la 
nivel mondial, în raportul WHO20.

2.1 Tensiunea sistolică versus tensiunea diastolică 
şi presiunea pulsului

În ultimii ani, relaţia directă aparent simplă dintre 
riscul cardiovascular şi tensiunea sistolică şi diastolică 
s-a complicat prin rezultatele studiilor observaţionale 
care arată că la pacienţii vârstnici riscul este direct 
pro por ţional cu tensiunea sistolică şi, pentru orice 
nivel dat al tensiunii sistolice, prognosticul este invers 
pro porţional cu tensiunea diastolică21-23, cu o valoare 
predic tivă puternică a presiunii pulsului (sistolică 

minus dias tolică)24-27. Valoarea predictivă a presiunii 
pulsu lui poate varia în funcţie de caracteristicile clinice 
ale subiec ţilor. În cea mai mare meta-analiză a studiilor 
obser vaţio nale disponibilă la ora actuală (61 studii pe 
aproape 1 milion de subiecti fără boală cardiovasculară 
francă, dintre care 70% sunt din Europa)11, atât tensiunea 
sistolică, cât şi cea diastolică au avut valoare predictivă 
similară şi independentă pentru mortalitatea prin AVC 
sau boală coronariană, în timp ce contribuţia presiunii 
pulsului a fost mică, mai ales la pacienţii cu vârsta sub 
55 ani. Dimpotrivă, la pacienţii hipertensivi de vârstă 
mijlocie24,25 şi la cei în vârstă26,27 cu factori de risc cardio-
vas culari sau conditii clinice asociate, presiunea pulsu-
lui a demonstrat o puternică valoare predictivă pentru 
evenimente cardiovasculare24-27.

Trebuie recunoscut faptul că presiunea pulsului 
repre zintă o metodă de evaluare derivată, care combină 
imper fecţiunile celor originare. Mai mult decât atât, nu 
au fost stabilite valori cut-off  pentru a separa presiunea 
pulsu lui normală de cea patologică, pentru diferite 
vârste, deşi valori de 50 sau 55 mmHg au fost sugerate28. 
Aşa cum se va discuta în capitolul 3.1.7, presiunea pul-
su lui centrală, care ia în calcul „fenomenul de ampli-
fi care“ dintre arterele periferice şi aortă, este o metodă 
mai precisă de evaluare şi ar putea îmbunătăţi aceste 
nea jun suri.

În practică, clasifi carea hipertensiunii şi evaluarea 
gradului de risc (vezi capitolul 2.2 şi 2.3) ar trebui să se 
bazeze în continuare pe tensiunea sistolică şi diastolică. 
Astfel ar trebui să se procedeze pentru deciziile privind 
valoarea prag a TA de la care se iniţiază tratamentul, 
deoarece acestea au fost criteriile utilizate în trialurile 
controlate randomizate privind hipertensiunea sistoli-
că izolată şi hipertensiunea sistolo-diastolică. Totuşi, 
presiunea pulsului poate fi  utilizată pentru identifi carea 
pacienţilor vârstnici cu hipertensiune sistolică, care pre-
zintă un grad de risc foarte înalt. La aceşti pacienţi, pre-
siunea pulsului crescută reprezintă un marker al creş-
terii accentuate a rigidităţii arterelor mari şi ca urmare 
al leziunilor organice avansate28 (vezi capito lul 3.6).

2.2 Clasifi carea hipertensiunii
Tensiunea arterială are o distribuţie unimodală în 

populaţie29 şi o relaţie continuă cu riscul cardio vas cular, 
până la valori ale tensiunii sistolice şi diastolice de 115-
110 mmHg şi, respectiv, 75-70 mmHg7,11. Acest fapt 
face ca termenul de hipertensiune să fi e discutabil din 
punct de vedere ştiinţifi c, iar clasifi carea sa, bazată pe 
valori cut-off , arbitrară. Totuşi, modifi carea unei termi-
no logii bine cunoscute şi acceptate ar putea genera 
con fuzie, iar pe de altă parte, utilizarea valorilor cut-
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posibilitatea de a dezvolta hipertensiune este mai 
mare comparativ cu cei care au TA <120/80 mmHg 
(intitulată tensiune arterială „normală“) pentru toate 
vârstele. Comitetul ESH/ESC a decis să nu utilizeze 
această terminologie din următoarele motive: 1) 
chiar şi în studiul Framingham riscul de a dezvolta 
hiper tensiune a fost net mai mare la subiecţii cu TA 
normal înaltă (130-139/85-89 mmHg) comparativ cu 
cei cu TA normală (120-129/80-84 mmHg)32,33 şi ca 
urmare nu există sufi ciente motive pentru a reuni cele 
două grupe; 2) dată fi ind semnifi caţia amenintatoare 
a cuvântului hipertensiune pentru profani, termenul 
„prehipertensiune“ ar putea crea anxietate şi o cerere 
crescută pentru consultaţii inutile în cazul multor 
subiecţi34; 3) cel mai important, deşi modifi carea sti lu-
lui de viaţă recomandată de Ghidurile JNC 7 din 2003 
pentru toţi subiecţii prehipertensivi ar putea fi  o stra-
tegie populaţională valoroasă30, în practică această cate-
gorie este una înalt diferenţiată, ale cărei extreme sunt 
reprezentate pe de o parte de subiecţi la care nu este 
necesară nici o intervenţie (de exemplu, persoanele 
vârstnice cu TA de 120/80 mmHg), iar pe de altă parte 
de cei care prezintă un profi l de risc foarte înalt sau 
înalt (de exemplu, cei post AVC sau cu diabet), la care 
este necesar tratamentul medicamentos. 

În concluzie, ar putea fi  adecvată utilizarea clasifi cării 
tensiunii arteriale fără termenul „hipertensiune“. Totuşi, 
acest termen a fost menţinut în TABELUL 1 din motive 
practice, cu rezerva că valoarea prag pentru hiper ten-
siune trebuie considerată fl exibilă, fi ind mai înaltă sau 
mai scăzută, în funcţie de riscul cardiovascular total al 
fi ecărui individ. Aceasta este ilustrată mai departe în 
capitolul 2.3 şi în FIGURA 1.

2.3 Riscul cardiovascular total (Caseta 1)

2.3.1 Concept
Pentru o lungă perioadă de timp, ghidurile de hiperten-
siune au considerat valorile TA ca singurele sau princi-
palele variabile determinante pentru necesitatea şi tipul 
tratamentului. Deşi această abordare s-a menţinut în 
Ghidurile JNC 7 din 200330, Ghidurile ESH-ESC din 
20033 au subliniat faptul că diagnosticul şi managemen-
tul hipertensiunii ar trebui legat de cuantifi carea ris-
cului cardiovascular total (sau global). Acest concept 
se bazează pe faptul că doar o mică parte a populaţiei 
hipertensive prezintă HTA izolată, marea majoritate 
prezentând factori de risc cardiovascular adiţionali35-

39, existând o relaţie între severitatea HTA şi cea a alte-
rărilor metabolismului glucidic şi lipidic40. Mai mult 
decât atât, atunci când sunt prezenţi concomitent, HTA 
şi factorii de risc metabolici se potenţează reciproc, 

off  simplifi că diagnosticul şi abordarea terapeutică în 
prac tica zilnică. Ca urmare, clasifi carea hipertensiunii 
utilizată în Ghidul ESH/ESC 2003 a fost menţinută 
(TABEL 1), cu următoarele pecizări:

1. când tensiunea sistolică şi diastolică a unui pa-
cient se încadrează în categorii diferite, categoria 
mai înaltă se va aplica pentru cuantifi carea ris-
cului cardiovascular total, decizia de tratament 
şi estimarea efi cienţei tratamentului;

2. hipertensiunea sistolică izolată va fi  clasifi cată 
(grad 1, 2 şi 3), corespunzător cu aceleaşi valori 
ale tensiunii sistolice indicate pentru hipertensiu-
nea sistolo-diastolică. Totuşi, aşa cum s-a menţio-
nat anterior, asocierea cu o tensiune diastolică 
scăzută (de exemplu 60-70 mmHg) trebuie con-
siderat un factor de risc adiţional;

3. valoarea prag pentru hipertensiune (şi necesitatea 
terapiei medicamentoase) trebuie considerată 
fl exi bilă, în funcţie de gradul şi profi lul riscu-
lui cardio vascular total. De exemplu, o anumită 
valoare a tensiunii arteriale poate fi  considerată 
ca înaltă şi necesitând tratament la pacienţii cu 
grad de risc înalt, în timp ce la pacienţii cu risc 
scăzut aceeaşi valoare poate fi  acceptabilă. Dovezi 
care să sprijine această afi rmaţie vor fi  prezentate 
în capitolul rezervat abordării terapeutice (capi-
tolul 5). 

Hipertensiunea sistolică izolată trebuie gradată 
(1,2,3) în concordanţă cu valorile tensiunii sistolice în 
limitele indicate, cu condiţia ca tensiunea diastolică să 
fi e <90 mmHg. Gradele 1, 2 şi 3 corespund cu clasifi carea 
în hipertensiune uşoară, moderată şi respectiv severă. 
Aceşti termeni nu au fost folosiţi aici pentru a evita 
confuzia cu cuantifi carea riscului cardiovascular total.

Ghidurile de hipertensiune ale USA Joint National 
Committee (JNC 7) publicate în 200330 au reunit cate-
goria tensiunii arteriale normale cu cea a tensiunii 
normal înalte într-o singură entitate intitulată „prehiper-
tensiune“. Aceasta s-a bazat pe dovezi obţinute din stu-
diul Framingham31,32, conform cărora la aceşti indivizi 

Tabelul 1. Defi niţia şi clasifi carea nivelurilor tensiunii arteriale 
(mmHg)
Categoria Sistolică  Diastolică
Optimă <120 şi <80
Normală  120-129 şi/sau 80-84
Normal înaltă 130-139 şi/sau 85-89
Hipertensiune grad 1 140-159 şi/sau 90-99
Hipertensiune grad 2 160-179 şi/sau 100-109
Hipertensiune grad 3 ≥ 180 şi/sau ≥ 110
Hipertensiune sistolică izolată ≥ 140 şi <90
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determinând un risc cardiovascular total mai mare decât 
suma componentelor sale individuale35,41,42. În sfârşit, 
sunt disponibile dovezi conform cărora, la pacienţii 
cu risc înalt, valorile prag şi obiectivele tratamentului 
antihipertensiv, ca şi alte strategii terapeutice, ar trebui 
să fi e diferite de cele utilizate pentru pacienţii cu risc 
mai scăzut3. În scopul de a maximiza raportul cost-
efi cienţă al managementului hipertensiunii, intensitatea 
abordării terapeutice ar trebui gradată în funcţie de 
riscul cardiovascular total43,44.

2.3.2 Evaluare
Estimarea riscului cardiovascular total este simplă în 

cazul unor subgrupuri particulare de pacienţi, cum ar 
fi  cei cu 1) diagnostic anterior de boală cardiovasculară, 
2) diabet zaharat tip 2, 3) diabet zaharat tip 1, 4) un 
singur factor de risc sever crescut. În toate aceste situaţii 
riscul cardiovascular total este înalt, necesitând măsuri 
intensive de reducere a riscului cardiovascular, care vor 
fi  subliniate în capitolele următoare. Totuşi, un mare 
număr de pacienţi hipertensivi nu aparţine nici uneia 
dintre categoriile de mai sus, iar identifi carea celor cu 
risc înalt necesită utilizarea modelelor de estimare a ris-
cului cardiovascular total, astfel încât să fi m capabili să 
ajustăm în mod adecvat intensitatea abordării terapeu-
tice.

Au fost dezvoltate câteva metode computerizate 
pentru estimarea riscului cardiovascular total, adică 

probabilitatea absolută de a avea un eveniment advers 
cardiovascular de obicei pe o perioadă de 10 ani. Totuşi, 
unele dintre acestea se bazează pe datele din studiul 
Framingham45, care pot fi  aplicate numai anumitor 
populaţii europene, datorită diferenţelor importante în 
ceea ce priveşte incidenţa evenimentelor coronariene 
şi AVC12. Mai recent, a devenit disponibil un model 
european, rezultat din marea bază de date furnizată de 
proiectul SCORE46. Sunt disponibile grafi ce SCORE 
pentru ţările europene cu risc înalt şi risc scăzut. 
Acestea estimează riscul de deces prin afecţiuni cardio-
vas  culare (nu numai coronariene) pe o perioadă de 10 
ani şi permit adaptarea grafi celor pentru fi ecare ţară, 
cu condiţia să fi e cunoscute statisticile naţionale de 
mortalitate şi estimările privind prevalenţa factorilor 
majori de risc cardiovascular. Modelul SCORE a fost, de 
asemenea, utilizat în HeartScore, instrumentul ofi cial 
al ESC pentru managementul implementării prevenţiei 
afecţiunilor cardiovasculare în practica clinică. Acesta 
este disponibil pe ESC Web Site (www.escardio.org).

Ghidul ESH/ESC din 20033 clasifi ca riscul cardiovas-
cular total bazându-se pe schema propusă de Ghidul 
de hipertensiune WHO/ISH din 19992, extinzându-l la 
subiecţii cu TA „normală“ sau „normal înaltă“. Această 
clasifi care se menţine în ghidul actual (FIGURA 1). 
Termenii de risc „scăzut“, „moderat“, „înalt“ şi „foarte 
înalt“ sunt utilizaţi pentru a indica un risc aproximativ 

Figura 1. Stratifi carea riscului cardiovascular în patru categorii. Riscul scăzut, moderat, înalt şi foarte înalt se referă la riscul de evenimente cardiovasculare 
fatale şi non-fatale la 10 ani. Termenul „adiţional“ indică faptul că pentru toate categoriile riscul este mai mare decât media. Linia punctată indică faptul că 
defi nirea hipertensiunii poate fi  variabilă, în funcţie de nivelul riscului cardiovascular total.
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de morbi ditate şi mortalitate cardiovasculară în urmă-
torii 10 ani, care este întrucâtva analog cu nivelul cres-
cut al riscului cardiovascular total estimat prin mode-
lul Framingham45 sau SCORE46. Termenul „adiţio nal“ 
este folosit pentru a accentua faptul că, pentru toate 
grupele, riscul relativ este mai mare decât riscul mediu. 
Deşi utilizarea unei clasifi cări pe categorii furnizează 
date care sunt în principiu mai puţin precise decât cele 
obţinute din ecuaţii bazate pe variabile continue, această 
abordare are meritul de a fi  simplă. Ghidul WHO/ISH 
din 200347 a simplifi cat şi mai mult abordarea, prin 
reunirea grupelor de risc înalt şi foarte înalt, care au fost 
considerate similare din punct de vedere al deciziilor 

terapeutice. Distincţia dintre grupele de risc înalt şi 
foarte înalt a fost menţinută în actualul ghid, păstrând 
ca urmare un loc special pentru prevenţia secundară, 
adică prevenţia la pacienţii cu afecţiune cardiovasculară 
constituită. La aceşti pacienţi, comparativ cu grupa de 
risc înalt, nu numai că riscul total poate fi  mult mai 
mare, dar poate fi  necesară terapia combinată, pentru 
tot intervalul de valori TA, de la normale la crescute. 
Linia punctată din FIGURA 1 ilustrează cum evaluarea 
riscului cardiovascular total infl uenţează defi niţia 
hiper ten siunii, când aceasta este corect considerată ca 
va loa rea TA peste care tratamentul are mai mult bene fi -
cii decât dezavantaje48.

TABELUL 2 indică cele mai frecvente variabile clinice care 
ar trebui utilizate pentru stratifi carea riscului. Acestea 
se bazează pe factorii de risc (date demografi ce, antro-
pometrice, istoric familial de boală cardiovasculară 
prematură, tensiunea arterială, fumat, nivelurile glice-
miei şi lipidelor), cuantifi carea afectării organelor ţin-
tă şi diagnosticul de diabet şi al altor conditii clinice 
asociate, aşa cum este subliniat în ghidul din 20033. 
Urmă toarele noi precizări trebuie evidenţiate:

1. Sindromul metabolic49 a fost menţionat pentru 
că reprezintă un grup de factori de risc asociat 
adesea cu HTA, care creşte marcat riscul cardio-
vascular. 

2. S-a pus accentul pe identifi carea afectării organ-
elor ţintă, deoarece leziunile subclinice la nivelul 
anumitor organe, legate de hipertensiune, indică 
o progresie în continuum-ul afecţiunii car dio vas-
culare50, care creşte considerabil riscul dincolo 
de cel dat de simpla prezenţă a factori lor de risc. 
Un capitol separat (3.6) este dedicat cer ce tă rii 
leziu nilor subclinice de organ, în care sunt discu-
tate dovezile privind riscul adiţional al fi ecărei 
afectări subclinice de organ şi în care sunt justifi -
cate valorile cut-off  propuse. 

3. Lista marker-ilor de afectare renală a fost extin să, 
incluzând estimarea clearance-ului creatininei 
prin formula Cockroft -Gault51 sau a ratei fi ltrării 
glomerulare prin formula MDRD52, datorită 
dove  zilor că aceste valori estimate reprezintă un 
indice mai precis al riscului cardiovascular care 
se asociază cu disfuncţia renală.

4. Microalbuminuria a fost considerată acum o 
com ponentă esenţială în evaluarea leziunilor de 
organ, deoarece detectarea sa este uşoară şi rela-
tiv ieft ină.

Caseta 1. Declaraţie de poziţie: Riscul cardio vas-
cular total
• Factorii de risc dismetabolici şi leziunile subclinice 

de organ sunt frecvente la pacienţii hipertensivi.
• Toţi pacienţii ar trebui clasifi caţi nu numai în 

funcţie de gradul HTA, dar şi în funcţie de riscul 
cardiovascular total rezultat din coexistenţa dife-
riţilor factori de risc, a leziunilor de organ şi afec-
ţiunilor asociate.

• Deciziile referitoare la strategiile terapeutice (iniţie-
rea tratamentului medicamentos, valoarea prag a 
TA şi valoarea ţintă a tratamentului, utilizarea tera-
piei combinate, necesitatea utilizării unei statine şi 
a altor medicamente non-antihipertensive), toate 
acestea depind în mare măsură de nivelul iniţial al 
riscului.

• Există câteva metode prin care poate fi  evaluat ris-
cul cardiovascular total, toate prezentând avantaje 
şi dezavantaje. Clasifi carea riscului total ca scăzut, 
moderat, înalt şi foarte înalt are meritul simplităţii 
şi ca urmare poate fi  recomandată. Termenul „risc 
adiţional“ se referă la riscul adăugat celui mediu.

• Riscul total este de obicei exprimat ca riscul absolut 
de a avea un eveniment cardiovascular în decurs 
de 10 ani. Datorită dependenţei sale puternice de 
vârstă, la pacienţii tineri riscul total cardiovascular 
absolut poate fi  scăzut, chiar în prezenţa HTA cu 
factori de risc adiţional. Totuşi, dacă este inadec-
vat tratată, această situaţie poate duce ulterior, în 
ani, la un risc înalt parţial ireversibil. La subiecţii 
mai tineri, deciziile terapeutice ar trebui ghidate de 
cuanti fi carea riscului relativ, adică creşterea riscu-
lui raportată la riscul mediu în populaţie.
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5. Hipertrofi a ventriculară stângă concentrică a 
fost identifi cată ca fi ind parametrul structural 
cardiac care creşte marcat riscul cardiovascular.

6. Atunci când este posibil, se recomandă cuantifi -
carea leziunilor la nivelul mai multor organe (de 
exemplu cord, vase sangvine, rinichi şi creier), 
deoarece afectările multiorganice se asociază cu 
un prognostic mai prost53.

7. Velocitatea crescută a undei pulsului este adău-
gată pe lista factorilor care infl uenţează prognos-
ticul ca un indice precoce al rigidităţii arterelor 
mari54,55, cu obiecţia că are o disponibilitate limi-
tată în practică.

8. Un indice gleznă-braţ scăzut (<0,9) este consid-
erat un marker relativ uşor de obţinut de boală 
aterosclerotică şi risc cardiovascular total cres-
cut56.

9. Evaluarea afectării organice este recomandată nu 
numai pre-tratament (pentru a stratifi ca riscul), 
dar şi în cursul terapiei, deoarece există dovezi 
că regresia hipertrofi ei ventriculare stângi şi re-
ducerea proteinuriei indică protecţia cardiovas-
culară indusă de tratament57-61.

10. Ar exista motive pentru a include frecvenţa 
cardiacă crescută printre factorii de risc, datorită 

dovezilor care se acumulează, conform cărora 
frecvenţa cardiacă crescută se corelează cu riscul 
de morbiditate şi mortalitate cardiovasculară, 
ca şi de mortalitatea generală62-65. De aseme-
nea, există dovezi că frecvenţa cardiacă crescută 
creşte riscul HTA nou instalate66,67 şi este asocia-
tă frecvent cu anomalii metabolice şi sindro-
mul metabolic67-69. Totuşi, datorită intervalului 
larg al valorilor normale ale frecvenţei cardiace 
de repaus (60-90/minut), nu se poate stabili în 
prezent o valoare cut-off  a frcvenţei cardiace, 
pentru a creş te acurateţea stratifi cării riscului 
cardiovascular total.

11. Principalele elemente diagnostice pentru clasifi -
carea pacienţilor în grupele de risc înalt şi foarte 
înalt sunt expuse în TABELUL 3. Merită subliniat 
că prezenţa factorilor de risc multipli, diabetului 
sau a afectărilor organelor ţintă plasează invari-
abil un subiect cu HTA şi chiar cu TA normal 
înaltă în grupul de risc înalt.

2.3.3 Limite
Toate modelele disponibile la ora actuală pentru 

evaluarea riscului cardiovascular prezintă dezavantaje 
care trebuie prezentate. Modelele de risc cardiovascular 
global nu iau în considerare durata expunerii la un 

Tabelul 2. Factori care infl uenţează prognosticul 
Factori de risc Afectare subclinică de organ
• Nivelul TA sistolice şi diastolice • HVS electrocardiografi c (Sokolow-Lyon >38 mm; Cornell
   >2440 mm * ms) sau:
• Nivelul presiunii pulsului (la vârstnici) • HVS ecocardiografi co (LVMI B ≥125 g/m2, F ≥110 g/m2)
• Vârsta (B > 55 ani; F >65 ani) • Dovezi ultrasonografi ce de îngroşare a peretelui carotidian (IMT
   >0,9 mm) sau placă aterosclerotică
• Fumatul • Velocitatea carotido-femurală a undei pulsului >12 m/s
• Dislipidemia  • Indicele tensional gleznă/braţ <0,9
– Colesterol total >5 mmol/l (190 mg/dl) sau: • Creşterea uşoară a creatininei plasmatice:
– LDL-colesterol >3 mmol/l (115 mg/dl) sau:  B: 115-133 μmol/l (1,3-1,5 mg/dl);
– HDL-colesterol: B <1mmol/l (40 mg/dl), F <1,2 mmol/l (46 mg/dl) sau:  F: 107-124 μmol/l (1,2-1,4 mg/dl)
– Trigliceride >1,7 mmol/l (150 mg/dl) • Rata estimată a fi ltrării glomerulare scăzută+ (<60 ml/min/1,73 m2) sau
   clearance-ul creatininei scăzut# (<60 ml/min)
• Glicemia à jeun 5,6-6,9 mmol/l (102-125 mg/dl) • Microalbuminuria 30-300 mg/24 h sau raportul albumină/creatinină:
   ≥22 (B); sau ≥31 (F) mg/g creatinină
• Testul de toleranţă la glucoză alterat
• Obezitatea de tip abdominal (circumferinţa abdominală >102 cm (B), >88 cm (F))
• Istoric familial de afecţiune cardiovasculară prematură (B <55 ani; F <65 ani)
Diabet zaharat Afecţiune cardiovasculară sau renală constituită
• Glicemia à jeun ≥7 mmol/l (126 mg/dl) la măsurători repetate, sau • Afecţiune cerebrovasculară: AVC ischemic; hemoragie cerebrală; AIT
• Glicemia postprandială >11 mmol/l (198 mg/dl) • Afecţiune cardiacă: infarct miocardic; angină; revascularizare 
   coronariană; insufi cienţă cardiacă
  • Afecţiune renală: nefropatie diabetică; disfuncţie renală (creatinina serică 
   B >133, F >124 mmol/l); proteinurie (>300 mg/24 h)
  • Arteriopatie periferică
  • Retinopatie avansată: hemoragii sau exsudate, edem papilar
Notă: prezenţa a trei din cinci factori de risc printre care obezitatea de tip abdominal, glicemia à jeun alterată, TA >130/85 mmHg, HDL-colesterol scăzut şi hipertrigliceridemie 
(conform definiţiei de mai sus) indică prezenţa sindromului metabolic 
IMT: intima – media thickness; # formula Cockroft Gault; + formula MDRD; o riscul maxim pentru HVS: LVMI (index masa ventriculară stângă) crescut, cu un raport grosimea 
peretelui/rază >0,42.
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anumit factor de risc sau afecţiune şi cuantifi carea 
lor se bazează de obicei doar pe câţiva factori de risc, 
acor dând puţină atenţie altor variabile legate de prog-
nos ticul cardiovascular (de exemplu activitatea fi zică 
şi stresul)70. În plus, semnifi caţia afectării organe lor 
ţintă în determinarea riscului global depinde de cât de 
riguroasă este evaluarea acesteia, în funcţie de meto-
dele disponibile. De asemenea, există câţiva markeri 
adiţionali ai afectării organelor ţintă care nu au fost 
listaţi în TABELUL 2 datorită difi cultăţii cuantifi cării lor, 
a importanţei prognostice mai puţin bine stabilite sau a 
unor probleme practice (disponibilitate redusă, depen-
denţă crescută de calităţile operatorului, lipsa stan dar-
dizării, necesarul de timp, procedee invazive, costuri 
etc.). Totuşi, deoarece aceşti markeri sunt în prezent 
obiectul unor cercetări asidue, care ar putea să îi facă 
mai utili în viitorul apropiat, au fost discutaţi în capito-
lul 3.6 şi listaţi în TABELUL 4, împreună cu evaluarea 
impor tanţei lor clinice şi a limitelor lor. Subiectul este 
discutat mai departe în capitolul 3.6. 

Limitele conceptuale trebuie, de asemenea, menţio-
nate. Nu trebuie uitat că raţiunea de a estima riscul 
cardio vascular total este aceea de a da cea mai bună 
utili zare resurselor limitate pentru a preveni afecţiunile 
cardio vasculare, adică de a grada măsurile preventive 
în funcţie de riscul crescut. În plus, stratifi carea riscului 
absolut este adesea utilizată de furnizorii privaţi sau 
publici de servicii medicale pentru a stabili o barieră 
sub care tratamentul este descurajat. Pragul de 20% 
pentru riscul de afecţiuni cardiovasculare la 10 ani este 
arbitrar şi simplist, iar utilizarea unei valori cut-off  care 
determină intervenţii intensive peste acest prag şi nici 
un fel de acţiune sub el nu poate fi  tolerată. Trebuie să 
fi m conştienţi de impactul puternic al vârstei asupra 
riscului cardiovascular total. Acesta este atât de puternic 

încât adulţii mai tineri (în special femeile) este puţin 
probabil să atingă niveluri de risc înalt, chiar atunci când 
au mai mult de un factor de risc major şi o creştere clară 
a riscului relativ. Dimpotrivă, majoritatea bărbaţilor în 
vârstă (de exemplu >70 ani) vor atinge adesea un nivel 
de risc total înalt, având un risc relativ foarte puţin 
crescut. Consecinţa este că majoritatea resurselor sunt 
concentrate pe pacienţii vârstnici, a căror speranţă de 
viaţă este relativ scurtă în ciuda măsurilor aplicate, în 
timp ce subiecţilor tineri cu risc relativ înalt li se acordă 
puţină atenţie, în ciuda faptului că, în absenţa oricărei 
măsuri, expunerea lor pe termen lung la un risc crescut 
poate duce ulterior la situarea lor într-un grup de risc 
înalt şi parţial ireversibil, cu scurtarea potenţială a 
speranţei de viaţă. Aşa cum s-a sugerat în Ghidul ESH-
ESC din 20033, aceste dezavantaje pot fi  evitate prin 
utilizarea riscului relativ ca ghid pentru necesitatea şi 
intensitatea intervenţiilor terapeutice la subiecţii tineri. 
Aceasta este posibilă cu ajutorul HeartScore (www.
escardio.org), actualizat prin ghidurile de prevenţie a 
afecţiunilor cardiovasculare în practica clinică, elabo-
rate de Fourth Joint European Task Force71. Este impor-
tant de amintit că la pacienţii tineri, care au un risc 
absolut scăzut doar din cauza vârstei lor, dar care pre-
zin tă factori de risc importanţi, intervenţia non-farma-
cologică şi, dacă este necesar, cea farmacologică ar trebui 
implementate, pentru a îmbunătăţi profi lul de risc şi 
pentru a preveni dezvoltarea unui risc înalt mai târziu. 
În absenţa tratamentului, aceasta se poate produce mai 
devreme decât este indicat în grafi cele de risc, deoarece 

Tabelul 3. Subiecţii cu risc înalt/ foarte înalt

• TAs ≥180 mmHg şi/sau TAd ≥110 mmHg
• TAs >160 mmHg cu TAd scăzută (<70 mm Hg)
• Diabet zaharat
• Sindrom metabolic 
• ≥3 factori de risc cardiovascular
• Unul sau mai multe dintre următoarele afectări subclinice ale organelor 
 ţintă:
 – HVS electrocardiografi c (în special cu „strain“) sau HVS 
  ecocardiografi c (în special concentrică)
 – Prezenţa ultrasonografi că a îngroşării peretelui arterelor carotide sau 
  a plăcii aterosclerotice
 – Rigiditatea arterială crescută
 – Creşterea moderată a creatininei serice
 – Reducerea ratei fi ltrării glomerulare sau a clearance-ului creatininei 
  estimate
 – Microalbuminuria sau proteinuria
• Afecţiune cardiovasculară sau renală constituită
 

Tabelul 4. Disponibilitatea, valoarea prognostică şi costul unor 
markeri ai afectării organelor ţintă (scor de la 0 la 4 plusuri)
Markeri Valoarea Disponibilitate Cost
  predictivă
  cardiovasculară
Electrocardiografi a  ++ ++++ +
Ecocardiografi a  +++ +++ ++
Grosimea intimă - medie +++ +++ ++
 carotidiană
Rigiditatea arterială (veloci- +++ + ++
 tatea undei pulsului)
Indice gleznă – braţ ++ ++ +
Conţinutul coronarian în + + ++++
 calciu
Compoziţia ţesutului ? + ++
 cardiac/ vascular
Markeri colagenici circulatori ? + ++
Disfuncţia endotelială ++ + +++
Lacunele cerebrale/leziunile ? ++ ++++
 substanţei albe
Rata estimată a fi ltrării +++ ++++ +
 glomerulare/ clearance-ul
 creatininei
Microalbuminuria  +++ ++++ +
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factorii de risc tind să devină mai accentuaţi o dată 
cu vârsta, iar tensiunea arteriala crescută pe perioade 
mari e acompaniată frecvent de dezvoltarea leziunilor 
în organele ţintă.

3. EVALUAREA DIAGNOSTICĂ 
Procedurile diagnostice au ca scop: 1) stabilirea nivelu-
rilor tensiunii arteriale; 2) identifi carea cauzelor secun-
dare de hipertensiune; 3) evaluarea riscului cardiovas-
cular global prin identifi carea altor factori de risc, a 
afec tării organelor ţintă şi a comorbidităţilor.

Procedurile diagnostice cuprind:
– măsuratori repetate ale tensiunii arteriale
– anamneza
– examenul clinic
– investigaţiile de laborator şi paraclinice. Un-

ele dintre acestea ar trebui considerate parte a 
abordării de rutină la toţi pacienţii cu HTA; un-
ele sunt recomandate şi pot fi  utilizate extensiv 
în sistemele de sănătate dezvoltate din Europa; 
unele sunt indicate doar în cazurile în care sunt 
sugerate de examinarea de bază sau de evoluţia 
clinică a pacientului.

3.1 Măsurarea tensiunii arteriale
Tensiunea arterială se caracterizează prin importante 

variaţii spontane atât pe parcursul aceleiaşi zile, cât şi 
între zile, luni şi anotimpuri72-74. De aceea, diagnosticul 
de hipertensiune trebuie să se bazeze pe multiple 
măsurători ale tensiunii arteriale, în diferite situaţii, de-
a lungul unei perioade de timp. Dacă tensiunea arteriala 
este doar uşor crescută, trebuie efectuate măsurători 
repetate de-a lungul unei perioade de câteva luni, pentru 
a defi ni tensiunea arteriala „obişnuită“ a pacientului 
cât mai riguros posibil. Pe de altă parte, dacă pacientul 
prezintă o creştere mai marcată a tensiunii arteriale, 
dovezi de afectare a organelor legată de hipertensiune 
sau un profi l de risc înalt sau foarte înalt, măsurătorile 
repetate trebuie efectuate pe perioade mai scurte de 
timp (săptămâni sau zile). În general, diagnosticul 
de hiper tensiune trebuie să se bazeze pe cel puţin 2 
măsurători ale tensiunii arteriale pe consultaţie şi pe 
minimum 2-3 consultaţii, deşi în cazurile extrem de 
severe diagnosticul se poate baza pe măsurătorile efec-
tuate într-o singură consultaţie. Tensiunea arteriala 
poate fi  măsurată de către medic sau asistentă în cabinet 
sau în spital (tensiunea arteriala de cabinet sau spital), 
de către pacient sau o ruda la domiciliu, sau automat 
pe o perioadă de 24 ore. Bazându-se pe recomandările 
speci fi ce ale Societăţii Europene de Hipertensiune75, 
aceste proceduri pot fi  sintetizate după cum urmează:

3.1.1 Măsurarea TA în spital sau cabinet 
TA poate fi  măsurată cu ajutorul unui sfi gmoma-

nometru cu mercur ale cărui componente (tuburi de 
cauciuc, valve, cantitate de mercur etc.) trebuie păs-
trate în condiţii corespunzătoare de funcţionare. Alte 
dispozitive non-invazive (dispozitive auscultatorii sau 
oscilometrice semiautomate) pot fi  de asemenea folo-
site şi vor deveni din ce în ce mai importante datori-
tă interzicerii progresive a utilizării medicale a mercu-
rului. Totuşi, aceste aparate ar trebui validate în funcţie 
de protocoale standardizate (76 şi website: www.dable-
ducational.org), iar acurateţea lor trebuie verifi cată 
periodic prin comparaţie cu sfi gmomanometrul cu 
mercur. Instrucţiunile pentru măsurarea corectă a ten-
siu nii arteriale în cabinet sunt sintetizate în CASETA 2. 

3.1.2 Măsurarea TA în ambulator (CASETA 3)
Sunt disponibile câteva dispozitive (majoritatea 

oscilo metrice) pentru măsurarea automată a tensiunii 
arte riale la pacienţii la care este permis un stil de viaţă 
aproape normal. Acestea furnizează informaţii despre 
tensiu nea arterială medie pe 24 ore, ca şi despre valorile 
medii pe perioade mai restrânse, ca ziua, noaptea sau 
dimineaţa. Aceste date nu trebuie considerate ca sub-
sti tuenţi ai informaţiei obţinute în urma măsurării 
con ven ţionale a tensiunii arteriale. Totuşi, aceste date 
pot avea o valoare clinică suplimentară importantă, 
deoarece studiile transversale şi longitudinale au arătat 
că ten siunea arteriala măsurată în cabinet are o relaţie 
limitată cu tensiunea arterială pe 24 ore şi, ca urmare, 
cu tensiunea arterială din viaţa de zi cu zi77-79. Aceste 
studii au arătat, de asemenea, că tesniunea arterială 
ambu latorie 1) se corelează mai bine decât tensiunea 
arte  rială de cabinet cu afectarea organelor ţintă şi cu 
modi fi cările ei post-terapeutice80-85, 2) este în relaţie mai 
puternică cu evenimentele cardiovasculare decât tensiu-
nea arterială de cabinet, cu o predicţie a riscului cardio-
vascular mai mare decât şi adiţională predicţiei furnizate 
de tensiunea arterială de cabinet la nivelul populaţiei 
generale, ca şi la pacienţii hipertensivi netrataţi şi tra-
taţi86-96, şi 3) măsoară mai riguros decât tensiunea arte-
rială de cabinet gradul reducerii presiunii arteriale 
indu să de tratament, datorită unei reproductibilităţi 
mai mari de-a lungul timpului97,98 şi unui efect „de 
halat alb“ şi placebo absent sau neglijabil100,101. Deşi 
unele dintre avantajele de mai sus pot fi  obţinute prin 
creşterea numărului de determinări ale tensiunii arte-
riale în cabinet82,98, monitorizarea ambu latorie a ten-
siunii arteriale pe 24 ore poate fi  utilă în momentul 
diag nosticului şi la intervale variabile în cursul terapiei. 
Ar trebui făcut un efort pentru a extin de monitorizarea 
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ambu latorie a tensiunii arteriale pe 24 ore, pentru a 
obţine informaţii despre profi lul ten siu nii arteriale în 
cursul zilei şi al nopţii, despre dife ren ţa de tensiune arte-
rială zi-noapte, creşterea mati nală a tensiunii arteria le 
şi variabilitatea tensiunii arteriale. Valorile tensiu nii 
arte riale diurne şi nocturne şi modi fi cările lor post-
tera peutice sunt legate unele de altele78,79, dar valoa rea 
prognostică a tensiunii arteriale nocturne s-a dovedit 
superioară celei a tensiunii arteriale diurne87,89-92,94. În 
plus, s-a raportat că subiecţii la care scăderea nocturnă 
a tensiunii arteriale este redusă (non-dippers)102 au o 
prevalenţă mai mare a afectă ri lor organelor ţintă şi un 
prog nostic mai puţin favora bil, deşi în unele studii valoa-
rea prognostică a acestui fenomen s-a pierdut atunci 
când analiza multi variată a inclus tensiunea arterială me-
die pe 24 ore87,88,90,92,93,103-106. Există, de asemenea, dovezi 
că eveni  men tele cardiace şi cerebrovasculare prezintă 
o pre va lenţă maximă dimineaţa107-110, posibil legată 

de creş  terea marcată a tensiunii arteriale la trezirea 
din somn72,111-113, de agregarea plachetară crescută, de 
acti vitatea fi brinolitică scăzută şi de activarea simpa-
tică114-118. Agravarea leziunilor organelor ţintă şi inci-
denţa evenimentelor adverse a fost pusă în legătură cu 
variabilitatea tensiunii arteriale, cuantifi cată prin devia-
ţia standard a valorilor medii119-121. Deşi în aceste studii 
rolul factorilor perturbatori nu a fost exclus întotdeauna, 
rolul independent al variabilităţii tensiu nii arteriale 
a fost recent confi rmat de un studiu observaţional pe 
termen lung122. 

Când se măsoară presiunea arterială pe 24 ore75 
trebuie acordată atenţie următoarelor aspecte:

• Utilizaţi numai dispozitive validate prin proto-
coale internaţionale standardizate.

• Utilizaţi manşete de dimensiuni adecvate şi com-
paraţi valorile iniţiale cu cele obţinute cu aju torul 
unui sfi gmomanometru, pentru a verifi ca dacă 
diferenţele nu sunt mai mari de ± 5 mmHg.

• Setaţi citirea automată la intervale de maximum 
30 minute pentru a obţine un număr adecvat de 
valori şi asiguraţi-vă că aveţi cât mai multe ore 
reprezentate, în eventualitatea că unele înregis-
trări sunt respinse datorită artefactelor.

• Dezumfl area automată a echipamentului ar 
trebui să se realizeze cu o rată de maximum 2 
mmHg/s.

• Instruiţi pacienţii să desfăşoare o activitate nor-
ma lă, dar să evite efortul fi zic extenuant şi să 
men ţină braţul în extensie şi nemişcat în momen-
tele umfl ării manşetei.

• Cereţi pacientului să furnizeze informaţii într-
un jurnal asupra evenimentelor neobişnuite, ca 
şi asupra duratei şi calităţii somnului nocturn.

• Efectuaţi o altă monitorizare ambulatorie, dacă 
prima examinare are mai puţin de 70% din numă-
rul aşteptat de valori valide datorită artefactelor 
frecvente. Asiguraţi-vă că proporţia valorilor 
valide este similară pentru perioada diurnă şi 
noc turnă.

• Reţineţi că tensiunea arterială ambulatorie este 
de obicei mai mică cu câţiva mmHg faţă de cea 
măsurată în cabinet123-125. Aşa cum se arată în TA-
BELUL 5, diferite studii populaţionale indică fap-
tul că valori ale TA de cabinet de 140/90 mmHg 
corespund cu valori medii pe 24 ore ale sistolicei 
de 125-130 mmHg şi diastolicei de 80 mmHg, 
valo rile medii corespunzătoare diurne şi noctur-
ne fi ind de 130-135/85 şi, respectiv, 120/70 mm 
Hg. Aceste valori pot fi  considerate ca valori prag 

Caseta 2. Măsurarea tensiunii arteriale
Când se măsoară TA, trebuie acordată atenţie următo-
arelor aspecte:
• Permiteţi pacienţilor să se aşeze pentru câteva 

minute într-o cameră liniştită înainte de a începe 
măsurarea TA.

• Efectuaţi minimum 2 determinări la interval de 1-2 
minute, precum şi determinări suplimentare dacă 
primele două sunt foarte diferite.

• Utilizaţi o manşetă standard (12-13 cm lungime şi 
35 cm lăţime), dar să dispuneţi şi de o manşetă mai 
mare şi alta mai mică pentru braţe mai groase şi, 
respectiv, mai subţiri. Utilizaţi manşeta mai mică 
pentru copii.

• Poziţionaţi manşeta la nivelul cordului, indiferent 
de poziţia pacientului.

• Utilizaţi faza I şi V (dispariţia) a zgomotelor Korot-
koff  pentru identifi carea TA sistolice şi, respectiv, 
diastolice.

• Măsuraţi TA bilateral la prima consultaţie, pentru 
a detecta posibile diferenţe datorate unei afecţiuni 
vasculare periferice. În acest caz, consideraţi ca 
valoare de referinţă pe cea mai mare.

• Măsuraţi TA la 1 şi 5 minute după trecerea în orto-
statism la subiecţii vârstnici, la pacienţii diabetici şi 
în orice altă situaţie în care hipotensiunea posturală 
poate fi  frecventă sau suspectată.

• Măsuraţi frecvenţa cardiacă prin palparea pulsului 
(minimum 30 secunde) după cea de-a doua deter-
minare în poziţie şezând.
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aproximative pentru diagnosticul hipertensiu nii 
prin măsurarea ambulatorie a tensiunii arteria-
le.

• Raţionamentul clinic ar trebui să se bazeze în 
principal pe valorile medii pe 24 ore, diurne şi/
sau nocturne. Alte informaţii furnizate de ten-
siunea arterială ambulatorie (de exemplu saltul 
tensional matinal şi deviaţiile standard ale ten-
siunii arteriale) sunt promiţătoare din punct de 
vedere clinic, dar domeniul trebuie considerat 
încă în faza de cercetare. 

3.1.3 Măsurarea TA la domiciliu (CASETA 3)
Auto-măsurarea tensiunii arteriale la domiciliu nu 

poate furniza informaţiile extensive despre valorile 
ten siu nii arteriale cotidiene, care sunt asigurate de 
moni to ri zarea ambulatorie a tensiunii arteriale. Totuşi, 
poate furniza valori pentru diferite zile, în situaţii 
apropiate celor cotidiene. Atunci când se calcu lează 
o medie pe o perioadă de câteva zile, aceste valori au 
unele dintre avantajele tensiunii arteriale ambu latorii, 
adică nu prezintă un efect „de halat alb“ semni fi cativ, 
sunt mai reproductibile şi prezic prezenţa şi progresia 
leziunilor organelor ţintă, ca şi riscul de evenimente 
cardiovasculare mai bine decât valorile determinate 
in cabinet81,89,90,92,126,127. De aceea, măsurarea tensiunii 
arteriale la domiciliu pe perioade corespunzătoare poate 
fi  recomandată înainte şi în cursul terapiei deoarece, de 
asemenea, acest procedeu relativ ieft in poate îmbunătăţi 
complianţa pacientului la tratament128.

Când se recomandă auto-măsurarea tensiunii arteria-
le la domiciliu75:

• Sugeraţi utilizarea dispozitivelor validate. Puţi ne 
dintre dispozitivele pentru măsurarea tensiu nii 
arteriale la nivelul articulaţiei pumnului, disponi-
bile la ora actuală, au fost validate satisfă cător76; 
la utilizarea acestor dispozitive, se recomandă ca 
subiectul să menţină braţul la nivelul cordului în 
timpul măsurării.

• Sunt de preferat dispozitivele semiautomate faţă 
de sfi gmomanometrul cu mercur, pentru a evita 
difi cultăţile legate de necesitatea educării pa-
cientului asupra modului de utilizare, ca şi eror-
ile datorate problemelor auditive la vârstnici.

• Instruiţi pacientul să realizeze măsurarea în pozi-
ţie şezând după câteva minute de repaus, de pref-
erat dimineaţa şi seara. Informaţi-l despre faptul 
că valorile pot să difere între determinări, dato-
rită variabilităţii spontane a tensiunii arteriale.

• Evitaţi cererea măsurării unui număr excesiv de 
valori şi asiguraţi-vă că măsurătorile includ in-

Caseta 3. Declaraţie de poziţie: Măsurarea TA 
în ambulator şi la domiciliu

TA în ambulator
• Deşi TA măsurată în cabinet sau în spital ar trebui 

utilizată ca referinţă, TA măsurată în ambulator ar 
putea îmbunătăţi predicţia riscului cardiovascular 
la pacienţii netrataţi şi trataţi.

• Valorile normale sunt diferite pentru TA de cabinet 
şi ambulatorie (TABELUL 5).

• Monitorizarea ambulatorie pe 24 h a TA trebuie 
luată în considerare în special când:
– este descoperită o variabilitate marcată a TA 

de cabinet, în cursul aceleiaşi consultaţii sau la 
consultaţii diferite;

– este măsurată o TA de cabinet crescută la subiecţi 
cu un risc cardiovascular total scăzut;

– există o discrepanţă marcată între valorile TA 
măsurate în cabinet şi la domiciliu;

– este suspectată rezistenţa la tratamentul medica-
mentos;

– sunt suspectate episoade hipotensive, mai ales la 
pacienţii vârstnici şi la cei diabetici;

– TA măsurată în cabinet este crescută la gravide 
şi se suspectează pre-eclampsia.

TA la domiciliu
• Auto-măsurarea TA la domiciliu are valoare cli nică, 

iar semnifi caţia sa prognostică este acum demons-
trată. Aceste determinări ar trebui încurajate, cu 
sco pul de a:
– furniza mai multe informaţii despre efectul hipo-

tensor al tratamentului la concentratie seri că 
minima şi, ca urmare, despre acoperirea terapeu-
tică de-a lungul intervalului de timp dintre 
doze;

– îmbunătăţi complianţa pacientului la regimurile 
terapeutice;

– atunci când există dubii cu privire la informaţiile 
date de măsurarea în ambulator a TA. 

• Auto-măsurarea TA la domiciliu ar trebui descu-
rajată atunci când:
– induce anxietate pacientului;
– determină auto-modifi carea regimului terapeu-

tic.
• Valorile normale sunt diferite pentru TA de cabinet 

şi cea măsurată la domiciliu (TABELUL 5).
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tervalul anterior ingestiei medicamentelor, astfel 
încât să se obţină informaţii despre durata efect-
ului tratamentului.

• Reţineţi că, la fel ca şi în cazul tensiunii arteriale 
ambulatorii, valorile normale sunt mai scăzute 
pentru tensiunea arterială la domiciliu compara-
tiv cu tensiunea arterială de cabinet. Consideraţi 
130 – 135/85 mmHg ca valorile corespunzătoare 
cu cele de 140/90 mmHg măsurate în cabinet sau 
în spital (TABELUL 5).

• Daţi pacientului instrucţiuni clare cu privire la 
necesitatea de a furniza medicului valorile măsu-
rate şi de a evita auto-modifi carea regimurilor 
terapeutice.

3.1.4 Hipertensiunea izolată de cabinet sau hiper-
ten siunea „de halat alb“

La unii pacienţi, tensiunea arterială de cabinet este 
crescută persistent, în timp ce tensiunea arterială pe 24 
ore sau tensiunea arterială măsurată la domiciliu sunt 
în limite normale. Această situaţie este cunoscută sub 
numele de „hipertensiune de halat alb“129, deşi este de 
preferat termenul mai descriptiv de „hipertensiune 
izolată de cabinet (sau spital)“, deoarece diferenţa dintre 
tensiunea arterială de cabinet şi tensiunea arterială 
ambu latorie nu se corelează cu creşterea tensiunii 
arte riale de cabinet indusă de reacţia la prezenţa unui 
medic sau a unei asistente130, adică adevăratul „efect 
de halat alb“131,132. Indiferent de terminologie, sunt 
dis po nibile acum dovezi că hipertensiunea izolată de 
cabi net ar fi  prezentă la aproximativ 15% din populaţia 
gene rală şi că ar fi  răspunzătoare pentru o proporţie 
nota bilă (o treime sau mai mult) dintre subiecţii la 
care este diagnosticată hipertensiunea106,133,134. Există 
dovezi că la indivizii cu hipertensiune izolată de cabi-
net riscul cardiovascular este mai mic decât la cei cu 
ten siu ne arterială crescută atât în cabinet, cât şi în 
ambu lator90,92,106,133-138. Totuşi, câteva, deşi nu toate 
studiile, au raportat că această situaţie se asociază cu o 
pre valenţă mai mare a leziunilor organelor ţintă şi ano-
maliilor metabolice decât în cazul subiecţilor normo-
ten sivi, ceea ce sugerează că nu ar fi  un fenomen clinic 
inocent133. Dovezile privind semnifi caţia sa prog nostică 

nefavorabilă sunt mai puţin evidente în studii, atunci 
când datele sunt adaptate pentru vârstă şi sex92,106,133,138, 
dar există un raport privind asocierea sa cu o frecvenţă 
a evenimentelor cardio vasculare intermediară între 
cea a subiecţilor cu tensiu ne arterială normală şi hiper-
tensiune atât în, cât şi în afara cabinetului133. 

Este difi cil de prezis care dintre pacienţii cu hiper-
tensiune de cabinet vor avea hipertensiune izolată de 
cabinet, dar această situaţie este mai frecventă la femei 
cu hipertensiune grad 1 (uşoară), la vârste mai avansate, 
la nefumători, în hipertensiunea cu debut recent şi când 
există un număr limitat de determinări ale tensiunii 
arteriale în cabinet75. Hipertensiunea izolată de cabinet 
trebuie diagnosticată când tensiunea arterială măsurată 
în cabinet este ≥140/90 mmHg la minimum 3 determi-
nări, în timp ce tensiunea arterială medie pe 24 ore 
şi tensiunea arterială diurnă sunt în limite normale. 
Diagnosticul său se poate baza, de asemenea, pe valorile 
tensiunii arteriale la domiciliu (când media câtorva 
înregistrări este <135/85 mmHg şi valorile la cabinet 
sunt ≥140/90 mmHg), cu menţiunea că subiecţii cu 
hipertensiune izolată de cabinet diagnosticaţi prin 
monitorizarea tensiunii arteriale ambulatorii pot să nu 
fi e chiar acelaşi grup cu cel identifi cat prin măsurarea 
ten siunii arteriale la domiciliu133,139. Unii indivizi pot 
avea o tensiunea arterială crescută la domiciliu şi o 
ten siunea arterială ambulatorie normală şi vice versa. 
Iden ti  fi ca rea hipertensiunii izolate de cabinet ar trebui 
urma tă de căutarea factorilor de risc metabolici şi a leziu-
nilor de organ. Tratamentul medicamentos ar trebui 
insti  tuit când există dovezi de afectare a organelor ţintă 
sau un profi l de risc cardiovascular înalt. Totuşi, modi-
fi ca rea stilului de viaţă şi urmărirea îndeaproape se 
reco mandă la toţi pacienţii cu hipertensiune izolată de 
cabi net, chiar dacă se decide a nu se iniţia terapia farma-
cologică.

3.1.5 Hipertensiunea ambulatorie izolată sau
hiper tensiunea mascată

Fenomenul invers al „hipertensiunii de halat alb“ a 
fost, de asemenea, descris: subiecţii cu tensiunea arte-
rială de cabinet normală (<140/90 mmHg) pot avea 
valori crescute ale tensiunii arteriale în ambulator sau la 
domiciliu, situaţie denumită „hipertensiune ambulatorie 
izolată“ sau „hipertensiune mascată“92,95,106,132-134,137,139-

141. Prevalenţa în populaţie este aproximativ aceeaşi 
cu cea a hipertensiunii izolate de cabinet106,133,134,141 şi 
s-a calculat că aproximativ 1 din 7 sau 8 subiecţi cu 
ten  siunea arterială de cabinet normală pot aparţine 
acestei categorii133. Deşi există informaţii limitate refe-
ri toare la persistenţa în timp a acestei situaţii142, s-a 

Tabelul 5. Valorile prag ale TA (mmHg) pentru defi nirea HTA în 
funcţie de diferite tipuri de măsurare
 TA sistolică TA diastolică
În cabinet sau în spital 140 90
24 ore 125 – 130 80
Ziua  130 – 135 85
Noaptea  120 70
La domiciliu 130 – 135 85
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arătat că astfel de subiecţi au o prevalenţă mai mare a 
leziunilor organelor ţintă139, cu o prevalenţă crescută a 
factorilor de risc metabolici133, comparativ cu subiecţii 
cu tensiune arterială cu adevărat normală. Studiile prog-
nostice au sugerat că hipertensiunea mascată creşte 
ris cul cardiovascular, care pare a fi  apropiat de cel al 
subiec ţilor cu hipertensiune în şi în afara cabinetului9

2,106,133,134,137,141.
În concluzie, studiile din ultimii ani au furnizat din 

ce în ce mai multe dovezi privind importanţa clinică 
a măsu rării tensiunii arteriale în afara cabinetului, 
deoarece astfel se poate caracteriza mai precis severita-
tea hipertensiunii şi se poate identifi ca un profi l de risc 
mai înalt la unii indivizi aparent normotensivi. Într-un 
studiu observaţional recent pe termen lung, riscul de 
deces la 12 ani a crescut progresiv de la situaţia de a 
fi  normotensiv la cabinet, la domiciliu şi pe 24 ore, la 
situaţia de a fi  diagnosticat hipertensiv prin una, două 
sau toate cele trei modalităţi de măsurare a tensiunii 
arteriale133. Măsurarea tensiunii arteriale în ambulator şi 
la domiciliu poate furniza informaţii utile, chiar atunci 
când nu există creşteri aparente ale tensiunii arteriale 
în spital, mai ales la subiecţii cu multipli factori de risc 
şi leziuni ale organelor ţintă.

3.1.6 Tensiunea arterială în timpul exerciţiului 
fi zic şi testelor de laborator 

Atât stresorii fi zici cât şi psihici au fost utilizaţi în 
labo rator pentru evaluarea răspunsului tensiunii arte-
riale la stimuli şi potenţiala sa utilitate clinică. Stresul 
fi zic implică exerciţiu fi zic activ (efort dinamic sau sta-
tic) sau stres fi zic pasiv, cum ar fi  testul presor la rece. 
Stresul psihic este dat de o problemă matematică, teh-
nică sau de natură decizională143.

Toţi stresorii cresc tensiunea arterială şi răspunsul 
tensional individual variabil a fost evaluat cu privire 
la predicţia hipertensiunii cu debut recent, a leziunilor 
organelor ţintă şi afecţiunilor cardiovasculare sau dece-
sului.

Datele referitoare la predicţia hipertensiunii sunt 
contro versate144. Unele studii au raportat un risc sem ni-
fi cativ şi independent pentru hipertensiune la subiecţii 
care au prezentat răspunsuri disproporţionate ale 
tensiunii arteriale la efort145, iar la bărbaţi răspunsurile 
tensiunii arteriale la stresul psihic au prezis valorile 
tensionale ulterioare şi hipertensiunea la 10 ani de urmă-
rire146. Totuşi, doar o mică parte din variaţia valorilor 
tensionale ulterioare a fost explicată prin răspunsul 
diferit la stresul psihic, iar alte studii147 au condus la 
rezultate negative.

În ceea ce priveşte leziunile organelor ţintă, majori-

tatea studiilor pe subiecţi normotensivi şi hipertensivi 
nu au observat o relaţie semnifi cativă între efectul pre-
sor al exerciţiului fi zic dinamic şi hipertrofi a ventri cu-
lară stângă după adaptarea adecvată pentru tensiu nea 
arterială de repaus148-154, dar într-un raport recent, 
modi fi carea tensiunii arteriale sistolice de repaus la 
exer ciţiul fi zic submaximal s-a dovedit a fi  un predictor 
puter nic al hipertrofi ei ventriculare stângi la indivizii 
prehi pertensivi155. Semnifi caţia reactivităţii tensiu nii 
arteriale la exerciţiul static a fost rar explorată, dar 
nu a fost raportată o asociere semnifi cativă între răs-
pun sul tensiuni arteriale la strângerea mâinii şi masa 
ventri culului stâng156, în timp ce creşterea tensiu nii 
arteriale indusă de testul presor la rece a prezis masa 
ventriculului stâng153 într-un singur raport157. Efectul 
asupra tensiunii arteriale al unei probleme aritmetice a 
fost într-o relaţie semnifi cativă cu remodelarea concen-
trică a ventriculului stâng, dar nu cu masa ventriculului 
stâng într-un studiu158, în timp ce alte studii nu au 
reuşit să descopere asociaţii pozitive între structura 
ventriculului stâng şi acest tip de reactivitate a tensiunii 
arteriale153,157. 

Există dovezi contradictorii dacă un răspuns exagerat 
al tensiunii arteriale la exerciţiul pe bicicletă poate 
prezice morbiditatea şi mortalitatea cardiovasculară 
inde pendent de valorile de repaus149,159, deşi rezultatele 
unui studiu pe 21 ani au arătat recent că tensiunea arte-
rială sistolica atât în clinostatism, cât şi în timpul unui 
exerciţiu de 6 minute furnizează informaţii predictive 
despre decesul cardiovascular, în special la subiecţii cu 
creşterea uşoară a tensiunii arteriale160. Totuşi, situaţia 
poate fi  diferită în cazul unei hipertensiuni mai severe. 
Dacă o creştere excesivă a tensiunii arteriale în cursul 
exerciţiului fi zic adaugă date prognostice la tensiunea 
arterială de repaus, acest fapt poate depinde de efectul 
exerciţiului asupra debitului cardiac. Dacă creş terea 
debitului cardiac indusă de exerciţiu este alte rată, aşa 
cum se observă în hipertensiunea severă, tensiu nea 
arterială în timpul exerciţiului nu mai prezintă semni-
fi caţie prognostică independentă. Există unele dovezi 
că alterarea scăderii rezistenţei vasculare sistemice 
în cursul exerciţiului fi zic indică un prognostic 
prost159,161.

În concluzie, rezultatele privind relaţiile indepen-
dente dintre răspunsul tensiunii arteriale la stresori 
fi zici şi psihici, hipertensiunea viitoare şi leziunile 
orga nelor ţintă nu sunt consistente şi, dacă au o semni-
fi caţie, aceasta este mică. În ceea ce priveşte predic ţia 
evenimentelor cardiovasculare, studiul pe 21 ani men-
ţionat mai sus160 sugerează că un test de efort poate 
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furniza unele informaţii prognostice suplimen tare, 
cel puţin la pacienţii cu creşteri uşoare ale tensiunii 
arteriale, deoarece în absenţa altor factori de risc sau 
a leziunilor organelor ţintă, decizia asupra necesităţii 
intervenţiei terapeutice poate fi  difi cilă. În sfărşit, nu 
trebuie uitat că măsurarea non-invazivă a tensiunii 
arteriale în timpul testului de efort se limitează la 
valorile sistolice, şi că acurateţea acestora este mult mai 
mică comparativ cu cea a valorilor de repaus. 

3.1.7 Presiunea arterială centrală
Datorită suprapunerii variabile a undelor directe 

şi refl ectate de-a lungul arborelui arterial, presiunea 
sistolică aortică şi presiunea pulsului (adică presiunea 
exercitată la nivelul cordului, creierului şi rinichiului) 
pot fi  diferite faţă de presiunea brahială măsurată con-
ven ţional162. Mai mult decât atât, s-a emis de mult ipo-
teza că presiunea sistolică periferică şi centrală şi pre -
siunea pulsului ar putea fi  afectate în mod diferit de 
medicamentele antihipertensive163. Necesitatea măsu -
rării invazive a presiunii sangvine centrale a supus acest 
subiect cercetării. Totuşi, recent, a fost descri să o metodă 
pentru estimarea non-invazivă a presiunii aortice, prin 
calcularea „indicelui de aug men tare“ pornind de la 
grafi cul presiunii undei pulsu lui înregistrată la nivelul 
unei artere periferice164,165. Utilizarea acestei metode a 
confi rmat că efectele medicaţiei antihipertensive asupra 
presiunii sistolice centrale şi asupra presiunii pulsu lui 
nu refl ectă invaria bil pe cele de la nivelul arterei bra-
hiale166,167. Mai mult, rezultatele obţinute într-un sub-
studiu mare efectuat în cadrul unui trial randomizat 
au arătat că presiunea pulsului centrală, evaluată prin 
„indicele de augmentare“, se corelează semnifi cativ cu 
evenimentele cardiovasculare166. Totuşi, este necesar ca 
rolul prognostic al presiunii sangvine centrale versus 
presiunea sangvină periferică să fi e confi rmat prin 
studii observaţionale şi intervenţionale pe scară mai 
largă.

3.2 Antecedentele personale şi heredocolaterale 
(Caseta 4)

Antecedentele heredocolaterale se vor obţine amă-
nun ţit, acordându-se o atenţie specială existenţei hiper-
ten siunii, diabetului zaharat, dislipidemiei, bolii coro na-
riene premature, accidentului vascular cerebral, afecţiu-
nilor arteriale periferice sau renale.

Antecedentele personale trebuie să includă: a) exis-
tenţa şi durata episoadelor hipertensive anterioare; 
b) simptomele sugestive pentru cauze secundare de 
hipertensiune şi ingestia medicamentelor sau substan-
ţelor care pot determina creşteri ale tensiunii arteriale, 
cum ar fi  picăturile nazale, cocaina, amfetaminele, 

contra ceptivele orale, steroizii, antiinfl amatoarele non-
steroi diene, eritropoietina şi ciclosporina; c) factori 
legaţi de stilul de viaţă, cum ar fi  ingestia de grăsimi (în 
special grăsimi animale), sare şi alcool, fumatul, activi-
tatea fi zică, creşterea în greutate de la vârste tinere; d) 
antecedentele sau simptomele actuale sugestive pentru 

Caseta 4. Ghiduri pentru evaluarea antecedentelor 
personale şi heredocolaterale
1. Durata şi nivelul anterior al creşterii TA.
2. Elemente de hipertensiune secundară:

a. antecedente heredocolaterale de boală renală (ri-
nichi polichistic);

b. boală renală, infecţie a tractului urinar, hematu-
rie, abuz de analgezice (afecţiune renală parenchi-
matoasă);

c. ingestie de medicamente/substanţe: contraceptive 
orale, carbenoxolonă, picături nazale, cocaină, 
am fe tamine, steroizi, antiinfl amatorii non-steroi-
diene, eritropoietină, ciclosporină;

d. episoade de transpiraţie, cefalee, anxietate, palpi-
taţii (feocromocitom);

e. episoade de slăbiciune musculară şi tetanie (aldo-
ste ronism).

3. Factori de risc:
a. antecedente personale şi heredocolaterale de 

hiper  tensiune şi afecţiune cardiovasculară;
b. antecedente personale şi heredocolaterale de dis-

lipidemie;
c. antecedente personale şi heredocolaterale de dia-

bet zaharat;
d. fumat;
e. dietă;
f. obezitate; gradul de sedentarism;
g. sforăit; apnee în somn (informaţii şi de la par-

tenerul de viaţă);
h. tipul de personalitate.

4. Simptome ale leziunii de organ:
a. creier si ochi: cefalee, vertij, tulburări vizuale, 

ata curi ischemice tranzitorii, defi cit motor sau 
senzi tiv;

b. cord: palpitaţii, durere precordială, dispnee, ede-
me maleolare;

c. rinichi: sete, poliurie, nicturie, hematurie;
d. artere periferice: extremităţi reci, claudicaţie 

inter mitentă.
5. Terapie antihipertensivă anterioară:

a. medicamente utilizate, efi cacitatea acestora şi 
reacţiile adverse raportate.

6. Factori personali, familiali şi de mediu.
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boală coronariană, insufi cienţă cardiacă, boală cerebro-
vasculară sau afecţiune vasculară periferică, boală renală, 
diabet zaharat, gută, dislipidemie, astm bronşic sau 
orice altă afecţiune semnifi cativă, ca şi medicamentele 
utili zate în tratamentul acestor afecţiuni; e) terapia 
anti hi pertensivă anterioară, rezultatele acesteia şi reac-
ţiile adverse; f) factori de ordin personal, familial şi 
de mediu, care pot infl uenţa tensiunea arterială, riscul 
cardio vascular, ca şi evoluţia şi rezultatul terapiei. De 
asemenea, medicul trebuie să se intereseze în legătură 
cu obiceiul pacientului de a sforăi, care poate fi  semn al 
sindromului de apnee în somn şi de risc cardiovascular 
crescut. 

3.3 Examenul clinic (Caseta 5)
În plus faţă de tensiunea arterială, frecvenţa cardiacă 

trebuie măsurată cu atenţie (monitorizarea pulsului 
minimum 30 secunde sau mai mult dacă sunt raportate 
aritmii), deoarece valorile crescute în mod repetat pot 
indica un risc mai mare, activitate simpatică crescută 
sau parasimpatică scăzută62-65, sau insufi cienţă cardiacă. 
Examenul fi zic trebuie orientat către evidenţierea 
factorilor de risc adiţional, semnelor sugestive pentru 
hiper tensiune secundară, ca şi a leziunilor organelor 
ţintă. Circumferinţa abdominală ar trebui măsurată cu 
pacientul ridicat şi ar trebui obţinute greutatea şi înălţi-
mea pentru a calcula indicele de masă corporală printr-
o formulă standard.

3.4 Investigaţii paraclinice (Caseta 6)
Investigaţiile paraclinice au ca obiectiv furnizarea de 

dovezi privind factorii de risc adiţional, identifi carea 
hipertensiunii secundare şi a prezenţei sau absenţei 
leziunii organelor ţintă. Investigaţiile ar trebui să prog-
reseze de la cele mai simple la cele mai complicate. Cu 
cât pacientul este mai tânăr, cu cât tensiunea arterială 
este mai înaltă şi cu cât dezvoltarea hipertensiunii este 
mai rapidă, cu atât mai minuţios ar trebui să fi e travaliul 
diagnostic. Totuşi, investigaţiile minime necesare ră-
mân un subiect de discuţie.

În contextul european, în care afecţiunile cardiovas-
culare reprezintă principala cauză de morbiditate şi 
mortalitate, investigaţiile de rutină ar trebui să includă: 
glicemie à jeun, colesterol total, LDL-colesterol, HDL-
colesterol, trigliceride (à jeun), acid uric seric, creatininã 
sericã, potasiu seric, hemoglobinã şi hematocrit; analiza 
urinară prin metoda dipstick, care permite detecţia 
micro albuminuriei; examen microscopic urinar şi o 
electro cardiogramă. Determinarea creatininei serice 
repre zintă o evaluare imprecisă a funcţiei renale. Cu 
toate acestea, chiar o mică creştere a acesteia poate 
indica o leziune renală substanţială şi un risc crescut 

de afecţiune cardiovasculară. Valorile creatininei serice 
ar trebui utilizate, de asemenea, pentru estimarea clear-
an ce-ului creatininei prin formula Cockroft -Gault sau 
a ratei fi ltrării glomerulare prin formula MDRD51,52, 
procedee uşoare care permit identifi carea pacienţilor 
cu reducerea fi ltrării glomerulare şi risc cardiovascular 
crescut, dar la care valorile creatinei serice sunt încă în 
limite normale (vezi şi capitolul 3.6.3). Dacã glicemia 
à jeun este ≥5,6 mmol/l (100 mg/dl), se recomandă 
efectuarea unui test de toleranţă la glucoză168. Valori 
repetate ale glicemiei à jeun ≥7 mmol/l (126 mg/dl) şi 
un test de toleranţă la glucoză anormal sunt considerate 

Caseta 5. Examenul clinic pentru hipertensiune 
secundară, leziunea de organ şi obezitatea vis-
cerală

Semne care sugerează existenţa hipertensiunii se-
cun dare şi a leziunii de organ
• Trăsături ale sindromului Cushing
• Semne cutanate de neurofi bromatoză (feocromoci-

tom)
• Nefromegalie (rinichi polichistic)
• Auscultaţia de sufl uri abdominale (hipertensiune 

reno-vasculară)
• Auscultaţia de sufl uri precordiale sau toracice (co-

arc taţie de aortă sau boală aortică)
• Puls femural diminuat şi întârziat şi TA scăzută la 

nivel femural (coarctaţie de aortă, boală aortică)

Semne care sugerează leziunea de organ
• Creier: sufl uri la nivel carotidian, defi cit motor sau 

senzitiv
• Retină: anomalii la examenul fundului de ochi
• Cord: localizarea şi caracteristicile şocului apexian, 

aritmie, galop ventricular, raluri pulmonare, edeme 
periferice

• Artere periferice: absenţa, reducerea sau asimetria 
pulsului, extremităţi reci, leziuni ischemice cuta-
nate

• Artere carotide: sufl uri sistolice

Dovezi de obezitate viscerală
• Greutatea corporală
• Circumferinţa abdominală crescută (poziţie 

ridicată) B: >102 cm; F: >88 cm
• Indice de masă corporală crescut [greutatea (kg)/

înălţime (m)2]
• Supraponderalitate ≥25 kg/m2; Obezitate ≥30 kg/

m2
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sugestive pentru diabet zaharat168. Deşi s-a raportat 
că proteina C reactivă cu sensibilitate înaltă (hsCRP) 
ar fi  un factor predictiv al incidenţei evenimentelor 
cardio vasculare în câteva situaţii clinice169, valoarea sa 
suplimentară în determinarea riscului cardiovascular 
global este nesigură170, cu excepţia pacienţilor cu 
sindrom metabolic, la care s-a raportat că valorile 

hsCRP sunt asociate cu o creştere suplimentară mar-
cată a riscului171,172. Valoarea altor markeri ai infl a-
ma ţiei (fi brinogen, citokine, homocisteină şi peptid 
natriu retic cerebral etc.)173 pentru stratifi carea riscului 
cardiovascular este obiectul unei cercetări active, dar 
în prezent nu se recomandă măsurarea lor în practica 
curentă.

3.5 Analiza genetică
Există frecvent antecedente heredocolaterale de hiper-

tensiune la pacienţii hipertensivi, ceea ce sugerează că 
ereditatea contribuie la patogeneza acestei afecţiuni. 
Hipertensiunea esenţială este o afecţiune extrem de 
heterogenă, care prezintă o etiologie multifactorială şi 
ano malii poligenice174,175. Modifi cări la nivelul anumitor 
gene ar putea determina sensibilizarea individului la un 
anumit factor de mediu. A fost descris la om un număr 
de mutaţii la nivelul genelor care codifi că principalele 
sisteme de control al tensiunii arteriale, dar rolul lor 
exact în patogeneza hipertensiunii esenţiale rămâne 
încă neclar. Totuşi, predispoziţia genetică a pacientului 
ar putea infl uenţa enzimele implicate în metabolismul 
medicamentelor, iar acest fapt, în schimb, ar putea 
afecta atât efi cacitatea, cât şi reacţiile adverse ale agen-
ţilor antihipertensivi. Există exemple de studii farma-
cogenetice şi farmacogenomice, care abordează aceste 
subiecte176. Mai mult, au fost descrise câteva forme 
monogenice rare de hipertensiune, cum ar fi  aldos-
teronismul glucocorticoid-reversibil, sindromul Liddle 
şi altele, în care o singură mutaţie genică expli că complet 
patogeneza hipertensiunii şi dictează modalitatea de 
tratament177.

3.6 Identifi carea leziunilor subclinice ale organelor 
ţintă (Caseta 7) 

Datorită importanţei leziunilor subclinice de organ 
ca un stadiu intermediar în continuum-ul afecţiunii 
vas cu lare şi ca unul dintre determinanţii riscului car-
dio   vascular global, semnele afectării organelor ţintă 
ar trebui căutate cu atenţie. Ar trebui subliniat că este 
acum disponibil un mare număr de dovezi referitor la 
rolul crucial al leziunilor subclinice de organ în deter-
minarea riscului cardiovascular la indivizii cu şi fără 
tensiune arterială crescută.

1. S-a arătat în mod repetat că microalbuminuria 
se asociază cu o incidenţă crescută a afecţiunilor 
cardiovasculare, nu numai la subiecţii diabetici, 
dar şi la cei non-diabetici178-184. În plus, a fost 
docu mentat un risc crescut pentru nivelurile 
proteinelor urinare mai scăzute decât cele defi -
nite ca microalbuminurie181,182,185,186.

2. Au existat confi rmări suplimentare în ceea ce 

Caseta 6. Investigaţii paraclinice

Investigaţii de rutină
• Glicemie à jeun
• Colesterol total seric 
• LDL-colesterol seric
• HDL-colesterol seric
• Trigliceride serice à jeun
• Potasemie 
• Acid uric seric
• Creatinină serică
• Clearance-ul creatininei estimat (formula Cock-

roft -Gault) sau rata fi ltrării glomerulare (formula 
MDRD)

• Hemoglobina şi hematocrit
• Analize urinare (completate prin microalbuminu-

rie prin dipstick şi examenul microscopic)
• Electrocardiograma 

Investigaţii recomandate
• Ecocardiografi a 
• Ecografi a carotidiană
• Proteinuria cantitativă (dacă testul dipstick este po-

zitiv)
• Indicele gleznă-braţ
• Examenul fund de ochi
• Testul de toleranţă la glucoză (dacă glicemia à jeun 

> 5,6 mmol/l (100 mg/dl))
• Monitorizarea TA ambulatorii pe 24 ore şi la domi-

ciliu
• Măsurarea velocităţii undei pulsului (dacă este dis-

ponibilă)

Investigaţii complementare (de specialitate)
• Căutarea suplimentară a leziunilor cerebrale, car-

diace, renale şi vasculare - obligatorie în hiperten-
siunea complicată.

• Căutarea hipertensiunii secundare, când aceasta 
este sugerată de antecedente, examenul fi zic sau 
testele de rutină: măsurarea reninei, aldosteronu-
lui, corticosteroizilor, catecolaminelor plasmatice 
şi/sau urinare; arteriografi e; ecografi e renală şi 
supra renală; tomografi e computerizată; rezonanţă 
magnetică.
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priveşte rolul prognostic nefast al hipertro-
fi ei ven triculare stângi187-189, ca şi al îngroşării 
inti mă-medie carotidiene (190-193), alături de 
dove zi că prevalenţa acestora la subiecţii hiper-
ten sivi obişnuiţi este mult mai frecventă decât 
cea observată atunci când sunt practicate numai 
investigaţii de rutină194. În absenţa investi gaţii lor 
ultrasonografi ce care să ateste hipertrofi a ven-
tri culară stângă şi îngroşarea vasculară sau pre-
zenţa plăcilor aterosclerotice, până la 50% din-
tre subiecţii hipertensivi ar putea fi  clasifi caţi în 
mod greşit în grupul de risc adiţional scăzut sau 
moderat, în timp ce prezenţa afectării cardiace 
sau vasculare îi introduce într-un grup de risc 
mai înalt194.

3. Analizele retrospective ale trialurilor prospecti-
ve57-61,195 au arătat că reducerea indusă de trata-
ment a nivelului proteinuriei şi a hipertrofi ei 
ven triculare stângi este însoţită de reducerea 
incidenţei evenimentelor cardiovasculare, ceea 
ce sugerează că evaluarea leziunilor de organ 
este recomandabilă nu numai pentru a cuantifi ca 
riscul cardiovascular global iniţial, ci şi pentru a 
monitoriza protecţia indusă de tratament.

Din această cauză, ghidul de faţă, ca şi cel din 20033, 
dedică un capitol special dovezilor referitoare la riscul 
reprezentat de diferitele afectări ale organelor ţintă şi 
metodelor de detecţie a acestora. În general, screening-
ul pentru detecţia microalbuminuriei ar trebui consi-
derat acum un procedeu de rutină, care trebuie efectuat 
la toţi pacienţii hipertensivi, ca şi la cei cu sindrom 
metabolic chiar în prezenţa tensiunii arteriale normal 
înalte. Ecocardiografi a şi ecografi a vasculară pot fi  
considerate teste recomandabile, mai ales la pacienţii 
la care leziunile de organ nu sunt detectate prin inves-
tigaţii de rutină cum ar fi  electrocardiograma şi la 

Caseta 7. Declaraţie de poziţie: Identifi carea 
leziu nilor subclinice ale organelor ţintă
Datorită importanţei leziunilor subclinice de organ ca 
un stadiu intermediar în continuum-ul afecţiunii vas-
culare şi ca unul dintre determinanţii riscului cardio-
vascular global, semnele afectării organelor ţintă ar 
trebui căutate cu atenţie, prin metode adecvate:
1. Cord – Electrocardiograma ar trebui să facă par-

te din toate evaluările de rutină ale subiecţilor cu 
HTA, pentru a detecta hipertrofi a ventriculară 
stângă, modele de „strain“, ischemia şi aritmiile. 
Ecocardiografi a este recomandată atunci când este 
considerată utilă o detecţie mai sensibilă a hiper-
trofi ei ventriculare stângi. Modelele geometrice pot 
fi  defi nite ecocardiografi c, dintre acestea hipertro-
fi a concentrică având prognosticul cel mai prost. 
Disfuncţia diastolică poate fi  evaluată prin eco 
Doppler transmitral.

2. Vase sangvine – Evaluarea ultrasonografi că a ar-
terelor carotide este recomandată când detecţia 
hipertrofi ei vasculare sau a aterosclerozei asimp-
tomatice este considerată utilă. Îngroşarea artere-
lor mari (care determină hipertensiune sistolică 
izolată la vârstnici) poate fi  măsurată prin veloci-
tatea undei pulsului. Această metodă ar putea fi  
recomandată mai mult dacă disponibilitatea sa ar fi  
mai mare. Un indice gleznă-braţ scăzut semnalează 
o afecţiune arterială periferică avansată.

3. Rinichi – Diagnosticul de afectare renală legată 
de hipertensiune se bazează pe identifi carea unei 
funcţii renale reduse sau a excreţiei urinare cres-
cute de albumină. Estimarea, pe baza creatininei 
serice, a ratei fi ltrării glomerulare (formula MDRD, 
necesitând vârsta, sexul, rasa), sau a clearance-ului 
creatininei (formula Cockroft -Gault, necesitând şi 
greutatea corporală) ar trebui să fi e procedee de 
rutină. Proteinuria ar trebui căutată la toţi pacienţii 
hipertensivi prin metoda dipstick. La pacienţii la 
care testul dipstick este negativ, microalbuminuria 
ar trebui determinată şi corelată cu excreţia urinară 
a creatininei.

4. Examenul fund de ochi – Examenul fund de ochi 
este recomandat numai în hipertensiunea severă. 
Modifi cările retiniene uşoare sunt în mare măsură 
nespecifi ce, cu excepţia pacienţilor tineri. Hemora-
giile, exsudatele retiniene şi edemul papilar, pre-
zente numai în hipertensiunea severă, sunt asociate 
cu un risc cardiovascular crescut.

5. Creier – Infarctele cerebrale silenţioase, infarctele 
lacunare, microhemoragiile şi leziunile substanţei 
albe nu sunt rare la hipertensivi şi pot fi  detec-
tate prin RMN sau CT. Problemele legate de dis-
ponibilitate şi costuri nu permit utilizarea lor nedis-
criminativă. La pacienţii hipertensivi vârstnici, 
testele cognitive pot ajuta în detecţia alterării cere-
brale incipiente.

TABELUL 4 sintetizează disponibilitatea, valoarea prog-
nostică şi costul procedeelor utilizate pentru detecţia 
leziunilor subclinice ale organelor ţintă.
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vârstnici, la care hipertrofi a cardiacă şi boala arterială 
sunt frecvente. De asemenea, informaţii utile despre 
afectarea vasculară pot fi  obţinute măsurând complianţa 
arterială prin velocitatea undei pulsului. Totuşi, la ora 
actuală această metodă nu este sufi cient de răspândită, 
şi ca urmare informaţiile furnizate de ea sunt de dorit, 
dar difi cil de obţinut.

Metodele pentru evaluarea leziunilor de organ sunt 
menţionate în detaliu în cele ce urmează.

 3.6.1 Cordul
Electrocardiograma ar trebui să facă parte din toate 

evaluările de rutină ale subiecţilor cu hipertensiune arte-
rială. Sensibilitatea sa pentru identifi carea hipertrofi ei 
ventriculare stângi este scăzută, dar totuşi hipertrofi a 
detectată prin indicele Sokolow-Lyon (SV1 + RV5-6 
>38 mm) sau prin produsul voltaj-durata QRS Cornell 
(>2440 mm*ms) este un predictor independent al 
evenimentelor cardiovasculare187, iar utilizarea sa ca 
marker al afectării cardiace şi al regresiei ei indusă de 
tratament pare să fi e valoroasă, cel puţin la pacienţii 
peste 55 ani195,196. Electrocardiograma poate fi , de 
asemenea, utilizată pentru a detecta pattern-uri de 
supra  sarcină ventriculară sau „strain“ (care indică un 
risc mai sever)187, ischemie, tulburări de conducere şi 
arit mii, inclusiv fi brilaţia atrială, care nu sunt rare la 
pacienţii hipertensivi vârstnici. Monitorizarea Holter 
electro cardiografi că este indicată în hipertensiune 
atunci când trebuie detectate aritmii sau episoade ische-
mice. Aceasta poate, de asemenea, furniza dovezi referi-
toare la o variabilitate redusă a frecvenţei cardiace, care 
poate apare în hipertensiunea severă72. Totuşi, semni-
fi caţia prognostică negativă a acesteia nu este dovedită, 
deşi a fost demonstrată pentru insufi cienţa cardiacă şi 
post infarct197-199. 

Deşi prezintă o serie de limite tehnice (diferenţe între 
operatori, slaba calitate a imaginii la pacienţii obezi şi 
la cei cu pneumopatie obstructivă etc.), ecocardiografi a 
are o sensibilitate mai mare decât electrocardiograma 
în diagnosticul hipertrofi ei ventriculare stângi200 şi în 
predicţia riscului cardiovascular188 şi poate ajuta în 
stratifi carea mai precisă a riscului global şi în stabilirea 
terapiei194. O evaluare adecvată include măsurarea 
dimen siunilor septului interventricular, a grosimii pere-
telui posterior al ventriculului stâng şi a diametrului tele-
diastolic ventricular stâng, cu calcularea masei ventri-
culare stângi conform formulelor în vigoare201. Deşi 
relaţia dintre indicele masei ventriculului stâng şi riscul 
cardiovascular este continuă, sunt larg utilizate valorile 
prag de 125 g/m2 la bărbaţi si 110 g/m2 la femei pentru 
estimările hipertrofi ei ventriculare stângi. Hipertrofi a 

concentrică (raport perete/rază ≥0,42, cu masa ven-
triculară stângă crescută)202, hipertrofi a excentrică (ra-
port perete/rază <0,42, cu masa ventriculară stângă 
cres cută) şi remodelarea concentrică (un raport perete/
rază ≥0,42, cu masa ventriculară stângă normală), toate 
acestea sunt factori predictivi pentru incidenţa cres cută 
a afecţiunilor cardiovasculare, dar s-a arătat că hiper-
trofi a concentrică este condiţia care creşte cel mai mult 
riscul203,204. 

În plus, ecocardiografi a furnizează o metodă de eva-
luare a funcţiei sistolice a ventriculului stâng; fracţia 
de ejecţie, ca şi scurtarea fracţionată endocardială şi 
medio-parietală au fost propuse ca posibili predictori 
suplimentari ai evenimentelor cardiovasculare205,206. 
Umplerea diastolică a ventriculului stâng (o măsură a 
aşa-numitei „funcţii diastolice“) poate fi , de asemenea, 
evaluată Doppler prin măsurarea raportului undelor E/
A ale fl uxului sangvin transmitral, a timpului de rela xare 
protodiastolică şi a fl uxului venos pulmonar în atriul 
stâng207. Se pot obţine, de asemenea, infor maţii utile prin 
Doppler tisular la nivelul inelului mitral lateral208. Toate 
aceste determinări suscită un mare interes la ora actuală, 
deoarece este recunoscut în prezent că o proporţie 
considerabilă (aproximativ 50%) din insufi cienţele 
cardiace pot fi  explicate prin „disfunc ţia diastolică“, 
cu o alterare a funcţiei sistolice mini mă sau absentă, 
şi că aşa-numita „insufi cienţă cardia că diastolică“ 
este o condiţie cu prognostic nefast209. Alterările func-
ţiei diastolice sunt frecvente la hipertensivi, iar la 
subiecţii vârstnici cu hipertensiune cel puţin unul din 
patru pacienţi poate fi  afectat210. Aceste modifi cări pot 
apare în absenţa alterărilor funcţiei sistolice şi chiar în 
absenţa hipertrofi ei ventriculare stângi. Există dovezi 
că disfuncţia diastolică creşte riscul fi brilaţiei atriale211. 
Mai mult, două studii au raportat că disfuncţia diasto-

lică este factor predictiv pentru insufi cienţa car diacă 
con secutivă206 şi se asociază cu o incidenţă cres cută a 
mor talităţii generale212, deşi într-un alt studiu a rezul-
tat că această asociere nu este independentă de co-
varia bile213. În sfârşit, ecocardiografi a furnizează unele 
infor maţii despre prezenţa şi gradul dilataţiei atriului 
stâng, care se corelează cu riscul de fi brilaţie atrială, 
afecţiuni cardiovasculare şi deces214-216. De asemenea, 
pot fi  obţinute date despre anomalii segmentare de cine-
tică ale ventriculului stâng datorate ischemiei sau unui 
infarct în antecedente.

Alte procedee diagnostice, cum ar fi  rezonanţa mag-
netică nucleară, scintigrafi a cardiacă, testul de efort şi 
angiografi a coronariană sunt rezervate unor indicaţii 
specifi ce. Radiografi a toracică poate fi  o metodă diag-
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nostică suplimentară utilă, atunci când dispneea este 
simptomul principal sau când sunt căutate informaţii 
despre arterele mari intratoracice sau despre circulaţia 
pulmonară, dar în general, radiografi a toracică este o 
metodă standard demodată pentru identifi carea bolii 
cardiace hipertensive.

În ultimii ani, a crescut interesul pentru posibilitatea 
de a evalua gradul fi brozei cardiace, cu scopul de a 
îmbu nătăţi capacitatea masei ventriculare stângi cres-
cute de a prezice prognosticul. Au fost utilizate tehnici 
bazate pe ecorefl ectivitate217,218; metoda prin dispersia 
inversată (backscattering) a semnalului poate refl ecta 
într-o anumită măsură proprietăţile contractile ale mio-
cardului mai mult decât conţinutul colagenic, în timp 
ce ecorefl ectivitatea se corelează mai direct cu fi broza 
cuantifi cată histologic. Ecorefl ectivitatea a ară tat că 
constituţia tisulară a hipertrofi ei ventriculare stân gi 
poate varia şi că medicamentele care favorizează regre-
sia ei pot să difere în ceea ce priveşte reducerea fi bro-
zei219. Acum cea mai precisă metodă de evaluare a cons-
tituţiei ţesutului cardiac este reprezentată de rezo nanţa 
magnetică nucleară, al cărei cost, totuşi, împiedică 
utilizarea sa pe scară largă. De asemenea, la ora actuală 
sunt cercetaţi marker-ii componentei colagenice tisula-
re219, dar aceştia sunt doar parţial derivaţi de la nivelul 
ţesutului cardiac.

3.6.2 Vasele sangvine
Sunt disponibile o serie de teste de screening non-

invazive pentru a identifi ca anomaliile structurale 
şi funcţionale ale arterelor mari în hipertensiune. 
Examenul ecografi c al arterelor carotide cu determinarea 
grosimii complexului intimă-medie (IMT) sau identifi -
ca rea existenţei plăcilor aterosclerotice s-a arătat că 
sunt factori de predicţie atât ai accidentului vascular 
cere bral, cât şi ai infarctului miocardic190-193. Relaţia 
dintre IMT carotidiană şi evenimentele cardiovasculare 
este continuă, dar pentru arterele carotide comune un 
IMT >0,9 mm poate fi  considerat ca valoare estimativă 
pentru existenţa unor anomalii. Este probabil ca exa-
menul ultrasonografi c limitat la artera carotidă comună 
(sediu infrecvent de ateroscleroză) să măsoare numai 
hipertrofi a vasculară, în timp ce evaluarea aterosclerozei 
necesită şi examenul bifurcaţiei şi/sau al arterei carotide 
interne, unde plăcile de aterom sunt mai frecvente220-222. 
Prezenţa unei plăci ateromatoase poate fi  identifi cată 
prin prezenţa IMT >1,3 sau 1,5 mm sau a unei creşteri 
focale a grosimii de 0,5 mm sau de 50% din valoarea 
IMT înconjurătoare220-222. Există dovezi că, la pacienţii 
hipertensivi netrataţi, fără leziuni ale organelor ţintă la 
examinarea de rutină, aceste alterări sunt frecvente şi 

ca urmare examenul ultrasonografi c carotidian poate 
adesea detecta leziuni vasculare şi poate stratifi ca 
riscul mai precis194. De asemenea, existenţa leziunilor 
arteriale poate fi  sugerată de un indice gleznă-braţ 
<0,9, utilizând examenul Doppler continuu şi un mano-
metru. Un indice gleznă-braţ scăzut semnalează pre-
zenţa unei afecţiuni arteriale periferice şi, în general, 
a aterosclerozei avansate56, în timp ce măsurarea IMT 
carotidian poate detecta modi fi cări mai precoce220. Cu 
toate acestea, un indice glez nă-braţ redus se corelează cu 
dezvoltarea ulterioară a anginei, infarctului miocardic, 
insufi cienţei cardiace, nece si tatea by-pass-ului corona-
rian, accidentului vas cular cerebral, necesitatea inter-
ven ţiei chirurgicale la nivel carotidian şi vascular peri fe-
ric15,223-226, iar la pacienţii cu afectare coronariană multi-
vasculară conferă un risc adiţional227.

În ultimii 10 ani, s-a acumulat o mare cantitate de 
date referitoare la complianţa arterelor mari şi feno-
menul de refl ecţie a undei pulsului, care au fost iden-
ti fi cate ca cei mai importanţi determinanţi fi ziopa to lo-
gici ai hipertensiunii sistolice izolate si creşterii undei 
pulsului228. Măsurarea complianţei arteriale prin modi-
fi cările diametrului vascular în relaţie cu modi fi cările 
tensiunii arteriale este complexă şi nepotrivită pentru 
uzul clinic. Pe de altă parte, măsura rea velocităţii 
undei pulsului carotido-femurale furni zează o evaluare 
non-invazivă amănunţită a complianţei arteriale, care 
este simplă şi sufi cient de riguroasă pentru a fi  consi-
derată procedeu diagnostic28. Aceasta deoarece s-a 
arătat că această determinare are o valoare predictivă 
independentă pentru mortalitatea generală şi morbi-
di tatea cardiovasculară, evenimentele coronariene şi 
acci dente vasculare cerebrale la pacienţii cu hiperten-
siune esenţială necomplicată54,55,229,230. Deşi relaţia 
dintre complianţa aortică şi evenimentele coronariene 
este continuă, o valoare prag >12 m/s a fost sugerată 
ca valoare estimativă a alterărilor semnifi cative ale 
func ţiei aortice, la hipertensivii de vârstă medie. Deşi 
o utili zare clinică mai largă a velocităţii undei pulsului 
şi măsurării indicelui de augmentaţie poate aduce 
un plus de precizie în evaluarea leziunilor arteriale, 
disponibilitatea acestor tehnici este limitată la centrele 
de cercetare.

Aşa cum se arată în TABELUL 4, o serie de alte meto-
de pentru detectarea leziunilor vasculare nu pot fi  uti-
lizate clinic dintr-o multitudine de motive. Creşterea 
raportului perete/lumen la nivelul arterelor mici 
poate fi  măsurată în ţesutul subcutanat obţinut prin 
biopsie gluteală. Aceste determinări pot demonstra 
modifi cări precoce în diabet şi hipertensiune231-234 şi au 
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valoare predictivă pentru morbiditatea şi mortalitatea 
cardiovasculară235, dar invazivitatea metodei face 
această abordare nepotrivită pentru uzul general. Creş-
terea conţinutului în calciu al arterelor coronare cuanti -
fi cat prin tomografi e computerizată cardiacă de înaltă 
rezoluţie a fost, de asemenea, validată prin studii pros-
pective ca predictor al afecţiunilor cardiovasculare236, dar 
disponibilitatea sa limitată şi costurile ridicate cons tituie 
probleme serioase. Disfuncţia endotelială este factor 
predictiv într-o serie de afecţiuni cardiovasculare237,238, 
deşi datele referitoare la hipertensiune sunt încă destul 
de sărace239. Mai mult, tehnicile disponibile pentru 
inves tigarea răspunsului endotelial la diverşi stimuli 
sunt invazive, laborioase şi consumatoare de timp. În 
sfârşit, metodele nu sunt încă standardizate şi nu există 
sigu ranţa că funcţia endotelială evaluată la nivelul 
unui organ este reprezentativă pentru alte teritorii 
vas cu lare. De aceea, evaluarea funcţiei endoteliale nu 
poate fi  considerată utilă la ora actuală în evaluarea 
clinică a pacientului hipertensiv. Totuşi, studiile actuale 
referitoare la marker-ii circulanţi ai activităţii endo-
teliale şi la progenitorii celulelor endoteliale sunt promi-
ţătoare240 şi teste sau markeri mai simpli ai disfuncţiei 
endoteliale pot deveni disponibili în viitor. Aceasta ar 
putea favoriza evaluarea rolului lor prognostic pe o 
scară mai largă şi o utilizare clinică mai răspândită.

3.6.3 Rinichii
Diagnosticul de afectare renală indusă de hiperten-

siune se bazează pe descoperirea unei funcţii renale 
reduse şi/sau pe detecţia excreţiei urinare de albumină 
crescute241. Insufi cienţa renală este acum clasifi cată 
în conformitate cu rata fi ltrării glomerulare calculată 
prin formula MDRD care necesită vârsta, sexul, rasa 
şi valoarea creatininei serice a pacientului52. Valorile 
ratei fi ltrării glomerulare sub 60 ml/min/1,73 m2 indică 
boală renală cronică stadiul 3, în timp ce valorile sub 
30 şi 15 ml/min/1,73m2 indică boală renală cronică 
stadiul 4 şi, respectiv, 5242. Cealaltă formulă (aşa-
numita formulă Cockroft -Gault) estimează clearance-
ul creatininei şi se bazează pe vârsta, sexul, greutatea 
corporală şi valoarea creatininei serice a pacientului51. 
Această formulă este validă în domeniul de valori >60 
ml/min, dar supra esti mează clearance-ul creatininei 
în boala renală cro nică stadiul 3-5242. Ambele formule 
sunt de ajutor în detecţia funcţiei renale uşor alterate, 
în situaţia în care valorile creatininei serice sunt încă în 
limite normale242. Reducerea ratei fi ltrării glomerulare 
şi creşterea riscului cardiovascular pot fi , de asemenea, 
sugerate de nivelurile serice crescute de cystatin C243.

O uşoară creştere a creatininei serice (până la 20%) 
poate apare uneori la iniţierea sau modifi carea terapiei 
antihipertensive, dar aceasta nu trebuie considerată ca 
semn al deteriorării renale progresive. Hiperuricemia 
este frecvent întâlnită la hipertensivii netrataţi (în spe-
cial în pre-eclampsie) şi s-a arătat că se corelează cu un 
debit renal scăzut şi cu prezenţa nefrosclerozei244.

În timp ce concentraţia creatininei serice crescută sau 
rata fi ltrării glomerulare estimată scăzută (sau clearance-
ul creatininei) arată o rată a fi ltrării glomerulare redusă, 
creşterea excreţiei urinare de albumină sau proteine 
ara tă o alterare a barierei de fi ltrare glomerulară. S-a 
ară tat că microalbuminuria (TABELUL 2) este predictor 
al dez voltării nefropatiei diabetice în diabetul de tip 
1 şi 2245, în timp ce prezenţa proteinuriei indică în 
general exis tenţa leziunilor parenchimatoase renale 
constituite246. Atât la pacienţii hipertensivi diabetici, 
cât şi la cei non-diabetici, microalbuminuria, chiar sub 
valorile prag utilizate în prezent247, s-a arătat că este 
predictor al evenimentelor cardiovasculare178-186,248 şi a 
fost raportată în câteva studii o relaţie continuă între 
mortalitatea cardiovasculară şi non-cardiovasculară 
şi rapor tul proteine urinare/creatinină ≥3,9 mg/g la 
bărbaţi şi 7,5 mg/g la femei185,186. De aceea, termenul 
de micro albuminurie poate induce în eroare (pentru 
că sugerează în mod fals o leziune minoră) şi ar trebui 
înlocuit cu cel de „grad scăzut de albuminurie“248. 
Micro albu minuria poate fi  măsurată din spoturi uri-
nare (probele urinare pe 24 ore sau cele nocturne 
trebuie descurajate datorită lipsei de acurateţe), prin 
rapor tarea concentraţiei albuminei urinare la concen-
traţia creatininei urinare242. Testele tip dipstick clasice 
detectează albuminuria peste 300 mg/g creatinină iar 
testul dipstick pentru microalbuminurie la valori de 
peste 30 mg/g creatinină. Teste dipstick sensibile pentru 
domenii mai joase ale albuminuriei sunt în cercetare.

În concluzie, identifi carea alterării funcţiei renale la 
un pacient hipertensiv, exprimată prin oricare dintre 
anomaliile menţionate mai sus, este frecventă şi consti-
tuie un foarte puternic predictor al evenimentelor 
cardio vasculare ulterioare şi al decesului, chiar la pacien-
ţii trataţi179,249-253. De aceea, se recomandă esti marea 
ratei fi ltrării glomerulare şi identifi carea prezenţei pro-
teinuriei (prin metoda dipstick) la toţi pacienţii hiper-
tensivi. La pacienţii cu test dipstick negativ, albu mi-
nuria de grad scăzut ar trebui, de asemenea, să fi e deter-
minată în urină, utilizând una dintre metodele validate, 
cel puţin de două ori cu ocazii diferite. Albuminuria 
ar trebui corelată cu excreţia urinară a creatininei, cu 
apli carea criteriilor specifi ce în funcţie de sexul pacien-
tului.
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3.6.4 Examenul fund de ochi
Spre deosebire de anii ’30, când Keith, Wagener şi 

Barker au clasifi cat modifi cările retiniene hipertensive 
în 4 stadii254, astăzi, majoritatea pacienţilor hipertensivi 
se prezintă precoce la medic, iar hemoragiile şi exudatele 
(stadiul 3), ca să nu mai vorbim de edemul papilar 
(stadiul 4), sunt observate foarte rar. Dimpotrivă, 
modifi cările retiniene din stadiul 1 (îngustarea 
arteriolară focală sau difuză) şi stadiul 2 („nipping“ 
arterio-venos – devierea venelor la intersecţia cu 
arterele) sunt mult mai frec vent raportate, comparativ 
cu markerii leziunilor de organ cu semnifi caţie clinică 
dovedită (hipertrofi a ventri cu lară stângă, plăcile 
aterosclerotice carotidiene şi micro albuminuria)255, dar 
capacitatea acestor grade mai uşoare de retinopatie de a 
fi  folosite pentru eva lua rea prognosticului a fost pusă în 
discuţie255-257. Aceasta deoarece aceste modifi cări par să 
fi e alterări arte riolare nespecifi ce, cu excepţia pacienţilor 
tineri, la care orice modifi care a retinei normale ar 
trebui să fi e îngrijorătoare. Spre deosebire de aceasta, 
modifi cările retiniene din stadiile 3 şi 4 se asociază cu 
un risc crescut de evenimente cardiovasculare258,259. Au 
fost studiate o serie de metode mai selective pentru 
a obiectiva leziunile oculare în hipertensiune260. De 
exemplu, fotografi ile digitale retiniene pot fi  analiza te 
printr-un program semiautomat pentru a cuanti fi ca 
caracteristicile geometrice şi topografi ce ale arbo relui 
arteriolar şi venular. Această metodă a identi fi cat alte-
rările topografi ce ale vascularizaţiei retinie ne legate de 
hipertensiune261 şi a arătat că îngus tarea arteriolelor şi 
venulelor retiniene poate preceda dezvoltarea hiperten-
siunii262,263. Totuşi, utili zarea acestei metode este încă 
limitată în principal la cercetare.

3.6.5 Creierul 
La pacienţii care au prezentat un accident vascular 

cerebral, tehnicile imagistice permit îmbunătăţirea diag-
nosticului privind existenţa, tipul şi localizarea unei 
anumite leziuni264,265. Tomografi a computerizata cra-
niană (CT) reprezintă procedeul standard pentru diag-
nosticul unui accident vascular cerebral dar, cu excepţia 
recunoaşterii prompte a hemoragiei intracraniene, 
CT este înlocuit progresiv de rezonanta magnetica 
nucleara (RMN). RMN bazată pe difuziune poate 
identifi ca leziunea ischemică în câteva minute după 
ocluzia arterială. Mai mult decât atât, RMN, în special 
secvenţele FLAIR (fl uid attenuated inversion recovery), 
este superior faţă de CT în identifi carea infarctelor 
cerebrale silen ţioase, marea majoritate a acestora fi ind 
mici şi profunde (infarcte lacunare). Câteva studii au 

arătat că infarctele cerebrale mici silenţioase, micro-
hemoragiile şi leziunile substanţei albe detectate prin 
RMN nu sunt rare în populaţia generală266,267, şi că 
preva lenţa lor creşte cu vârsta şi prezenţa hipertensiunii 
şi se asociază cu un risc crescut de accident vascular 
cerebral, alterări cognitive şi demenţă267-269. Problemele 
legate de disponibilitate şi costuri nu permit utilizarea 
largă a RMN în evaluarea hipertensivilor vârstnici, dar 
infarctele cerebrale silenţioase ar trebui căutate la toţi 
hipertensivii cu tulburări neurologice şi, în special, cu 
tulburări de memorie. Deoarece tulburările cog nitive 
la vârstnici sunt, cel puţin parţial, legate de hiper-
tensiune270-272, teste adecvate de evaluare cognitivă ar 
trebui utilizate în evaluarea clinică a hipertensivului 
vârst nic.

4. DOVEZI PRIVIND MANAGEMENTUL TERAPEUTIC AL 
HIPERTENSIUNII ARTERIALE

4.1 Introducere
Recomandările privind tratamentul hipertensiunii 

arteriale sunt precedate de câteva consideraţii privind 
puterea dovezilor disponibile despre benefi ciile asociate 
tratamentului antihipertensiv, precum şi benefi ciile 
compa rative ale diferitelor clase de medicamente. Există 
un consens că studiile mari randomzate care măsoară 
eveni mentele fatale şi non-fatale reprezintă cea mai 
puter nică dovadă disponibilă. Totuşi, se recunoaşte şi 
faptul că studiile randomizate bazate pe evenimente au 
limi tele lor3,272,274.

Printre acestea se numară necesitatea de a selecta 
pacienţi vârstnici sau alţi pacienţi cu risc crescut pentru 
a mări numărul de evenimente adunate şi a creşte, 
astfel, puterea studiului, ceea ce înseamnă că popu laţia 
de pacienţi tineri, fără complicaţii, cu risc scăzut, este 
rareori reprezentată, existând în consecinţă puţine 
informaţii disponibile direct despre benefi ciile trata-
mentului la o populaţie largă de hipertensivi. Mai mult 
decât atât, programele terapeutice ale studiilor deseori 
diferă de practica terapeutică obişnuită, deoarece medi-
ca mentele sunt randomizat alocate la începutul stu diu-
lui şi sunt continuate chiar în absenţa unui efect hipo-
tensor, în timp ce în practică doctorii nu continuă să 
prescrie un medicament inefi cient; astfel, în studii, dar 
nu şi în practică, benefi ciile apărute la subiecţii respon-
sivi atribuite tratamentului sunt micşorate de lipsa 
benefi ciilor la subiecţii non-responsivi.

Poate cea mai importantă limitare a studiilor este 
durata scurtă a acestora (în majoritatea cazurilor 4-
5 ani), în timp ce speranţa de viaţă, şi în speţă durata 



Revista Română de Cardiologie
Vol. XXII, Nr. 3, 2007



Ghidul pentru managementul hipertensiunii arteriale 2007
Ghid al Societăţii Europene de Cardiologie

trata mentului aşteptată, este, în mod real, pentru hiper-
tensivii de vârsta medie, de 20-30 ani. Benefi ciile tera-
peutice pe termen lung, precum şi diferenţele între 
bene fi cii între diferite clase de medicamente au fost 
recent investigate prelungind observaţia pacienţilor 
după sfârşitul studiului275,276, dar aceasta se poate face 
doar într-o manieră necontrolată, ceea ce limitează 
valoa rea acestor rezultate.

O abordare suplimentară a evaluării benefi ciilor unor 
tratamente este utilizarea unor obiective intermediare, 
cum este disfuncţia subclinică de organ. Dovezile din 
studii utilizând asemenea obiective nu au aceeaşi greutate 
ca cele bazate pe obiective „grele“ (infarct miocardic fatal 
sau non-fatal, accident vascular cerebral, mortalitate de 
toate cauzele sau cardiovasculară). Totuşi, există multe 
dovezi care demonstrează că anumite măsurători ale 
dis funcţiei subclinice de organ au valoare predictivă 
puter nică pentru evenimente ulterioare fatale sau non-
fatale şi că modifi cări induse de tratament asupra pro-
teinuriei sau hipertrofi ei ventriculare stângi evaluate 
ecografi c sau electrocardiografi c sunt predictive pentru 
reducerea evenimentelor „grele“ (vezi Capitolele 3.6 şi 
4.5). Aceste observaţii, precum şi simpla consideraţie 
că evenimentele nu pot apare într-un sistem cardio vas-
cular sănătos, ci sunt întotdeauna precedate de alterări 
în structura sau funcţia organului, face ca această abor-
dare să fi e valoroasă, iar informaţiile din studii utili-
zând ca obiectiv afectarea organelor ţintă să fi e luate în 
considerare. Similar, o abordare valoroasă cu scopul de 
a extinde dovezile benefi ciului tratamentului pe o scală 
mai mare de timp, este de a utiliza ca obiectiv inci denţa 
agravărilor bolilor, cu un impact prognostic negativ 
dovedit, precum diabetul zaharat, dezordinile meta-
bolice şi boala renală în stadiul terminal. Boala renală în 
stadiul terminal este asociată cu o creştere importantă a 
riscului cardiovascular186,277 şi a fost utilizată ca endpoint 
în câteva studii terapeutice. Diabetul nou instalat a fost 
de asemenea utilizat ca obiectiv intermediar, iar valoa-
rea sa predictivă este discutată în amănunt în Capitolul 
4.5.5.

În fi nal, de câte ori este util, informaţiile furnizate 
de către metaanalize au fost analizate cu atenţie, deşi 
metaanalizele nu au fost considerate neapărat ca repre-
zentând nivelul cel mai de sus al dovezilor. Deşi meta-
analizele au o putere statistică mai mare decât studiile 
individuale şi pot furniza măsuri medii ale efectelor 
terapeutice, ele au şi câteva limitări. Prin defi niţie, ele 
sunt analize post-hoc, alegerea studiilor ce sunt incluse 
este adesea arbitrară, studiile incluse sunt deseori 
neomogene, cu diferenţe ce nu întotdeauna ar putea 

fi  estimate de către testele statistice. De aceea, meta-
analizele au fost privite critic, ca de altfel şi alte surse 
de informaţii.

4.2 Studii bazate pe eveniment care compară trata-
mentul activ cu placebo

Studiile randomizate placebo-control, investigând 
benefi ciile scăderii tensiunii arteriale, au fost nume roase 
şi au avut rezultate inechivoce278-291. Ele au fost incluse în 
câteva metaanalize ce au determinat acu mularea unui 
număr foarte mare de pacienţi10,292-299. Rezultatele pot fi  
rezumate în felul următor: 1) tratamentul antihipertensiv 
determină o reducere semnifi cativă a mortalităţii şi 
morbi dităţii cardiovasculare, cu un efect semnifi cativ 
mai mic pe mortalitatea de toate cauzele; 2) benefi ciul 
este înregistrat de asemenea şi la vârste înaintate, 
inclusiv la pacienţii cu hipertensiune sistolică izolată; 
3) reducerea proporţională a riscului cardiovascular 
este similară la barbaţi şi femei, iar tratamentul are 
efecte benefi ce pe populaţiile caucaziene, asiatice şi 
negre, sugerând un efect pe grupuri etnice variabile; 
4) analizând evenimentele principale, tratamentul anti-
hipertensiv s-a asociat cu o reducere majoră a riscului 
de accident vascular cerebral fatal sau non-fatal (aprox. 
30-40%), dar şi evenimentele coronariene au fost reduse, 
la un nivel mai mic (aprox 20%). În sfârşit, tratamentul 
pare să determine o reducere semnifi cativă a incidenţei 
insufi cienţei cardiace.

Metaanalizele studiilor placebo-controlate s-au adre -
sat şi efec telor terapeutice determinate de diferite medi-
camen te, deşi comparaţiile sunt difi cile, întrucât dife-
ren ţele de ten siune arterială între grupul placebo şi cel 
cu trata ment activ a diferit între diversele studii. Totuşi, 
rezultatele globale au arătat un efect benefi c pe mortali-
ta tea şi morbiditatea cardiovasculara, precum şi pe eve-
ni men te specifi ce, atunci când un diuretic tiazidic sau 
un beta-blocant au fost utilizate ca primă terapie. Efecte 
benefi ce, totuşi, au fost întregistrate şi la iniţierea trata-
mentului cu blocante ale canalelor de calciu sau cu inhi-
bitori ai enzimei de conversie a angiotensinei292,293.

Demonstrarea unor efecte benefi ce ale scăderii valo-
rilor tensiunii arteriale au făcut inacceptabile din punct 
de vedere etic continuarea studiilor placebo-control, în 
al căror design intră un grup placebo netratat. Din acest 
motiv, mai multe studii recente au comparat un anumit 
medicament cu un grup placebo afl at în tratament 
antihipertensiv cu alte clase de antihipertensive. Acest 
lucru a adus dovezi suplimentare asupra benefi ciului 
diverselorr medicamente antihipertensive, dovedind 
şi faptul că benefi ciile pot fi  substanţiale chiar şi când 
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reducerea tensiunii arteriale este mică şi valoarea ini ţială 
a tensiunii arteriale este sub valoarea tradiţional consi-
derată ca defi nind hipertensiunea arterială. În stu diul 
HOPE, la pacienţii cu risc cardiovascular înalt (în special 
datorită istoricului de infarct miocardic) şi cu terapie 
medicamentoasă multiplă, administrarea de ramipril 
a determinat o scădere modestă a tensiunii arteriale 
(de aproximativ 3 mmHg a tensiunii arteriale sistolice) 
şi o reducere clară (-22%) a incidenţei eveni mentelor 
cardiovasculare prin comparaţie cu grupul placebo300. 
În studiul FEVER, antagonistul de calciu felo dipină a 
fost comparat cu placebo la pacienţi hiper tensivi cu risc 
moderat, a căror tensiune arterială a fost coborâtă sub 
160/90 mmHg prin tratamentul de fond301. În grupul 
cu felodipină tensiunea arterială a atins valori uşor 
mai joase decât în grupul placebo (-3,5/-1,5 mmHg), 
iar incidenţa tuturor evenimentelor cardiovas culare a 
fost semnifi cativ redusă cu aproximativ 28%. În studiul 
EUROPA302, la pacienţi cu boală coro nariană (şi deci cu 
medicaţie de bază multiplă), scăderea tensiunii arteriale 
(-5/-2 mmHg) de către inhibitorul enzimei de conversie 
(perindopril, cu posibila adăugare de indapamidă) a 
fost acompaniată de efecte cardiovasculare benefi ce 
faţă de placebo, independent de valoarea de bază a 
tensiunii arteriale. În studiul ACTION pe pacienţi cu 
angină pectorală, o modestă scădere a tensiunii arte-
riale, obţinută prin adăugarea de nifedipină cu elibe rare 
prelungită peste restul medicaţiei, a redus incide nţa 
evenimentelor cardiovasculare comparativ cu place bo, 
deşi doar în subgrupul cu hipertensiune bazală303,304. 
O reducere a evenimentelor cardiovasculare a fost 
observată şi în studiul CAMELOT, efectuat pe pacienţi 
coronarieni trataţi, la care adăugarea de amlodipină a 
redus tensiunea arterială cu câţiva mm Hg în comparaţie 
cu place bo305. Surprinzător, un alt studiu pe pacienţi 
corona rieni cu diferenţe tensionale similare, în care un 
alt inhibitor al enzimei de conversie a fost comparat cu 
placebo, nu a fost capabil să arate vreun benefi ciu306.

O abordare similară a fost utilizată pentru a studia 
noi medicamente, ca antagoniştii receptorilor de angio-
tensină. În studiul SCOPE307 la pacienţi hipertensivi 
vârstnici (peste 70 de ani), antagonistul receptorilor 
de angiotensină candesartan, deseori administrat 
asociat la un diuretic, a redus modest tensiunea 
arterială faţă de placebo, administrat de asemenea 
peste un diuretic (diferenţa de 3,2/1,6 mmHg), dar cu 
o reducere semnifi cativă concomitentă a accidentului 
vascular cerebral non-fatal. În studiile RENAAL şi 
IDNT pe pacienţi hipertensivi cu diabet zaharat şi 
nefropatie, adăugarea de antagonisti de receptori de 

angiotensină, losartan308 şi irbesartan309 peste o terapie 
antihipertensivă multiplă a încetinit progresia bolii 
renale (obiectivul primar), fără să arate un benefi ciu 
semnifi cativ pe obiectivele cardiovasculare secundare, 
pentru a căror evaluare, totuşi, studiile nu au fost sufi -
cient de puternice. Totuşi, când aceste două studii au 
fost combinate într-o metaanaliză, o reducere semni-
fi cativă a morbidităţii cardiovasculare a fost identifi cată 
în grupul tratat cu antagonişti ai receptorilor de angio-
tensină310. Astfel, se poate concluziona că reducerea 
tensiunii de către receptorii de angiotensina este de 
asemenea benefi că. 

4.3 Studii bazate pe eveniment comparând scăderea 
tensională mai mult sau mai puţin intensă

Majoritatea informaţiilor disponibile încă se bazează 
pe cel mai mare studiu de acest tip, studiul HOT311, 
dar date adiţionale din studii mai mici, majoritatea pe 
pacienţi diabetici, sunt de asemenea disponibile. Datele 
din 5 studii pe aproximativ 22.000 de pacienţi au fost 
incluse în metaanaliza BPLTT (trialurile de tratament 
privind scăderea tensiunii arteriale)292,296, rezultatele ara-
tâ nd benefi cii semnifi cative din reducerea mai intensă 
a tensiunii arteriale, mai ales asupra evenimentelor 
car dio vasculare majore şi a accidentului vascular 
cerebral, şi în mod deosebit la pacienţii diabetici. 
Informaţii suplimentare au provenit din studii recente 
placebo-control (vezi mai sus), în care grupul placebo 
a primit oarecum o terapie antihipertensivă mai puţin 
intensă. În fi nal, dovezi indirecte au fost oferite şi de 
studii precum HDFP312, care au comparat regimuri de 
tratamente active de intensitate diferită şi care nu au 
atins valori tensionale echivalente în cele doua braţe. 
Aproape invariabil, o scădere mai mare a tensiunii 
arteriale a fost acompaniată şi de un trend de scădere a 
accidentelor vasculare cerebrale (vezi Capitolul 4.4.).

4.4 Studii bazate pe eveniment ce compară diferite 
tratamente active

După publicarea Ghidului ESH/ESC 2003, un nu-
măr mare de metaanalize comparând regimurile acti-
ve220,222,313-327 au fost publicate de colaborarea BPLTT292. 
Am luat aceste metanalize ca bază pentru discuţiile 
urmă toare. Totuşi, am discutat de asemenea şi rezul-
tatele studiilor mai recente care nu au fost incluse în 
metaanalizele BPLTT şi am analizat critic unele pro-
bleme inerente din aceste studii şi din diferitele tipuri 
de analize328,329.

Întradevăr, aceste studii furnizează informaţii 
impor tante asupra efi cacităţii relative a diverse clase 
de medi ca mente antihipertensive, dar interpretarea 
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lor este deseori difi cilă datorită imposibilităţii de a 
atin  ge valori tensionale comparabile cu diferite regi-
muri de trata  ment. Deşi diferenţele tensionale sunt 
de obicei mici, chiar şi aceste diferenţe mici pot fi  
acom pan iate de diferenţe mari în ceea ce priveşte 
eveni men tele ulterioare273,274, iar ajustările statistice 
repre zintă o modalitate imperfectă de a minimaliza 
efec tul incapacităţii de a atinge cerinţele protocolului. 
Analizele de meta-regresie pot furniza informaţii ce iau 
în considerare diferenţele în efectele tensiunii arte riale, 
dacă se întelege că omogenitatea studiilor incluse într-
o metaregresie este chiar mai scăzută decât omogeni-
tatea clasicelor metaanalize. În plus, studiile compa-
rând diverşi agenţi terapeutici compară astăzi regi muri 
iniţiate doar cu agenţi diferiţi, în timp ce majori tatea 
subiecţilor randomizaţi sfârşesc pe terapii de combi-
naţie incluzând agenţi similar distribuiţi ca în grupurile 
de comparaţie.

4.4.1 Antagonişti de calciu versus diuretice tiazi-
dice şi beta-blocante

O metaanaliză recentă a 9 studii comparând anta-
goniştii de calciu cu medicamentele tradiţionale a fost 
efectuată utilizând datele a peste 68.000 de pacienţi292. 
Pentru reduceri ale tensiunii arteriale similare sau doar 
cu mici diferenţe între grupuri, odd ratio, exprimând 
potenţialul benefi ciu al antagoniştilor de calciu asupra 
medicamentelor convenţionale, a fost unitar, fără a se 
înregistra diferenţe semnifi cative privind mortalitatea 
totală, mortalitatea cardiovasculară, toate evenimentele 
cardiovasculare şi infarctul miocardic. Antagoniştii de 
calciu au dovedit o uşoară protecţie contra accidentului 
vascular cerebral, dar au demonstrat o abilitate mai 
redusă, comparativ cu medicaţia convenţională, în a 
proteja contra creşterii incidenţei insufi cienţei cardiace. 
Rezultatele au fost similare la pacienţii diabetici şi 
non-diabetici când aceştia au fost analizaţi separat296. 
Studiul ASCOT a furnizat recent noi informaţii asupra 
efi cacităţii comparative a tratamentului iniţializat cu 
antagonist de calciu (amlodipina) sau medicamente 
convenţionale330. Studiul INVEST, neinclus în meta-
analiză, a arătat de asemenea incidenţe egale ale eveni-
mentelor cardiovasculare la pacienţii cu boală corona-
riană ischemică, la care tratamentul a fost început cu 
un antagonist de calciu (verapamil, deseori combinat 
cu un inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei) 
sau cu un beta-blocant (atenolol, deseori combinat cu 
un diuretic)331. Tratamentul bazat pe amlodipină a 
deter minat o uşoară reducere a tensiunii arteriale faţă 
de grupul control, acompaniată de o reducere semnifi -
cativă a accidentului vascular cerebral, a mortalităţii 

cardiovasculare şi de toate cauzele. Ca în majoritatea 
studiilor, majoritatea pacienţilor din trialul ASCOT au 
primit terapie combinată (antagonist de calciu cu IEC 
versus beta-blocant cu diuretic tiazidic).

4.4.2 Inhibitori ai enzimei de convesie a angio-
tensinei versus diuretice tiazidice şi beta-blocante

Analiza BPLTT a inclus 6 studii cu un număr total de 
47.000 de pacienţi randomizaţi, la care s-au comparat 
inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IEC) 
cu diureticele şi beta-blocante292. Odd ratio fi nale ce 
exprimă posibilele benefi cii ale IEC versus tratament 
convenţional au fost foarte aproape de 1 şi nu s-au găsit 
diferenţe semnifi cative privind mortalitatea totală, eveni-
mentele cardiovasculare totale, mortalitatea cardio vas-
cu lară şi boala coronariană ischemică. Totuşi, au existat 
ten dinţe nesemnifi cative privind o protecţie mai puţin 
efi cientă a IEC faţă de insufi cienţa cardiacă con ges tivă 
şi acci dentul vascular cerebral. Diferenţe nese mni fi cati-
ve ale odd ratio pentru evenimentele cardio vas cu la re 
totale sau specifi ce au fost de asemenea rapor tate de 
meta analiza care a examinat separat pacien ţii diabetici 
de cei non-diabetici296. 

Trebuie menţionat că studiile care au comparat IEC 
cu diureticele nu au furnizat întotdeauna rezultate pe de-
a întregul consistente. În cel de-al doilea studiu austra-
lian privind tensiunea arterială327, pacienţii hipertensivi 
randomizaţi pentru a primi un IEC au avut un număr 
redus de evenimente cardiovasculare în comparaţie cu 
cei randomizaţi pe diuretice tiazidice, deşi diferenţa 
a fost mică, evidentă doar la bărbaţi şi semnifi cativă 
doar când şi evenimentele recurente au fost incluse. În 
studiul ALLHAT322, dimpotrivă, pacienţii hipertensivi 
trataţi cu diureticul chlorthalidona au avut incidenţă 
similară a bolii coronariene ischemice (obiectiv primar) 
comparativ cu pacienţii randomizaţi să primească 
IEC lisinopril, dar insufi cienţa cardiacă şi accidentul 
vascular cerebral au fost semnifi cativ scăzute în grupul 
tratat cu diuretice (care a avut de asemenea o reducere 
mai mare a tensiunii arteriale).

4.4.3 Inhibitori ai enzimei de conversie a angio-
tensinei versus blocante ale canalelor de calciu

Comparaţia acestor două clase de medicamente 
efectuată în metaanaliza BPLTT se bazează pe un 
număr total de aproape 26.000 de pacienţi în 6 studii292. 
Rezultatele arată odd ratio ce exprimă benefi ciile relative 
ale celor două regimuri aproape de unitate şi un număr 
nesemnifi cativ diferit de evenimente coronariene 
totale, mortalitate cardiovasculară, mortalitate totală 
şi boală coronariană ischemică. Protecţia împotriva 
acci den telor vasculare cerebrale a fost pe de altă parte 
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semni fi cativ mai mare la antagoniştii de calciu, în timp 
ce pro tecţia faţă de insufi cienţa cardiacă a fost mai 
efi cientă cu IEC. 

4.4.4 Antagonişti ai receptorilor de angiotensină 
versus alte medicamente

Cinci studii au comparat antagoniştii receptorilor 
de angiotensină cu alte medicamente antihipertensive. 
Comparatorii diferiţi utilizaţi fac metanaaliza acestor 
studii difi cilă. În studiul LIFE332, pe mai mult de 9000 
pacienţi hipertensivi cu criterii electro cardiografi ce 
de hipertrofi e ventriculară stângă, tensiunea arterială 
medie a fost redusă în acelaşi grad în grupul tratat 
iniţial cu losartan sau cu beta-blocantul atenolol. 
După aproximativ 5 ani de urmărire, pacienţii trataţi 
cu losartan au arătat o reducere semnifi cativă de 13% 
a evenimentelor cardiovasculare majore (obiec tivul 
pri mar), fără diferenţă în incidenţa infarctului mio-
cardic sau cu 25% diferenţă în incidenţa accidentului 
vas cular cerebral. O reducere semnifi cativă a acciden-
tului vascular cerebral non-fatal (deşi acesta nu a cons-
tituit obiectivul primar al studiului) s-a înregistrat 
şi la pacienţii vârstnici din studiul SCOPE, la care 
cande  sartanul a scăzut tensiunea arterială puţin mai 
mult decât placebo şi tratamentele uzuale307. În studiul 
MOSES333 pe aproximativ 1500 pacienţi hipertensivi cu 
un eveniment cerebrovascular anterior, comparaţia a 
fost făcută între tratament iniţiat cu eprosartan şi anta-
gonistul de calciu nitrendipina. În timpul unei urmăriri 
medii de 2,5 ani, pentru o scădere similară a valorilor 
tensiunii arteriale, s-au înregistrat semnifi cativ mai 
puţine evenimente cardiovasculare la pacienţii trataţi 
cu eprosartan, în timp ce incidenţa accidentului vas-
cular cerebral a fost scăzută doar dacă au fost luate 
în considerare şi recurenţele de accident vascular 
cere bral. În studiul JIKEY HEART334 pe mai mult de 
3000 de pacienţi hipertensivi japonezi cu risc crescut 
datorită concomitenţei bolii coronariene ischemice, 
insufi cienţei cardiace, diabetului sau multiplilor factori 
de risc, adăugarea de valsartan a redus tensiunea de la 
139/81 mmHg la 132/78 mmHg. După o perioadă de 
tratament de 3 ani această scădere a tensiunii arteriale 
a fost acompaniată de o marcată scădere a incidenţei 
acci dentului vascular cerebral (40%) în comparaţie cu 
grupul la care s-a obţinut o tensiune arterială doar puţin 
mai mare (132/78 mmHg) prin adăugarea altor medi-
camente la antagoniştii receptorilor de angiotensină. 
În sfârşit, în studiul VALUE335 mai mult de 15.000 de 
pacienţi hipertensivi cu risc crescut au fost randomizaţi 
pentru a primi tratament cu valsartan versus antagonist 
de calciu amlodipină. După 5 ani de urmărire pacienţii 
trataţi cu amlodipină au avut o scădere uşoară a ten-

siunii arteriale, mai mare decât pacienţii trataţi cu val-
sar tan. 

Incidenţa deceselor şi evenimentelor cardiace (prin-
ci palul obiectiv) nu a diferit semnifi cativ între cele 
două grupuri, dar a existat o reducere semnifi cativă 
a infarctului miocardic şi o tendinţă nesemnifi cativă 
de scădere a incidenţei accidentului vascular cerebral 
în grupul cu amlodipină; pe de alta parte, riscul de 
insufi cienţă cardiacă a arătat o tendinţă în favoarea 
trata mentului cu valsartan. Datele au mai arătat că 
bene fi ciul antagoniştilor de receptori de angiotensină 
asupra prevenţiei apariţiei insufi cienţei cardiace este 
în mod particular mai mare la pacienţii diabetici, dar 
numă rul acestor observaţii este încă mic296.

Au fost făcute recent afi rmaţii asupra faptului că 
antagoniştii receptorilor de angiotensină ar determina 
o protecţie mai redusă privind apariţia infarctului 
miocardic faţă de alte medicamente antihipertensive336. 
Totuşi, aceste date nu au fost confi rmate de o meta-
analiză complexă publicată recent, care arată o inci denţă 
a infarctului miocardic similară cu cea apărând în cazul 
tratamentului cu alte medicamente337,338. Comparaţii 
directe între efectele benefi ce globale şi specifi ce ale 
antagoniştilor receptorilor de angiotensină şi IEC 
(clase ce se opun specifi c infl uenţelor cardiovasculare 
ale sistemului renină-angiotensină) nu sunt disponibile 
în hipertensiunea arterială; aceasta face ca rezultatele 
studiului ONTARGET pe pacienţi hipertensivi sau 
normotensivi cu risc crescut, randomizaţi pentru a 
primi ramipril sau telmisartan, să fi e de maximă impor-
tantă339. Studii comparative randomizate în insu fi  cienţa 
cardiacă, sau la pacienţii cu disfuncţie ven tri culară 
stângă post-infarct miocardic, nu au arătat diferenţe 
semnifi cative între pacienţii trataţi cu IEC sau antagonişti 
ai receptorilor de angiotensină, în ceea ce priveşte 
incidenţa accidentului cerebral vascular, a insufi cienţei 
cardiace şi a evenimentelor coronariene majore340-342. 
O meta-regresie recentă efectuată de BPLTT indică că 
antagoniştii de receptori de angiotensină au acelaşi efect 
benefi c dependent de tensiunea arterială ca şi IEC, deşi 
aceştia din urmă pot exercita şi un efect benefi c mic 
independent de tensiunea arterială329.

4.4.5 Studii cu beta-blocante
Benefi ciul beta-blocantelor comparativ cu alte clase 

de agenţi antihipertensivi a fost pus recent la îndoială 
de către rezultatele a două studii randomizate mari, 
studiul LIFE332 şi studiul ASCOT330, amândouă arătând 
superioritatea antagonistului de receptori de angio-
tensină, respectiv a antagonistului de calciu, faţă de 
beta-blocante, în ceea ce priveşte prevenţia acciden-
tului vascular cerebral (LIFE) sau a accidentului vascu-
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lar cerebral şi mortalităţii (ASCOT). Aceste două stu dii 
mari au infl uenţat semnifi cativ o metaanaliză recen tă343 
care a concluzionat că iniţierea terapiei cu beta-blocante 
este inferioară altor medicamente pentru prevenţia 
accidentului vascular cerebral, dar nu şi în prevenţia 
infarctului miocardic sau în reducerea mortalităţii. 
Pe baza unei metaanalize similare, Institutul Naţional 
de Sănătate şi Excelenţă Clinică din Marea Britanie 
(NICE) a recomandat utilizarea beta-blocantelor doar 
ca a patra linie de medicaţie antihipertensivă344. Aceste 
concluzii trebuie evaluate cu grijă şi cu o gândire critică. 
Ambele studii LIFE şi ASCOT au fost caracterizate 
printr-o utilizare rapidă de la iniţirea studiului a 
tera piei combinate, astfel că marea majoritate a 
pacienţilor randomizaţi pe beta-blocante au primit de 
fapt o combi naţie beta-blocant – diuretic tiazidic. O 
combinaţie asemă nătoare de tratament a fost utilizată 
în grupul de tra tament cu chlorthalidonă din studiul 
ALLHAT322, care a eşuat în a dovedi inferioritatea 
acestei combinaţii, chiar şi în prevenţia accidentului 
vascular cerebral. De asemenea, în studiul INVEST331, 
o strategie de tratament bazată pe administrarea iniţială 
a unui beta-blocant, urmat de adăugarea, la majoritatea 
pacienţilor, a unui diuretic tiazidic, a fost acompaniată 
de o incidenţă a evenimentelor cardiovasculare globale 
şi specifi ce similară cu grupul a cărei terapie a fost 
iniţiată cu antagonistul de calciu verapamil şi la care 
s-a adăugat IEC trandolapril. În sfârşit, o metanaaliză 
recentă a arătat că, în comparaţie cu placebo, terapia 
bazată pe beta-blocante a redus întradevăr semnifi cativ 
accidentul vascular cerebral297. Aceasta sugerează că cel 
puţin o parte din ferioritatea combinaţiei beta-blocant – 
diuretic tiazidic raportată de studiul ASCOT s-ar putea 
datora unei reduceri mai mici a tensiunii arteriale330, şi 
în special a tensiunii arteriale centrale166, ce a apărut în 
acest studiu cu acest regim terapeutic.

Combinaţii beta-blocant – diuretic tiazidic au fost 
în plus asociate cu tulburări metabolice şi incidenţa 
crescută a diabetului nou descoperit (vezi Capitolul 
4.5.5) şi ar putea avea contraindicaţii specifi ce la 
pacienţi predispuşi la diabet. În orice caz, metaanaliza 
mai sus citată a studiilor cu tratament iniţial cu beta-
blo cant 297,343 a ilustrat difi cultăţile inerente din multe 
studii recente, în care combinaţiile de medicamente 
fac difi cilă atribuirea efectelor benefi ce sau dăunătoare 
uneia dintre componentele combinaţiei.

4.4.6 Concluzii
Studiile comparative randomizate au arătat că pentru 

reduceri similare ale tensiunii arteriale, diferenţele 
între diferite clase de medicamente privind incidenţele 
morta lităţii şi morbidităţilor cardiovasculare sunt mici, 

întărind astfel concluzia că benefi ciile lor se datorează în 
primul rând reducerii tensiunii arteriale per se. Dato rită 
nefericitei incapacităţi a unora dintre studii de a atinge 
valori similare ale tensiunii arteriale între cele două 
braţe de tratament activ, au apărut repercursiuni asupra 
meta-regresiilor în care diferenţele de tensiune arterială 
au fost luate în considerare. În ciuda unor limitări deter-
minate de acest tip de abordare, după cum a fost men-
ţionat anterior, toate meta-regresiile recente292,328,329 au 
subliniat rolul important al scăderii tensiunii arteriale 
asupra incidenţei tuturor evenimentelor specifi ce, 
cu excepţia insufi cienţei cardiace: pentru fi ecare scă-
dere a tensiunii arteriale cu 10 mmHg, indiferent de 
medicamentul utilizat, atât accidentul vascular cere bral, 
cât şi evenimentele coronariene sunt marcat reduse328,329. 
Aceste meta-regresii au sugerat de asemenea că anumiţi 
agenţi terapeutici pot exercita un efect benefi c specifi c 
independent de tensiunea arterială (o reducere a eveni-
mentelor chiar şi fără o diferenţă între valorile tensio-
nale): antagoniştii de calciu asupra accidentului vascular 
cerebral, iar IEC asupra evenimentelor coronariene. 
Acest efect, totuşi, este evident mult mai mic (5-10%) 
decât efectul dominant protectiv exercitat de scăderea 
tensiunii arteriale. Pe de altă parte, studii individuale 
şi meta-analizele lor292,296 sunt în general concordante 
în a raporta o protecţie mai scăzută a antagoniştilor 
de calciu, faţă de diuretice – beta-blocante, IEC şi anta-
gonişti ai receptorilor de angiotensină, în prevenţia 
apariţiei insufi cienţei cardiace, independent de posibi-
lele diferenţe în tensiunea arterială în funcţie de trata-
ment. S-a remarcat că instalarea insufi cienţei cardiace 
este deseori un diagnostic difi cil, diagnostic ce poate 
fi  confundat cu edemele gambiere dependente de vaso-
dilataţie. Medicamente ca diureticele pot să nu pre vină 
instalarea insufi cienţei cardiace, ci doar să-i ascundă 
simptomele3,345,346. Aceste observaţii au deter minat ca 
studii mai recente, precum VALUE335, să considere doar 
spitalizările pentru insufi cienţa cardiacă ca un obiectiv 
potrivit, aducând astfel dovezi mai convingătoare asupra 
efectelor protective limitate ale antagoniştilor de calciu 
comparativ cu antagoniştii de receptori de angiotensină 
asupra apariţiei acestei condiţii clinice. Este rezonabilă 
supoziţia ca, în prevenţia insufi cienţei cardiace, efec tele 
humorale, diferit infl uenţate de medicamentele anti-
hipertensive, pot juca un rol direct relevant. Chiar şi în 
aceste circumstanţe, totuşi, scăderea tensiunii arteriale 
rămâne probabil de importanţă esenţială, pentru ca 
la pacienţii hipertensivi şi coronarieni din studiul 
ACTION o reducere a tensiunii arteriale de 14,6/7,6 
mmHg în grupul randomizat să primească nifedipină 
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cu eliberare prelungită a fost asociată cu o reducere de 
38% a incidenţei insufi cienţei cardiace ce necesită spita-
lizare faţă de grupul placebo304.

4.5 Studii randomizate bazate pe obiective inter-
mediare

Posibilitatea unor diferenţe relevante clinic între 
efectele benefi ce ale variatelor clase de antihipertensive 
nu ar trebui explorată doar pe studii bazate pe eveni-
mente cardiovasculare majore. Afectarea subclinică a 
orga nelor apare mult mai devreme decât astfel de eveni-
mente, într-un continuum al bolilor cardiovasculare, şi 
poate fi  mai susceptibilă la acţiuni specifi ce, diferenţiale, 
ale claselor de medicamente antihipertensive274. Din 
această cauză, studiile randomizate utilizând ca obiectiv 
afectarea organelor ţintă sunt de asemenea discutate.

4.5.1 Inima
Multe studii au continuat să testeze efectele diferi-

telor medicamente antihipertensive pe hipertrofi a 
ven tri cu lară stângă asociată hipertensiunii arteriale, 
în gene ral evaluată prin măsurarea ecocardiografi că a 
masei ven triculului stâng, dar doar puţine dintre aceste 
studii au folosit criterii sufi cient de stricte pentru a oferi 
informaţii pe care să te poţi baza. Întrucât studiile pe 
pacienţii cu hipertensiune arterială şi hipertrofi e ventri-
culară stângă nu pot fi  placebo-controlate, ci trebuie 
să compare medicamente active, 1) un număr mare de 
pacienţi trebuie incluşi pentru a avea sufi cientă putere 
în a detecta diferenţele probabil mici între cele două 
tipuri de tratamente, 2) durata tratamentului trebuie să 
fi e de cel puţin 9-12 luni, 3) tensiunea arterială trebuie 
să fi e egal redusă de cele două tratamente comparate şi 
4) precauţii speciale trebuie luate pentru a evita regre-
sia către medie şi erorile de citire dacă secvenţa de eco-
car diografi i nu este făcută orb347,348. Datorită limi tă ri-
lor multor astfel de studii, metaanalizele nu pot oferi 
dovezi indiscutabile ale avantajelor unor clase de medi-
camente specifi ce349. 

Informaţii mai adecvate sunt oferite de un mare 
număr de studii mari, cu design adecvat. Trei dintre 
aceste studii350-352 au arătat o regresie egală a masei ven-
tricu lului stâng cu IEC (lisinopril, enalapril şi respec-
tiv fosinopril) şi antagonişti de calciu (amlodipina, 
nife dipina şi, respectiv, amlodipina); un studiu a ară-
tat regresie egală a hipertrofi ei ventriculare stângi 
de către antagonistul receptorului de angiotensină 
(candesar tan) şi IEC (enalapril); şi un alt studiu a arătat 
regresie egală a masei VS de către un antagonist de 
calciu (lacidi pina) şi un beta-blocant (atenolol). Câteva 
studii354-356 au arătat în mod repetat o regresie mai 
mare a hipertrofi ei ventriculare stângi cu antagoniştii 

recep torilor de angiotensină (valsartan, irbesartan şi, 
respectiv, losartan) decât cu un beta-blocant (ateno-
lol în toate studiile), iar această concluzie a fost întă-
rită de substudiul ecocardiografi c LIFE (pe 960 de 
pa cienţi) care a confi rmat o reducere semnifi cativ 
mai mare a hipertrofi ei ventriculare stângi de către 
losar tan faţă de atenolol357. Alte două studii mari au 
compa rat combinaţia fi xă IEC – diuretic (perindopril 
– indapamida) cu beta-blocant (atenolol) sau, respec-
tiv, enalapril, dar reducerea mai mare a masei VS cu 
combinaţia de medicamente a fost asociată cu o redu-
cere mai mare a tensiunii arteriale358,359 şi s-a core lat 
semnifi cativ cu reducerea presiunii centrale360. Alte 
infor maţii sunt furnizate de două studii utili zând rezo-
nanţa magnetică pentru a evalua masa ventri cu lului 
stâng. Într-un studiu relativ mare361 blocantul de aldos-
teron, eplerenone, şi IEC enalapril au avut efi cienţă 
simi lară, iar combinaţia dintre ele a fost mai efi cientă 
ca fi ecare agent în parte (dar cu o scădere mai efi cientă 
a tensiunii arteriale). Un studiu mai mic comparând 
antago nistul de receptori de angiotensină telmisartan 
cu un beta-blocant (cu propietăţi alfa-blocante), carve-
dilol, a raportat un efect semnifi cativ mai mare al telmi-
sartanului, pentru o reducere similară a tensiunii arte-
riale pe 24 h362.

În concluzie, informaţiile din studii adecvate au 
arătat că reducerea tensiunii arteriale, indiferent de 
medi camentul sau combinaţia utilizată, este acompa-
niată de reducerea creşterii masei ventriculare stângi; ca 
efi cienţă echivalentă în această privinţă par să aibă IEC, 
antagoniştii de receptori de angiotensină şi antagoniştii 
de calciu, precum şi, probabil, antagoniştii de aldosteron, 
în timp ce antagoniştii receptorilor de angiotensină 
sunt superiori beta-blocantelor. În privinţa diureticelor, 
singurul studiu cu putere de predicţie adecvată a arătat 
efi cienţa semnifi cativă a indapamidei363; acelaşi studiu 
a arătat superioritatea indapamidei faţă de enalapril. 
Întrucât acesta este singurul studiu care a arătat că un 
IEC nu induce regresia masei VS, nu poate fi  trasată 
nici o concluzie privind efi cacitatea comparativă a 
diureticelor faţă de IEC în regresia hipertrofi ei VS.

Studii recente au furnizat în continuare informaţii 
clinice relevante: două studii pe termen lung353,357 au 
arătat că regresia hipertrofi ei ventriculare stângi se men-
ţine pe termen lung (şi atinge un maximum în 2-3 ani). 
Un studiu mare precum LIFE a fost capabil să arate că 
reducerea indusă de tratament a masei ventriculare 
stângi este semnifi cativ şi independent asociată cu redu-
cerea evenimentelor majore cardiovasculare, acciden-
telor vasculare cerebrale şi cu mortalitatea cardio vas-
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culară şi de toate cauzele57, întregind informaţiile oferite 
de alte studii observaţionale pe termen lung61,364,365.

Interesul asupra componentei fi brotice a hipertrofi ei 
ventriculare stângi a fost ridicat de accesibilitatea unor 
metode de investigare non-invazive: două studii recente 
randomizate, controlate, asupra regresiei hipertrofi ei 
ventriculare stângi347,356, au fost reanalizate prin teh nici 
de eco-refl ectivitate, evidenţiindu-se efi cienţa cres cută 
a antagonistului de receptori de angiotensină, losar tan, 
faţă de beta-blocantul atenolol, în scăderea inde xului 
de eco-refl ectivitate al fi brozei miocardice217,366, precum 
şi a altui antagonist de receptori de angiotensină, cande-
sartan, faţă de IEC enalapril, prin scăderea aceluiaşi 
index de eco-refl ectivitate367. Indicii biochimici de 
fi bro ză, precum propeptidele procolagenului de tip I 
şi III, s-au modifi cat în direcţia scăderii conţinutului 
de colagen la pacienţii primind losartan, dar nu şi la 
pacien ţii primind atenolol, într-un studiu219, dar nu şi 
în altul368. În două studii comparative, peptidele natriu-
retice au scăzut cu losartan şi au crescut cu atenolol356,369, 
sugerând efecte opuse asupra complianţei ventriculare 
stângi.

Unele dovezi privind efectele diferite ale medica-
men telor antihipertensive asupra hipertrofi ei ventri-
cu lare stângi sunt de asemenea disponibile din studii 
electrocardiografi ce. Studiul LIFE a arătat că losartanul 
a fost semnifi cativ mai efi cient faţă de atenolol în redu-
cerea indicilor electrocardiografi ci de hipertrofi e ventri-
culară stângă370, în paralel cu informaţiile oferite de 
substudiul ecocardiografi c357. Scăderea hipertrofi ei ven-
triculare stângi electrocardiografi c s-a asociat semni-
fi cativ cu reducerea ratelor de mortalitate şi morbi-
ditate cardiovasculară195. În două studii mai mici, un alt 
anta gonist al receptorilor de angiotensină, irbesartan, 
s-a dovedit a fi  mai efi cient decât atenolol371 în redu-
cerea indicilor electrocardiografi ci de hipertrofi e ventri-
culare stângă, la fel precum şi IEC enalapril faţă de 
antagonistul de calciu nisoldipina372.

Mai puţine informaţii sunt disponibile privind efectul 
comparativ al diferitelor medicamente antihipertensive 
asupra anomaliilor diastolice, frecvent apărute la 
pacien ţii hipertensivi, deseori, dar nu întotdeauna, 
con co mi tente cu hipertrofi a ventriculară stângă210. 
Două studii care au arătat o reducere mai mare a 
masei ventriculare stângi cu blocanţii receptorilor de 
angiotensină (losratan, irbesartan) decât cu atenolol, 
nu au fost capabile să arate efecte diferite ale schemelor 
terapeutice asupra indicilor ecografi ci de funcţie diasto-
lică356,373, dar nici nu au recrutat special pacienţi care să 
aibă disfuncţie diastolică. Studii mari având ca obiectiv 

primar disfuncţia diastolică a ventriculului stâng sunt 
în curs de desfăşurare în prezent.

Atenţie a fost acordată recent şi măsurării atriului 
stâng, a cărui mărime se corelează frecvent cu hipertro-
fi a ventriculară stângă374, fi ind şi un predictor de eve ni-
mente cardiovasculare375, în paralel cu creşterea numă-
rului de dovezi că medicamentele antihipertensive pot 
exercita un efect diferit asupra dezvoltării fi brilaţiei 
atriale376. Două studii mari de hipertensiune377,378 au 
arătat că blocanţii receptorilor de angiotensină, losar-
tan şi valsartan, s-au asociat cu o incidenţă mai scă zută 
a fi brilaţiei atriale nou apărute decât beta-blo cantul 
atenolol şi, respectiv, antagonistul de calciu amlo dipină. 
O incidenţă scăzută a fi brilaţiei atriale nou apărute a 
fost de asemenea observată în trei studii de insu fi cienţă 
cardiacă, în care un IEC, enalapril379, sau antagonişti de 
receptori de angiotensină, candesartan380 şi valsartan381 
au fost comparaţi cu placebo ca medicaţie adaugată la 
terapia de bază. În studiul LIFE, scăderea incidenţei 
fi brilaţiei atriale s-a corelat cu regresia hipertrofi ei ven-
triculare stângi382. Studii mai mici s-au adresat efectelor 
antagoniştilor de receptori de angiotensină asupra 
fi bri laţiei atriale recurente la pacienţi cu antecedente 
de episoade aritmice. Aceste studii au raportat efecte 
favorabile atât ale irbesartan versus placebo383, cât şi 
ale losartan versus amlodipină384, medicamentele fi ind 
adăugate în ambele cazuri la amiodaronă. Astfel, există 
dovezi puternice în favoarea efectelor benefi ce ale 
antagoniştilor de receptori de angiotensină comparativ 
cu beta-blocante, antagonişti de calciu sau placebo, 
privind fi brilaţia atrială nou apărută, şi dovezi mai puţin 
puternice privind recurenţa fi brilaţiei atriale. Nu există 
date disponibile privind comparaţia între blocante ale 
receptorilor de angiotensină şi IEC. În acest domeniu, 
mai multe informaţii ar putea veni din studii specifi ce 
în desfăşurare385.

4.5.2 Peretele arterial şi ateroscleroza
Metanalizele studiilor randomizate ce au folosit 

grosimea intimă – medie la nivelul carotidei ca obiectiv 
principal386 sunt difi cile datorită diferenţelor remarcabile 
dintre studii: o parte dintre ele nu au sufi cientă putere 
statistică pentru a estima diferenţe mici între măsurători 
difi cile, altele nu au folosit controale interne pentru a 
evita erorile de citire şi regresia către medie, iar cele 
care au folosit doar carotida comună ca obiectiv primar 
(index de hipertrofi e vasculară) cu greu pot fi  folosite 
împreună cu cele care au utilizat un obiectiv compozit, 
incluzând bifurcaţia şi/sau carotida internă (indici de 
ateroscleroză).

În ceea ce priveşte carotida comună, trei studii de 
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terapie activă versus placebo nu au fost capabile să evi-
denţieze o efi cacitate mai mare a IEC387,388 sau a beta-
blocantului389. Comparaţiile între diverse regimuri de 
antihipertensive nu au arătat efecte diferite ale IEC 
versus diuretic tiazidic390 şi un efect sensibil mai mare a 
diverşi antagonişti de calciu faţă de, respectiv, diuretic 
tiazidic391, beta-blocant220,221 şi IEC392. Astfel, dovezile 
actuale sugerează că antagoniştii de calciu pot avea un 
efect mai mare faţă de alţi agenţi hipertensivi în ceea ce 
priveşte îngroşarea arterei carotide (posibil hipertrofi e) 
dependentă de hipertensiune.

Luându-se în considerare un obiectiv compozit de 
îngro şare carotidiană intimă – medie, incluzând bifurca-
ţia şi/sau carotida internă (acesta fi ind mai degrabă 
un indice de ateroscleroză), studiile controlate versus 
placebo au arătat un efect mai mare al tratamentului 
activ cu antagonist de calciu393, IEC394 şi beta-blocant389, 
indicând posibil efectul antiaterosclerotic al scăderii 
tensiunii arteriale. Comparaţia între diferite regimuri 
antihipertensive atingând acelaşi nivel al valorilor 
tensionale au arătat de asemenea efecte consis tent 
mai mari ale antagoniştilor de calciu faţă de hidro clo-
ro tiazide395, clorthalidona222 şi atenolol220,221, iar un stu-
diu recent a arătat un efect mai mare al IEC decât al 
diureticului tiazidic390. Studiul ELSA220,221 a arătat că 
scăderea progresivă a grosimii intimă - medie compo-
zită este paralelă cu regresia mai mare a numă rului de 
plăci, mai mare cu lacidipină decât cu atenolol. Totuşi, 
compoziţia peretelui arterial, investigat prin ecorefl ec-
tivitate testată histologic396, nu a arătat modifi cări sem-
ni fi cative între lacidipină şi atenolol397. În concluzie, 
dove zi sufi ciente sunt disponibile pentru a spune că 
prog resia aterosclerozei carotidiene poate fi  intarziată 
prin scăderea tensiunii arteriale, iar antagoniştii de 
calciu au o efi cacitate mai mare decât diureticele şi 
beta-blocantele, iar IEC au o efi cacitate mai mare decât 
diureticele.

Deşi velocitatea undei pulsului este recunoscută ca o 
metoda clinică validată pentru a estima distensibilitatea 
arterelor mari, există puţine studii adecvate care au 
inves tigat efectul terapiei antihipertensive per se şi a 
dife ritelor regimuri antihipertensive asupra acestui 
para metru vascular. Multe dintre aceste studii sunt 
mici, necomparative şi nerandomizate, astfel că e difi cil 
de concluzionat dacă scăderea descrisă a velocităţii 
undei pulsului (şi deci a rigidităţii arteriale) s-a datorat 
scăderii valorilor tensionale, unor propietăţi specifi ce 
ale agenţilor implicaţi sau regresiei către medie.

Un număr de studii mici, placebo-controlate, pe 
termen relativ scurt (doar câteva săptămâni) au sugerat 

că anumiţi agenţi antihipertensivi pot avea într-adevăr 
un efect favorabil asupra velocităţii undei pulsului398, 
dar scăderea observată ar putea fi  de asemenea datorată 
reducerii tensiunii arteriale. Această concluzie este 
întărită de un studiu recent de scădere tensională 
în grade diferite, în care o reducere semnifi cativă a 
velocităţii undei pulsului s-a găsit doar în grupul tratat 
mai intens399. Dacă medicamente diferite exercită 
efecte diferite este încă neclar; patru studii recente com-
parative au avut rezultate opuse400-403, probabil datorită 
insufi cientei puteri statistice a fi ecăruia.

4.5.3 Creierul şi funcţia cognitivă
Un număr limitat de studii randomizate ale terapiilor 

antihipertensive au utilizat ca obiectiv leziunile cere-
brale şi disfuncţia cognitivă404. Un mic substudiu al 
trialului PROGRESS a explorat efectele scăderii tensiu-
nii arteriale asupra progresiei bolii substanţei albe 
cerebrale (evaluată prin rezonanţă magnetică) şi a ară-
tat o reducere semnifi cativă în volumul mediu total al 
noilor leziuni în grupul în care tratamentul cu perin-
dopril şi indapamidă a redus tensiunea arterială cu 
11/4 mmHg mai mult decât placebo405.

Studiile utilizând ca obiectiv măsurătorile cognitive 
au fost obiectul unei recente metaanalize406. Trei studii, 
pe 13143 pacienţi, au utilizat Minitestul de Evaluare a 
Statusului Mental pentru performanţa cognitivă283,407,408 
şi au găsit o mică, dar semnifi cativă îmbunătăţire 
pentru o diferenţă de tensiune arterială versus placebo 
de -4,8/-2,6 mmHg. Cele cinci studii pe 717 subiecţi 
care au investigat efectul reducerii valorilor tensionale 
asupra testelor de memorie logică409-413 au găsit că o 
redu cere a tensiunii arteriale de 3,2/1,5 mmHg (versus 
placebo) a fost asociată cu o performanţă semni fi  cativ 
mai bună atât pe rezultatele imediate cât şi pe testările 
tardive. Pe de altă parte, patru studii rando mizate 
pe 2396 pacienţi409-412,414, care au analizat procesarea 
percepţională şi abilităţile secven ţiale, au găsit că o 
reducere medie a tensiunii arteria le de 17,1/7,0 mmHg 
s-a asociat cu un declin la test, mic, dar semnifi cativ. 
Astfel, se pare că scăderea tensiunii arteriale poate îmbu-
nătăţi performanţa la testele screening de memorie şi 
demenţă, susţinând benefi ciile terapiei antihipertensive 
asupra morbidităţii cerebrovasculare. Totuşi, procesele 
percepţionale şi capacitatea de învăţare pot să nu 
benefi cieze de scăderea tensiunii arteriale, sugerând că 
diferite funcţii cognitive pot fi  infl uenţate diferenţiat. 
Trebuie spus că studiile care nu au arătat benefi ciu 
asupra testelor de învăţare şi percepţie au fost asociate 
cu o scădere mult mai mare a tensiunii arteriale, astfel 
că efectul de curba J nu poate fi  exclus406.
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În fi nal, multe din studiile testând funcţia cognitivă 
au comparat medicamente antihipertensive active 
ver sus placebo, şi foarte puţine au comparat între ele 
regimuri de antihipertensive diferite. Astfel, nu există 
o dovadă fermă dacă anumite medicamente antihiper-
tensive sunt mai benefi ce decât altele în prezervarea sau 
îmbunătăţirea funcţiei cognitive. Totuşi, trebuie men-
ţionat că doar un studiu placebo – controlat a raportat o 
reducere semnifi cativă a incidenţei demenţei, utilizând 
antagonistul de calciu nitrendipină ca medicament 
activ275,407.

4.5.4 Funcţia renală şi boala renală
Un număr foarte mare de studii randomizate au 

investigat efectele terapiei antihipertensive asupra unei 
diversităţi de obiective renale, precum microalbuminuria 
şi proteinuria, rata de fi ltrare glomerulară şi boala renală 
în stadiul terminal, într-o varietate de condiţii, precum 
diabetul, nefropatia diabetică, boala renală non-
diabetică sau hipertensiunea arterială simplă. Datorită 
diversităţii condiţiilor clinice, a obiectivelor utilizate, a 
puterii statistice a studiilor, subiectul nu este ideal pentru 
metaanalize, aşa cum a fost arătat în dezbaterea intensă 
ridicată de o recentă metaanaliză415-417. Probabil cea mai 
bună abordare este de a revizui datele disponibile într-o 
manieră critică şi selectivă418,419.

O mare problemă este dacă în prezenţa bolii renale, 
funcţia renală este prezervată de o scădere a tensiunii 
arteriale mai mare decât în hipertensiunea arterială 
necomplicată, de exemplu sub 130/80 mmHg faţă de 
140/90 mmHg. Deşi acest lucru este recomandat de 
către toate ghidurile curente3,30,420, trebuie recunoscut 
că dovezile din studii care au randomizat pacienţi cu 
boală renală pentru scădere tensională mai mică sau 
mai mare au consistenţă redusă. Dovezile se bazează în 
primul rând pe urmărirea pe termen lung a studiului 
MDRD421, arătând o reducere semnifi cativă a bolii 
renale în stadiul terminal la pacienţii cu boală renală 
predominant non-diabetică, când au fost randomizaţi 
la o reducere a tensiunii arteriale medii <92 mmHg 
(de exemplu sub 120/80 mmHg) faţă de cei care au fost 
rando mizaţi la o reducere <107 mmHg (de exemplu 
sub 140/90 mmHg). Totuşi, randomizarea la aceste 
obiective în alte studii pe pacienţi cu boală renală 
diabetică422 sau non-diabetică318 nu a fost acompaniată 
de o prezervare mai mare a funcţiei renale decât ran-
domi zarea la orice tensiu ne arterială mare. Într-un alt 
studiu pe pacienţi normo tensivi diabetici, la care ten-
siunea a scăzut <120/80 mmHg, valsartan nu a infl uen-
ţat semni fi cativ clearen ce-ul la creatinina, mai mult 
decât un tratament mai puţin intens, care a atins valori 

tensio nale uşor deasupra valorii de 120/80 mmHg, 
în schimb, excreţia proteinelor urinare a fost infl uen-
ţată favorabil de regimul de scădere tensională mai 
agresiv423. Într-un alt studiu asupra nefropatiei non-
diabetice, scăderea suplimentară a tensiunii arteriale 
prin adăugarea unui antagonist de calciu la un IEC424 
nu a redus suplimentar incidenţa bolii renale în stadiul 
terminal şi a proteinuriei. Totuşi, datele pozitive din 
MDRD au fost întărite de analize retrospective şi obser-
vaţionale asupra studiului IDNT425 şi a 11 studii pe 
pacienţi renali non-diabetici, care au arătat că reducerea 
tensiunii arteriale sistolice la cel puţin 120 mmHg poate 
fi  benefi că426. În fi nal, disputa asupra ţintei de tensiune 
arterială necesară pentru prezervarea funcţiei renale la 
pacienţii diabetici poate fi  nenecesară în lumina nouă 
a dovezilor disponibile despre benefi ciile reducerii 
tensiunii arteriale intensiv la aceşti pacienţi, chiar mai 
jos de 130/80 mmHg, pentru reducerea evenimentelor 
cardiovasculare311,422,427-429.

Proprietăţile nefroprotectoare ale medicamentelor 
antihipertensive, în special ale IEC şi antagoniştilor de 
receptori de angiotensină, au fost investigate recent de 
un număr mare de studii randomizate. Câteva studii 
placebo – controlate au arătat că antagoniştii recepto-
rilor de angiotensină, IEC sau o doză mică de combinaţie 
IEC – diuretic întârzie boala renală în stadiu terminal şi 
creşterea semnifi cativă a creatininei serice şi reduce sau 
previne microalbuminuria şi proteinuria, la pacienţii cu 
nefropatie diabetică şi non – diabetică308,309,428,430-435. Un 
efect antiproteinuric versus placebo a fost demonstrat şi 
la utilizarea spironolactonei436. Cu excepţia unui singur 
studiu430, în toate celelalte studii placebo – controlate 
efectele renale ale medicamentelor studiate au fost 
acom paniate de o scădere uşor mai mare a tensiunii 
arte riale, care ar putea fi  măcar în parte responsabilă de 
efec tele renale. În fapt, chiar şi un antagonist de calciu 
(nitren dipina) a arătat că prezervă funcţia renală mai 
bine decât placebo, în studiul SYST-EUR437.

Compararea între diferite regimuri active a furnizat 
rezultate mai puţin clare. Două studii, unul pe pacienţi 
cu nefropatie diabetică proteinurică309 şi altul pe 
nefropatie non – diabetică317, au arătat superioritatea 
anta gonistului receptorului de angiotensină sau a IEC 
asupra antagonistului de calciu în întârzierea bolii 
renale în stadiu terminal şi a cre şterii semnifi cative a 
creatininei serice, dar o subanaliză post-hoc a studiului 
ALLHAT pe acei pacienţi hipertensivi care aveau 
reducerea func ţiei renale bazal (dar proteinuria nu 
era cunoscută) au arătat o incidenţă egală a acestor 
obiective la pacienţii trataţi cu diuretic, IEC sau 
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antagonist de calciu438. Studii măsurând schimbările 
în rata de fi ltrare glomerulară au avut de asemenea 
rezultate inconsistente: doar un studiu a arătat un declin 
semnifi cativ mai mic cu IEC faţă de beta-blocant317,318, 
în timp ce alte studii nu au fost capabile să demonstreze 
efecte diferite ale IEC faţă de antagonişti de calciu319,422, 
beta-blocante316 sau antagonist al receptorilor de angio-
tensina439 sau asocierii antagonist de calciu şi diuretic438; 
efecte egale ale antagoniştilor de calciu şi diureticelor 
au fost evidenţiate de către un alt studiu322.

Rezultate mai clare au fost obţinute când au fost 
comparate efectele diferitelor regimuri antihipertensive 
asupra microalbuminuriei şi proteinuriei. Blocanţii 
receptorilor de angiotensină au fost cei mai efi cienţi 
în reducerea excreţiei proteice urinare faţă de beta-
blocant440, antagonist de calciu441 sau diuretic tiazidic442, 
un antagonist de aldosteron s-a dovedit mai efi cient 
decât un antagonist de calciu443, şi un IEC mai efi cient 
ca un antagonist de calciu432. Rezultatele divergente ar 
trebui raportate, totuşi, întrucât IEC au fost raportaţi 
ca având efi cienţă egală cu antagoniştii de calciu în trei 
studii319,422,444 sau cu diureticul în alt studiu445.

De interes sunt câteva studii care au investigat combi-
naţia între antagoniştii receptorilor de angiotensină şi IEC 
(comparativ cu monoterapia). Studiul COOPERATE a 
raportat reducerea progresiei nefropatiei non-diabetice 
de către combinaţie versus componentele combinaţiei 
în monoterapie, fără o diferenţă semnifi cativă a ten-
siunii arteriale în cele două grupe de tratament446. Alte 
studii au arătat o acţiune antiproteinurică mai mare a 
combinaţiei, asociată totuşi cu o reducere mai mare 
a tensiunii arteriale447,448; într-adevăr, când IEC a fost 
titrat pentru a obţine aceeaşi scădere tensională ca şi 
cu ajutorul combinaţiei, nu s-a mai observat nici o dife-
renţă în privinţa efectului antiproteinuric449. Studiile dis-
ponibile au fost incluse într-o recentă meta-analiză450 
care a confi rmat acţiunea antiproteinurică mai mare a 
combinaţiei, asociată cu o scădere mai mare a tensiunii 
arteriale. Pe de altă parte, două studii mici au sugerat 
că dozele foarte mari de antagonist de receptori de 
angiotensină pot exercita o acţiune antiproteinurică 
semnifi cativ mai mare decât doza standard, fără o 
creştere a efectului antihipertensiv451,452. Aceste studii 
merită a fi  confi rmate de către studii mai mari.

4.5.5 Diabetul nou instalat
Diabetul şi hipertensiunea sunt deseori asociate453, 

iar combinaţia lor este cunoscută a avea consecinţe 
nefaste454. Grija că unele medicamente antihipertensive 
pot exercita efecte metabolice indezirabile a condus inves-
tigaţiile (deseori post-hoc) către incidenţa diabetului 

nou apărut în studiile cu tratament antihipertensiv455. 
Aproape toate studiile cu terapie antihipertensivă utili-
zând ca obiectiv diabetul nou apărut au arătat o inci-
denţă semnifi cativ mai mare pentru diureticele tiazi dice 
şi/sau beta-blocante, în comparaţie cu IEC313,327,322,456, 
antagonişti ai receptorilor de angiotensină307,332,457 sau 
antagonişti de calciu315,321,322,331. Recent, antagoniştii 
receptorilor de angiotensină335 şi IEC322 s-au dovedit 
a fi  asociaţi cu o incidenţă semnifi cativ mai mică a 
diabetului nou apărut faţă de antagoniştii de calciu. 
Este difi cil de concluzionat dacă agenţii care interferă 
cu sistemul renina – angiotensină exercită o acţiune 
antidiabetogenă reală, sau pur şi simplu nu au acţiunea 
diabetogenă a beta – blocantelor, diureticelor tiazidice 
şi, într-un grad mai mic, a antagoniştilor de calciu455,458. 
Singurul studiu de terapie antihipertensivă placebo-
controlat care a raportat cazurile de diabet nou apărut, 
studiul SHEP, a descris recent o incidenţă mai mare a 
diabetului în braţul tratat cu medicaţie activă (diuretic 
şi deseori beta-blocant)459. Observaţii similare au fost 
făcute şi în studiul MRC la vârstnici288, conform date lor 
oferite de o recentă metaanaliză460, care a rapor tat mai 
puţine cazuri de diabet nou instalat la place bo faţă de 
grupul tratat cu diuretice sau beta-blocan te. Alte studii 
controlate placebo în condiţii dife rite de hipertensiune 
(risc cardiovascular crescut, insufi  cienţă cardiacă cro-
nică) au arătat de asemenea o incidenţă mai scăzută a 
dia betului nou apărut pe pacienţii trataţi cu IEC306,461,462 
sau antagonişti de receptori de angiotensină463 decât la 
pacienţii trataţi cu placebo, dar în toate aceste studii 
placebo şi, respectiv, tratamentul activ au fost adăugate la 
o terapie medicamentoasă multiplă, în care diureticele şi 
beta-blocantele predominau la începutul tratamentului 
şi puteau varia pe o durată incertă în timpul studiului. 
Acelaşi factor de confuzie face difi cilă interpretarea 
unor rezultate negative recente ale studiului DREAM464: 
în acest studiu administrarea de ramipril la subiecţi 
cu toleranţă alterată la glucoză nu a fost asociată cu o 
scădere consecutivă a incidenţei diabetului nou apărut 
faţă de administarea de placebo. Totuşi, mai mult de 
jumătate dintre subiecţi aveau hipertensiune şi o treime 
aveau dslipidemie, un număr mare dintre ei primind 
şi diverşi agenţi antihipertensivi şi hipolipemiante. 
O foarte recentă metaanaliză a 22 de studii cu peste 
160.000 de participanţi460 a calculat că asocierea între 
diabetul nou apărut şi agenţii antihipertensivi este cea 
mai mică pentru antagoniştii receptorilor de angio-
tensină şi IEC, urmaţi de antagoniştii de calciu şi 
placebo, apoi betablocante şi diuretice.
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S-a sugerat că diabetul nou apărut „indus de trata-
ment“ nu ar avea acelaşi efect prognostic advers ca şi 
diabetul apărut „spontan“. Această afi rmaţie s-a bazat 
pe observaţii că în timpul studiilor controlate, pacienţii 
dezvoltând diabet nu au avut o morbiditate mai mare 
decât aceia fără diabet nou apărut322. Totuşi, se ştie 
că complicaţiile cardiovasculare urmează instalării 
diabetului după un anumit interval de timp (mai 
mult de 10 ani), mai mare decât perioada de urmărire 
posibilă în studii randomizate465. Studii observaţionale 
pe termen lung (16-30 de ani) au arătat o incidenţă 
semnifi cativ mai mare a complicaţiilor cardiovasculare 
la pacienţii care au dezvoltat diabet în timpul tratamen-
tului antihipertensiv, efectuat predominant cu diuretice 
şi beta-blocante466-470. O excepţie notabilă este studiul 
SHEP, cu o perioadă de urmărire de 14 ani459, în timpul 
căruia diabetul nou apărut la pacienţii trataţi activ 
(clortalidona plus, eventual, atenolol) nu s-a asociat 
cu o creştere a mortalităţii. O limitare a acestor studii 
pe termen lung este ca obiectivele microvasculare, 
spre exemplu complicaţiile legate de hiperglicemie, 
nu au fost evaluate. Mai mult, studiile de urmărire pe 
termen lung nu pot fi  făcute în condiţii controlate, 
iar factorii de confuzie pot fi  frecvenţi şi necunoscuţi. 
Astfel, afi rmaţia că diabetul indus medicamentos şi cel 
spontan pot avea prognostic diferit pare imposibil de a 
fi  confi rmată sau infi rmată. În absenţa unor alte dovezi 
de siguranţă, incidenţa crescută a diabetului cu unele 
medicamente antihipertensive stârneşte îngrijorări de 
care ar fi  imprudent să nu ţinem cont.

5. ABORDAREA TERAPEUTICĂ

5.1 Când trebuie iniţiat tratamentul antihipertensiv
Decizia de a începe tratamentul antihipertensiv ar 

trebui bazată pe două criterii, şi anume 1) nivelul tensiu-
nii arteriale sistolice şi diastolice conform clasifi cării 
din TABELUL 1; 2) nivelul riscului total cardiovascular. 
Aceasta este ilustrată în FIGURA 2.

Toţi pacienţii la care măsurători repetate ale tensiunii 
arteriale au evidenţiat hipertensiune de gradul 2 sau 
3 sunt candidaţi clari la tratamentul antihipertensiv, 
deoarece, dupa cum s-a detaliat în Ghidul 2003 ESH/
ESC3, un număr mare de studii placebo – controlate au 
demonstrat fără echivoc că la pacienţii cu aceste valori 
tensionale reducerea tensiunii arteriale scade incidenţa 
morbidităţii cardiovasculare şi a evenimentelor fatale, 
independent de nivelul de risc total (moderat, înalt 
sau foarte înalt)10,23,292,471. Dovezile privind benefi ciul 
tratării hipertensiunii de gradul 1 sunt admise cu mai 
multă prudenţă, întrucât nu există studii specifi ce adre-

sate acestui obiectiv. Totuşi, rezultatele recente ale stu-
diu lui FEVER asupra efectului protector al scăderii ten-
siunii arteriale sistolice la <140 mmHg faţă de valori 
uşor peste >140 mmHg, chiar şi la pacienţi hipertensivi 
cu risc moderat301, conduce la recomandarea de a lua în 
considerare intervenţia antihipertensivă cand tensiunea 
arterială sistolică este ≥140 mmHg.

La hipertensivii de orice grad de la 1 la 3, instrucţiuni 
pri  vind schimbarea stilului de viaţă ar trebui date ime-
diat ce hipertensiunea arterială este diagnosticată sau 
sus pectată, în timp ce promptitudinea iniţierii terapiei 
far ma cologice depinde de nivelul riscului total cardio-
vas  cular. La pacienţii hipertensivi cu risc crescut, stu diul 
VALUE a arătat că braţul de tratament la care contro lul 
ten siu nii arteriale a fost oarecum întârziat s-a asociat cu 
un trend către mai multe evenimente cardiovasculare335. 
Mai mult decât atât, la pacienţii hipertensivi din studiul 
ASCOT (care au avut factori de risc adiţionali, deşi 
riscul total cardiovascular era mai mic ca în studiul 
VALUE), efectul benefi c al tratamentului asociat cu 
un control tensional mai bun a fost evident în câteva 
luni472. Astfel, în FIGURA 2, timpul acceptabil de întâr-
ziere a estimării rezultatelor schimbării stilului de viaţă 
este mai scurt faţă de ghidurile anterioare3. Trata  men-
tul medicamentos ar trebui prompt iniţiat în hiper ten-
siu nea arterială de gradul 3, precum şi în gradul 1 şi 
2 când riscul cardiovascular total este înalt sau foarte 
înalt. La hipertensivii de gradul 1 sau 2 cu risc cardiovas-
cular total moderat, tratamentul medica mentos poate 
fi  întârziat câteva săptămâni, iar la hiper ten sivii grad 
1 fără alţi factori de risc (risc adiţional scăzut) câteva 
luni. Totuşi, chiar şi la aceşti pacienţi lipsa controlului 
tensiunii arteriale după o perioadă potrivită de inter-
venţii non-farmacologice ar trebui să conducă la insti-
tuirea tratamentului medicamentos în plus faţă de 
modi fi cările stilului de viaţă.

Când tensiunea arterială iniţială este normal înaltă 
(130-139/85-89 mmHg), decizia de medicaţie anti-
hiper   tensivă depinde de nivelul de risc. În caz de dia-
bet, istoric de boală cerebrovasculară, coronariană sau 
arterială peri  ferică, studii randomizate283,300,302,305,319 au 
arătat că tratamentul antihipertensiv s-a asociat cu o 
redu cere a evenimentelor cardiovasculare fatale şi non-
fatale, deşi în alte două studii pe pacienţi coro na rie ni 
nu s-a raportat nici un benefi ciu al reducerii ten  siu  nii 
arteriale306 sau reducerea evenimentelor car dio vas cu-
lare a fost văzută doar când valorile tensio nale iniţiale 
se încadrau în aria de hipertensiune arterială304. Există 
şi dovezi că la diabeticii cu excreţie urinară proteică 
cres cută, reducerea tensiunii arteriale la valori foarte 
scăzute (<125/75 mmHg) se asociază cu reduceri ale 
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micro albuminuriei şi proteinuriei (predictori ai deterio-
rării renale şi riscului cardiovascular)473, precum şi 
cu o reducere a ratei de progresie spre stadii cu pro-
teinurie mai severă. Acesta este şi cazul când valo rile 
ten sionale iniţiale sunt sub 140/90 mmHg şi sunt 
uti li  zate medica mentele cu un efect antiproteinuric 
direct, precum blocanţii sistemului renină – angioten-
sină,319,474,475. Aceasta justifi că recomandarea de a începe 
administrarea de medicamente hipotensoare (împreu-
nă cu modifi cări intense ale stilului de viaţă) chiar şi la 
pacienţii la care tensiunea arterială nu este crescută sau 
e normal înaltă (şi uneori normală), dacă este asociată 
cu boala cardiovasculară sau diabet.

Nu este sigur dacă de abordări terapeutice similare 
(modifi cări intense ale stilului de viaţă combinate 
cu medicaţie antihipertensivă) ar putea benefi cia şi 
indivizi cu tensiune arterială normal înaltă şi cu risc 
crescut prin prezenţa a trei sau mai mulţi factori de 
risc, a sindromului metabolic sau a afectării de organe. 
Ar trebui spus că studii observaţionale prospective au 
demonstrat că subiecţii cu tensiune arterială normal 
înaltă au o inci denţă mai mare a bolii cardiovasculare 
comparativ cu oamenii cu tensiune normală sau 

optimală7,11,33. Mai mult decât atât, riscul de dezvoltare 
a hipertensiunii arteriale este mai mare la subiecţii cu 
tensiune arterială normal înaltă decât la cei cu tensiune 
arterială normală sau optimă, cu creştere suplimentară 
a riscului când, aşa cum se întâmplă deseori, factori de 
risc multipli şi sindrom metabolic sunt prezenţi31,32,69. În 
fi nal, instalarea hipertensiunii arteriale poate fi  întârziată 
prin administrarea medicaţiei antihipertensive476. 
În contrast cu aceste argumente potenţial favorabile 
stau rezul  ta tele negative ale studiului DREAM464, care 
a arătat că administrarea de ramipril la subiecţii cu 
tulbu ră ri meta bolice (majoritatea cu tensiune arterială 
normal înaltă sau hipertensiune grad 1 sau 2) nu a 
întâr ziat semni fi cativ instalarea diabetului sau nu a 
redus eveni mentele cardiovasculare, în ciuda scăderii 
valo rilor tensio nale. Din păcate, studiul DREAM nu a 
avut putere sufi cientă pentru estimarea evenimentelor 
cardiovas cu lare şi sunt necesare în acest moment studii 
cu sufi cien tă putere predictivă pentru a lămuri acest 
aspect important. Pentru moment, subiecţii cu un risc 
cardiovascular înalt datorită unor factori alţii decât 
diabetul, dar cu tensiune arterială normal înaltă ar trebui 
sfătuiţi pentru implementarea schimbării stilului de 

Figura 2. Iniţierea tratamentului antihipertensiv
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viaţă (inclusiv oprirea fumatului), iar tensiunea arterială 
ar trebui strict monitorizată datorită şansei relativ mari 
a acestor pacienţi de a progresa spre hipertensiune31,32, 
ce va necesita tratament medicamentos. Totuşi, medicii 
şi pacienţii pot câteodată să ia în considerare medicaţia 
antihipetensivă, în special cea mai efi cientă contra 
interesării organelor ţintă, hipertensiunii noi instalate 
şi a diabetului nou instalat. Măsurile privind stilul de 
viata şi monitorizarea atentă a tensiunii arteriale ar 
trebui să constituie procedurile inervenţionale la pa-
cienţii cu tensiune arterială normală şi risc adiţional 
scăzut sau moderat.

5.2. Obiectivele tratamentului (Caseta 8)
Principalul obiectiv al tratamentului la pacientul 

hiper  tensiv este de a atinge reducerea maximă a riscu-
lui total pe termen lung privind mortalitatea şi morbi di-
tatea cardiovasculară. Aceasta presupune tratamentul 
tu turor factorilor de risc reversibili identifi caţi, inclusiv 
fu matul, dislipidemia, obezitatea abdominală şi diabe-
tul, managementul adecvat al condiţiilor clinice asocia-
te, precum şi tratamentul tensiunii arteriale ridicate per 
se.

5.2.1 Tensiunea arterială ţintă în populaţia hiper-
tensivă generală

Ghidul ESH-ESC 20033, când a recomandat scăderea 
tensiunii arteriale sub 140/90 mmHg la toţi pacienţii 
hipertensivi, a admis că este doar o recomandare pru-
dentă, întrucât studiile privind benefi ciul atingerii aces-
tui obiectiv au fost limitate la pacienţi cu diabet sau 
boală cardiovasculară anterioară, analiza post-hoc a 
studiului HOT311 indicând incidenţa cea mai scăzută 
a evenimentelor la tensiuni arteriale în jur de 138/83 
mmHg. În plus faţă de dovezile revizuite de ghidul 
20033, alte dovezi indirecte susţinând o ţintă a tensiunii 
arteriale <140 mmHg au fost furnizate de analizele post-
hoc ale studiilor VALUE şi INVEST. În studiul VALUE477 
pacienţii hipertensivi la care tensiunea arterială a fost 
„controlată“ de tratament (<140/90 mmHg) au avut o 
incidenţă semnifi cativ mai mică a accidentului vascular 
cerebral, infarctului miocardic, insufi cienţei cardiace, 
precum şi a mortalităţii şi morbidităţii cardiovasculare, 
faţă de cei „necontrolaţi“, independent de regimul de 
anti hipertensive alocat. Rate scăzute ale evenimentelor 
cardio vasculare fatale şi nonfatale au fost raportate la 
pacienţi hipertensivi „controlaţi“ versus „necontrolaţi“ 
în studiul INVEST478. Toate aceste dovezi sunt în con-
cordanţă cu cele raportate de studii pe pacienţi hiper-
tensivi urmăriţi in clinică, aceia atingând valori tensio-
nale <140/90 mmHg având rate de morbiditate şi 
morta litate cardiovasculare mai mici decât cei trataţi 
dar necon trolaţi479. Datele obţinute din afara analizelor 
de tip intenţie de tratament ale studiilor randomizate 
trebuie interpretate cu grijă. Totuşi, trebuie subliniat că 
recoman darea de a atinge o tensiune arterială ţintă sub 
140/90 mmHg e fundamentată acum de date directe, 
de când recentul studiu FEVER301 a arătat că pacienţii 
hipertensivi randomizaţi la tratament activ, care au 
atins valori tensionale de 138,1/82,3 mmHg, au avut 
o reducere de 28% a accidentului vascular cere bral, a 
evenimentelor coronariene, a mortalităţii cardiovas cu-
lare, în comparaţie cu cei randomizaţi la placebo, care 
au rămas la valori ale tensiunii arteriale de 141,6/83,9 
mmHg.

Există de asemenea argumente în favoarea încercării 
de a atinge valori sub 90 mmHg diastolică şi 140 
mmHg sistolică, cât mai aproape de tensiunea arterială 
optimă, dacă este bine tolerată de pacient. 1) Rezultatele 
studiului HOT311 au arătat că nu există creşteri ale ris-
cului cardiovascular la pacienţii randomizaţi la ţinta 
cea mai joasă a tensiunii arteriale, un rezultat rele vant 
pentru practica clinică datorită faptului că stabi lirea 
unei ţinte tensionale mai scăzute ar permite unui nu-

Caseta 8. Declaraţie de poziţie: Ţintele tratamen-
tului
• La pacienţii hipertensivi, principalul scop al trata-

mentului este de a atinge reducerea maximă a ris-
cului total de boli cardiovasculare pe termen lung.

• Aceasta necesită tratamentul TA per se, precum şi 
al tuturor factorilor de risc asociaţi reversibili.

• TA ar trebui redusă la sub 140/80 mm Hg (sistolică/
diastolică) şi la valori mai joase, dacă sunt tolerate, 
la toţi pacienţii hipertensivi.

• Ţinta TA ar trebui să fi e cel puţin <130/80 mm Hg 
la pacienţii diabetici sau cu risc înalt şi foarte înalt, 
precum cei cu condiţii clinice asociate (accident 
vascular cerebral, infarct miocardic, disfuncţie 
renală, proteinurie).

• În ciuda utilizării combinaţiilor de tratament, re-
ducerea TA sistolice <140 mmHg poate fi  difi cilă, 
cu atât mai mult cu cât ţinta este <130 mmHg. Difi -
cultăţi suplimentare se aşteaptă la pacienţii vârstni-
ci şi diabetici şi, în general, la pacienţii cu afectare 
cardiovasculară.

• Pentru a atinge mai uşor valorile TA ţintă, trata-
mentul antihipertensiv ar trebui iniţiat înaintea 
apariţiei afectării cardiovasculare semnifi cative.
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măr mai mare de subiecţi să îndeplinească măcar ţin tele 
tradiţionale. 2) Studiile observaţionale au arătat o rela-
ţie directă liniară între evenimentele cardio vas culare şi 
valorile tensiunii arteriale sistolice şi diastolice scăzute 
la 115-110 şi respectiv 75-70 mmHg, fără dovezi în acest 
interval de fenomen de curba J7,11. 3) Dovezile privind 
creşterea protecţiei prin atingerea unor valori tensionale 
ţintă joase cu tratament la pacienţii hipertensivi cu risc 
crescut sunt detaliate mai jos.

5.2.2 Ţintele tensionale la pacienţii diabetici sau 
cu risc înalt sau foarte înalt

Pentru a maximiza protecţia cardiovasculară la 
pacien ţii diabetici, este recomandabil ca tratamentul să 
fi e mai intens şi o ţintă tensională <130/80 mmHg a 
fost propusă. Există dovezi foarte solide privind efectul 
benefi c (reducerea complicaţiilor macrovasculare şi 
micro  vasculare) al unei scăderi tensionale mai mari 
decât mai mici, în diabetul de tip 2, după cum a fost 
demonstrat de studiul HOT, UKPDS311, 427 şi confi rmat 
de studiile ABCD319,422. O metanaliză recentă a studiilor 
disponibile la pacienţii diabetici a calculat o incidenţă 
redusă a evenimentelor cardiovasculare (în special 
a acci den  tu lui vascular cerebral) cu tratament mai 
inten  siv, la o diferenţă medie a tensiunii arteriale sis-
toli ce şi dias tolice între cele două grupuri în medie 
de 6,0 mmHg şi respectiv 4,6 mmHg296. Totuşi, dove-
zile privind benefi ciul unei ţinte tensionale stricte 
<130/80 mmHg sunt mai limitate. Câteva studii rando-
mi zate au arătat benefi ciul reducerii tensiunii arteriale 
diasto lice la valori foarte apropiate sau chiar sub 80 
mmHg311,319,422,427, dar foarte puţine date sunt disponi-
bile privind efectul benefi c al reducerii tensiunii 
arte  riale sistolice <130 mmHg. Totuşi, 1) în studiile 
ABCD319,422, pe hipertensivi şi normotensivi diabe tici, 
valori tensionale sistolice de 132 şi 128 mmHg, respec-
tiv, au fost asociate cu incidenţe mai scăzute ale obiec-
ti velor (mortalitate totală şi accident vascular cerebral, 
respectiv) decât în grupurile cu control mai puţin 
riguros al tensiunii arteriale (tensiune arterială sis toli-
că de 138 mmHg, respectiv 137 mmHg), şi 2) un stu-
diu prospectiv observaţional în cadrul programului 
UKPDS a găsit o relaţie semnifi cativă între urmărirea 
tensiu  nii arteriale sistolice şi incidenţa complicaţiilor 
macro şi microvasculare la pacienţii diabetici, cu o 
creş tere continuă a complicaţiilor pentru valori >120 
mmHg429. 

Datele în favoarea unor ţinte tensionale mai scăzute 
la pacienţii cu risc înalt datorat altor factori de risc 
decât diabetul au putere variabilă. Dovezile cele mai 
clare se referă la pacienţii cu accident vascular cerebral 

sau atac ischemic tranzitor în antecedente, întrucât 
în studiul PROGRESS283 subiecţii cu istoric de boala 
cerebrovasculară la care tratamentul a redus tensiunea 
arterială de la 147/86 mmHg la 138/82 mmHg au avut 
o reducere de 28% a recurenţei accidentului vascu lar 
cerebral şi de 26% a incidenţei evenimentelor cardio vas-
cu lare majore, comparativ cu placebo, la care redu cerea 
tensională a fost neglijabilă. Au existat de asemenea 
benefi cii cardiovasculare substanţiale la pacienţii nor-
mo  tensivi, la care valorile sub tratament au fost redu-
se la 127/75 mmHg. Mai mult decât atât, într-o analiză 
recentă post-hoc a studiului PROGRESS, o redu ce re 
progresivă a incidenţei recurenţei accidentului vas cu-
lar cerebral (în special a celui hemoragic) a fost ra por-
tată până la reducerea valorilor tensiunii sistolice în jur 
de 120 mmHg480. Nivele mai scăzute de evi denţe sunt 
disponibile pentru alte grupuri cu risc crescut. Într-o 
analiză post-hoc a unui subgrup din studiul HOT481, 
reduceri mai mari ale tensiunii arteriale diastolice şi 
sistolice (82 versus 85 mmHg şi 142-145 versus 145-
148 mmHg) au fost asociate cu un benefi ciu mare la 
pacienţii cu risc cardiovascular înalt şi foarte înalt (50% 
in populatia HOT), dar nu şi la pacienţii cu risc mai 
scăzut. În studiile controlate placebo la supravieţuitorii 
unui infarct miocardic, administrarea de beta-blocante 
sau IEC482,483 a redus incidenţa infarctului miocardic 
recurent şi a mortalităţii, chiar şi când tensiunea arte-
rială era normală. Totuşi, datorită presupunerii unui 
efect protector al acestor medicamente per se, ten-
siunea arterială a fost rareori considerată ca un meca-
nism posibil, şi deseori neraportată, deşi atunci când a 
fost menţionată era mai scăzută în grupul tratat activ 
decât în grupul placebo. Totuşi, a fost notat în capi-
tolul 5.1 că majoritatea studiilor placebo-controlate la 
pacienţii cu angină pectorală sau boală coronariană 
ischemică302,304,305 au furnizat dovezi privind reducerea 
inci denţei evenimentelor cardiovasculare prin aducerea 
tensiu nii arteriale la nivele scăzute (EUROPA: 128/78 
faţă de 133/80 mmHg; ACTION-hipertensivi: 137/77 
faţă de 144/81 mmHg; CAMELOT: 124/76 faţă de 
130/77 mmHg), deşi într-un alt studiu pe pacienţi angi-
noşi ţinte tensionale asemănătoare (129/74 mmHg faţă 
de 132/76 mmHg) nu au furnizat benefi cii supli men-
tare306.

Nu există date privind obiectivele cardiovasculare 
pe baza cărora să se recomande valori ţintă scăzute 
ale tensiunii arteriale la pacienţii cu boală renală non-
dia betică, dar dovezi sufi ciente, deşi neconcludente, 
sugerează că valori sub 130/80 mmHg pot ajuta la prezer-
varea funcţiei renale, în special în prezenţa proteinuriei 
(vezi Capitolul 4.5.4).
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5.2.3 Ţintele tensiunii arteriale la domiciliu şi în 
ambulator

Dovezile în creştere privind importanţa prognostică 
a tensiunii arteriale din ambulator şi la domiciliu fac 
ca aceste măsurători să fi e din ce în ce mai mult utili-
zate pentru evaluarea efi cacităţii tratamentului. Pentru 
tensiunea arterială din ambulator, această abordare este 
susţinută de dovezi că pentru valori similare ale tensiunii 
arteriale de cabinet, tensiuni arteriale mai scăzute 
în ambulator se asociază cu o rată a evenimentelor 
cardiovasculare mai redusă88. Totuşi, nu există dovezi 
disponibile în acest moment care să stabilească ce 
valori tensionale în ambulator sau la domiciliu ar trebui 
considerate optime. Tensiunile arteriale în ambulator 
şi la domiciliu sunt cu câţiva mmHg mai scăzute ca 
cele de cabinet (TABELUL 5), dar aceste diferenţe sunt 
proporţionale cu nivelul tensiunii arteriale de cabinet484, 
adică sunt de obicei mai mari când tensiunea de cabinet 
este mai mare şi sunt mai mici la valori ale tensiunii 
arteriale de cabinet reprezentând valorile ţintă77. Astfel, 
cu cât efectul hipotensor al tratamentului este mai mare 
în comparaţie cu valorile tensionale pe 24 de ore485, este 
cu atât mai probabil ca tensiunea arterială optimă ţintă 
să nu fi e foarte diferită când este masurată în cabinet 
sau în afara cabinetului.

5.2.4 Concluzii
Pe baza dovezilor existente se poate recomanda ca 

tensiunea arterială să fi e scăzută cel puţin sub 140/90 
mmHg la toţi pacienţii hipertensivi, şi că valoarea ten-
sională cea mai joasă tolerată trebuie urmărită. Tra-
ta mentul antihipertensiv ar trebui să fi e mai agre siv 
la pacienţii diabetici, la care ţinta tensiunii arte riale 
<130/80 mmHg pare a fi  una rezonabilă. Ţinte simi-
lare ar trebui adoptate şi la indivizii cu istoric de boală 
cerebrovasculară şi ar trebui cel puţin luată în consi-
derare şi la pacienţii cu boală coronariană ischemică. 
Deşi diferenţe individuale între pacienţi pot exista, riscul 
de subperfuzie a unor organe vitale este foarte scăzut, 
cu excepţia perioadelor de hipotensiune posturală, 
care ar trebui evitate în special la pacienţii vârstnici şi 
diabetici. Existenţa unei curbe de forma J privind eveni-
mentele legate de o valoare tensională atinsă a fost 
sus pi cionată ca rezultat al unor analize post-hoc486-490, 
care au raportat o creştere a evenimentelor la tensiuni 
arteriale cu adevărat scăzute. Dovezi suplimentare că 
infl exiunea curbei poate apare doar la valori tensio nale 
mult mai scăzute decât cele dorite cu terapia antihi-
pertensivă au fost furnizate de studii randomizate la 
pacienţi post-infarct miocardic sau cu insufi cienţă car-
diacă cronică, la care beta-blocantele şi IEC au redus 

incidenţa evenimentelor cardiovasculare, în ciuda scă-
derii valorilor tensionale de la tensiuni sistolice şi dias-
to lice deja destul de scăzute iniţial482,491.

Ar trebui menţionat că, în ciuda utilizării pe scară 
largă a unui tratament polimedicamentos, în majoritatea 
studiilor tensiunea arterială sistolică medie atinsă a 
rămas deasupra valorii de 140 mmHg (492), şi chiar în 
studiile ce au atins valori tensionale <140 mmHg, rata 
de control a fost de 60-70% dintre pacienţi. La subiecţii 
diabetici, valorile medii cu tratament <130 mmHg 
nu au fost niciodată obţinute492, cu excepţia studiului 
ABCD pe normotensivi, care a recrutat pacienţi cu 
tensiune arterială iniţială normală sau normal înaltă 
319. Atingerea ţintelor tensionale recomandate mai sus 
poate fi  astfel difi cilă, iar difi cultatea este cu atât mai 
mare când valorile tensionale iniţiale sunt mari şi la 
vârstnici, întrucât vârsta face creşterea tensiunii arte-
riale strict dependentă de fi broza şi rigiditatea aortică. 
Dovezile studiilor au arătat şi că tensiunea arterială 
rămâne mai crescută la diabetici faţă de non-diabetici, 
utilizând aceeaşi combinaţie terapeutică sau chiar una 
mai puternică249, 428,429.

5.3 Cost – efi cienţa tratamentului antihipertensiv
Câteva studii au arătat că la pacienţi cu risc înalt sau 

foarte înalt, tratamentul hipertensiunii este evident 
cost-efi cient, prin faptul că reducerea incidenţei bolilor 
cardiovasculare şi a mortalităţii scade impresionant 
costurile tratamentului, în ciuda duratei sale pe toată 
viaţa494. Într-adevăr, este probabil ca benefi ciul să fi e 
cu atât mai mare dacă este calculat prin numărul de 
evenimente salvate pe an de tratatment şi exprimat 
prin aşa numitul numărul necesar de tratat (number 
needed to treat sau ‘NNT’)495. 1) În câteva studii placebo 
– controlate, un număr substanţial de pacienţi rando-
mizaţi la placebo au primit tratament, iar un număr de 
pacienţi alocaţi tratamentului activ s-au retras, în timp 
ce ei au fost luaţi în considerare în gru pul original, 
conform principiului intenţie de trata ment273. 2)Unele 
studii arată că diferenţa între inci den ţele evenimentelor 
între grupurile tratate şi placebo creşte progresiv în 
câţiva ani de durată a studiu lui, ridicând posibilitatea 
unui efect protectiv mai mare pe termen lung prin 
scăderea valorilor tensionale; 3) La hipertensivii tineri 
cu risc scăzut ce par a avea un benefi ciu relativ mic 
calculat pe o durată a tratamentului de 5 ani, acesta 
se poate traduce într-un număr substanţial de ani de 
viaţă adăugaţi, comparativ cu hipertensivii vârstnici cu 
risc crescut274. Aceasta implică faptul că la subiecţii mai 
tineri informaţia clinică poate furniza o estimare mai 
bună a benefi ciilor decât datele obţinute din studii496. 
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La pacienţii tineri, scopul tratamentului nu este de a 
pre veni evenimente fatale sau morbide improbabile din 
urmă torii ani, ci de a preveni instalarea şi/sau progresia 
afectării organelor ţintă care, pe termen lung, vor 
converti un pacient cu risc scăzut într-un pacient cu 
risc crescut. Câteva studii de terapie antihipertensivă, 
în special HDFP312 şi HOT497, au arătat că în ciuda unei 
scă deri tensionale intensive, incidenţa evenimentelor 
cardio vasculare rămâne mult mai mare la pacienţii hiper-
tensivi cu risc inalt sau cu complicaţii, decât la pacienţii 
cu risc iniţial scăzut sau moderat. Aceasta sugerează 
că unele dintre evenimentele cardiovasculare sunt 
difi cil de a fi  combătute, şi restrângerea terapiei antihi-
pertensive strict la pacienţii cu risc înalt sau foarte înalt 
este departe de a fi  o strategie optimă. În fi nal, costul 
medicaţiei antihipertensive este deseori pus în contrast 
cu măsurile privind schimbarea stilului de viaţă, care 
sunt considerate gratuite. Totuşi, implementarea reală, 
şi deci efi cientă, a schimbărilor în stilul de viaţă necesită 
suport comportamental, consiliere şi încurajare, costuri 
ce pot să nu fi e neglijabile498,499.

6. STRATEGII DE TRATAMENT

6.1. Modifi cări ale stilului de viaţă (Caseta 9)
Măsuri legate de stilul de viaţă trebuie instituite 

oricând este necesar, la toţi pacienţii, incluzând subiecţii 
cu tensiune normal înaltă şi pacienţii care necesită tra-
ta ment medicamentos. Scopul este reducerea tensiu-
nii arteriale, controlul altor factori de risc şi condi ţii 
clinice, şi reducerea numărului şi dozelor de agenţi anti-
hipertensivi care ar putea fi  folosiţi ulterior. Măsurile 
legate de stilul de viaţă care sunt larg acceptate ca scă-
zând tensiunea arterială sau riscul cardiovascular, 
şi care trebuie avute în vedere la toţi pacienţii sunt : 
1) încetarea fumatului, 2) reducerea greutăţii la cei 
supra ponderali, 3) moderaţie în consumul de alcool, 
4) acti vitate fi zică, 5) reducerea aportului de sare si 
6) creşterea aportului de fructe şi legume şi scăderea 
aportului de grăsimi saturate şi totale500. Obiceiurile de 
alimentaţie sănătoasă trebuie întotdeauna promovate. 
Cu toate acestea, măsurile legate de stilul de viaţă nu 
au dovezi în prevenţia complicaţiilor cardiovasculare 
la pacienţii hipertensivi, iar complianţa pe termen lung 
în implementarea lor este cunoscută ca fi ind scăzută501. 
Acestea nu trebuie niciodată să întârzie inutil instituirea 
tratamentului medicamentos, în special la pacienţii cu 
nivele mai crescute de risc.

6.1.1. Oprirea fumatului
Fumatul determină o creştere acută a tensiunii şi 

frecvenţei cardiace, modifi cări ce persistă mai mult de 

15 minute după fumarea unei ţigarete502. Mecanismul 
este probabil o stimulare a sistemului nervos simpatic 
la nivel central şi la nivelul terminaţiilor nervoase, care 
este responsabilă de o creştere a catecolaminelor plas-
matice paralel cu creşterea tensiunii arteriale503,504. În 
mod paradoxal, mai multe studii epidemiologice au 
arătat că nivelurile tensiunii arteriale printre fumători 
au fost la fel sau mai mici decât la nefumători506-508, creş-
terea fi ind în mod special mai pronunţată la marii fumă-
tori502. Fumatul a fost de asemenea raportat ca prezicând 
o creştere viitoare a tensiunii arteriale sistolice509, dar 
nici un efect cronic independent al fumatului nu a fost 
găsit în toate studiile510 şi încetarea fumatului nu scade 
tensiunea arterială511. 

Caseta 9. Declaraţie de poziţie: Modifi cări ale 
stilului de viaţă
• Măsurile legate de stilul de viaţă trebuie instituite 

de fi ecare dată, când este potrivit, la toţi pacienţii, 
inclusiv la cei care necesită tratament medicamen-
tos. Scopul este scăderea TA, controlul altor factori 
de risc şi reducerea numărului de doze de medi-
camente antihipertensive ce trebuie administrate 
ulterior.

• Măsurile legate de stilul de viaţă sunt de asemenea 
recomandabile la subiecţii cu TA normal înaltă şi 
factori de risc adiţionali pentru a reduce riscul de a 
dezvolta hipertensiune.

• Măsurile legate de stilul de viaţă care sunt larg re-
cunoscute a scădea TA sau riscul cardiovascular şi 
care trebuie avute în vedere sunt: 
- oprirea fumatului
- reducerea greutăţii (şi stabilizarea greutăţii)
- reducerea consumului excesiv de alcool 
- exerciţiu fi zic
- reducerea aportului de sare
- creşterea aportului de fructe şi legume şi scăderea 

aportului de grăsimi saturate şi totale
• Recomandările legate de stilul de viaţă nu trebuie 

date ca o măsură marginală ci trebuie instituite cu 
suport adecvat comportamental şi întărite period-
ic.

• Deoarece complianţa pe termen lung cu măsurile 
cu modifi cările stilului de viaţă este scăzută şi răs-
punsul TA foarte variabil, pacienţii sub tratament 
nonfarmacologic trebuie urmăriţi îndeaproape 
pentru a introduce tratamentul medicamentos 
când este necesar, la momentul potrivit.
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Fumatul este un factor de risc cardiovascular puter-
nic512 şi încetarea fumatului este probabil singura cea 
mai efi cace măsură legată de stilul de viaţă pentru pre-
venţia unui mare număr de afecţiuni cardiovasculare, 
incluzând accidentul vascular cerebral si infarctul de 
miocard512-514. Acest lucru este susţinut de observaţia 
că cei care renunţă la fumat înaintea vârstei medii au 
tipic o speranţă de viaţă care nu este diferită de a celor 
care nu au fumat niciodată515,516. De aceea, hiperten-
sivii fumători trebuie sfătuiţi cu privire la încetarea 
fumatului. 

Când este necesar, terapia de substituţie cu nico-
tină517 sau terapia cu bupropion trebuie luate în conside -
rare, de vreme ce ele par să faciliteze renunţarea la 
fu mat518. Vareniclina este un nou agonist parţial al 
recep torului nicotinic de acetilcolina, dezvoltat special 
pentru renunţarea la fumat, cu efi cienţă documentată 
pe termen scurt şi lung faţă de placebo519. Fumatul 
pasiv a fost acum demonstrat ca producând o creştere 
a riscului de boală coronariană şi a altor boli legate de 
fu mat520,521. Expunerea la fumat pasiv poate să fi  scăzută 
în acele ţări în care au fost introduse reguli pentru pro-
tecţia non-fumătorilor si ex-fumătorilor de fumatul 
ambiental. Este de dorit ca acest lucru sa devină obişnuit 
în toată Europa. 

6.1.2. Moderarea consumului de alcool
Multe studii au arătat o asociere in formă de U sau 

de J a mortalităţii cu nivelul consumului de alcool, în 
care consumul uşor sau moderat a dus la o mortalitate 
redusă comparativ cu non-consumatorii, în timp ce 
marii băutori au o creştere a mortalităţii522, dar această 
relaţie a fost recent pusă la îndoială de o meta-analiză 
a datelor disponibile523. Relaţia dintre consumul de 
alcool, nivelurile tensiunii arteriale şi prevalenţa hiper-
ten siu nii arteriale este lineară în populaţie524. Dincolo 
de aceasta, niveluri mari ale consumului de alcool sunt 
aso ciate cu risc mare de accident vascular cere bral525; 
aceasta este în mod special valabil pentru consu mul 
necon tro lat de alcool. Alcoolul atenuează efectele tera-
piei medi ca men toase antihipertensive, dar acest efect 
este măcar în parte reversibil în decurs de 1-2 săptă-
mâni prin mode rarea consumului de alcool cu aproxi-
mativ 80%526. Marii băutori (5 sau mai multe doze stan-
dard pe zi) pot avea o creştere a tensiunii arteriale după 
oprirea bruscă a alcoolului şi pot fi  mai degrabă diag-
nosticaţi ca hipertensivi la începutul săptămânii dacă 
au un pattern de weekend al consumului de alcool. 
Trialurile de reducere a alcoolului au arătat o reducere 
semnifi cativă a tensiuni sistolice si diastolice500. Bărbaţii 
hipertensivi consumatori de alcool trebuie sfătuiţi să-şi 

limiteze consumul la maxim 20-30 de grame de etanol 
pe zi şi femeile hipertensive la maxim 10-20 de grame 
de etanol pe zi. Ei trebuie avizaţi asupra riscului crescut 
de accident vascular cerebral asociat consumului necon-
trolat de alcool. 

6.1.3 Restricţia de sodiu
Studiile epidemiologice sugerează că aportul de sare 

prin dietă este un factor care contribuie la creşterea 
tensiunii arteriale şi la prevalenţa hipertensiunii527-528. 
Studiile randomizate controlate la pacienţii hiperten-
sivi500 arată că reducerea aportului de sodiu cu 80-100 
mmol (4,7-5,8 g clorură de sodiu) pe zi de la un aport 
iniţial de aproximativ 180 mmol (10,5 g clorură de 
sodiu) pe zi scade tensiunea arterială in medie cu 4-6 
mmHg529-533, totuşi cu o variabilitate mare inter pacient. 
Restricţia de sodiu poate avea un efect antihiper ten siv 
mai mare daca este combinată cu alte indica ţii diete-
tice500 şi poate permite reducerea dozelor şi numă ru-
lui de medicamente antihipertensive folosite pentru 
con tro lul tensiunii arteriale. Efectul restricţiei de 
sodiu asupra tensiunii arteriale este mai mare la negri, 
persoa ne de vârstă mijlocie şi vârstnici ca şi la indivizii 
cu hiperten siune, diabet sau boală cronică de rinichi, 
adică gr upurile care au un sistem renină-angiotensină-
aldos te ron mai puţin responsiv534, a cărui activare 
împreu nă cu o activare a sistemului nervos simpatic535-

536 poate contracara efectul de scădere a tensiunii pro-
dus de restricţia de sodiu. Într-o dietă cu restricţie de 
sare pacienţii trebuie sfătuiţi să evite adaosul de sare 
şi alimentele care sunt în mod evident foarte sărate 
(în mod special alimentele procesate) şi să mănânce 
mai ales mese gătite direct din ingrediente naturale 
conţinând mai mult potasiu537. Un aport excesiv de sare 
poate fi  o cauză a hipertensiunii rezistente. Aportul zil-
nic de sare adecvat recomandat a fost recent redus de la 
100 la 65 mmol/zi corespunzând la 3,8 g/zi de clorură 
de sodiu ceea ce poate fi  difi cil de atins în mod curent. 
O recomandare care poate fi  atinsă este de mai puţin de 
5 g/zi de clorură de sodiu (85 mmol/zi)538. 

6.1.4 Alte modifi cări ale dietei
În ultima decadă aportul crescut de potasiu şi mode-

lele de regim bazate pe dieta DASH (o dietă bogată 
în fructe, legume şi produse sărace în grăsimi cu un 
con ţinut redus de colesterol ca şi grăsimi saturate şi 
totale)539 au apărut ca având de asemenea efecte de scă-
dere a tensiunii arteriale. Câteva mici trialuri clinice şi 
metaanalizele lor au documentat faptul că doze mari 
de suplimente cu acizi graşi omega 3 polinesaturaţi 
(obişnuit denumite ulei de peşte) pot scădea tensiunea 
arterială la indivizii hipertensivi, cu toate că efectul 
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poate fi , de regulă văzut doar la doze relativ mari (≥3 
g/zi)500,540,541. La indivizii hipertensivi reducerea medie 
de tensiune sistolică şi diastolică a fost de 4 respectiv 
2,5 mmHg542. Cât despre creşterea aportului exclusiv de 
fi bre543,544 datele sunt insufi ciente pentru a fi  recomandat 
în vederea scăderii tensiunii arteriale. Suplimentarea 
calciului şi a magneziului500,545,546 a fost propusă ca mijloc 
de scădere a tensiunii arteriale dar datele nu sunt pe 
deplin convingătoare şi sunt necesare studii adiţio nale 
înainte ca alte recomandări asupra altor diete spe ci fi ce 
să poată fi  făcute, inclusiv diete cu un conţinut modi fi  -
cat în carbo hidraţi500,547,548. Ca măsură generală, pa cien-
ţii hiper tensivi trebuie sfătuiţi să mănânce mai multe 
legume si fructe (4-5 porţii sau 300 grame de legu me pe 
zi)549, să mănânce mai mult peşte550 şi să reducă aportul 
de grăsimi saturate si colesterol. Consi lie rea din partea 
unor dieteticieni profesionişti poate fi  utilă.

6.1.5 Reducerea greutăţii
Un număr substanţial de dovezi provenind din 

studii observaţionale documentează faptul că greutatea 
corporală este direct asociată cu tensiunea arterială551 şi 
că excesul de grăsime predispune la creşterea tensiunii 
arteriale şi hipertensiune552. Există de asemenea dovezi 
convingătoare că reducerea greutăţii scade tensiunea 
arterială la pacienţii obezi şi are efecte benefi ce pe 
factorii de risc asociaţi cum ar fi : rezistenţa la insulină, 
diabetul, hiperlipidemia, hipertrofi a ventriculară stângă 
şi apneea obstructivă de somn. Într-o metaanaliză 
a studiilor disponibile reducerea medie a tensiunii 
arteriale sisto lice şi diastolice asociată cu o reducere 
în medie, în greu tate de 5,1 kg a fost de 4,4 respectiv 
3,6 mmHg553. Într-o analiză suplimentară de subgrup 
reducerea tensiu nii arteriale a fost similară pentru 
indivizii non-hiper tensivi şi hipertensivi, dar a fost 
mai mare la cei care au pierdut în greutate. Analizele 
în cadrul trialurilor doză-răspuns554,555 şi studiile pros-
pective556 au arătat de asemenea că reducerea mai mare 
în greutate duce la o scădere mai mare a tensiu nii arte-
riale. Scăderi modeste în greutate, cu sau fără res tricţie 
de sodiu, pot preveni hipertensiunea la indi vizii supra-
ponderali cu tensiune arterială normal-înaltă557 şi pot 
facilita scăderea medicaţiei şi retragerea medi came-
ntelor558-559. Deoarece la indivizii de vârstă medie greu-
tatea corporală prezintă frecvent o creştere progre sivă 
(0,5-1,5 kg/an) stabilizarea greutăţii poate fi  consi de-
rată un scop util de urmărit.

6.1.6 Exerciţiul fi zic
Lipsa de antrenament fi zic este un predictor puter nic 

de mortalitate cardiovasculară, independent de ten siu-
nea arterială si de alţi factori de risc560. O meta-ana liză a 

unor trialuri randomizate controlate561 a con cluzionat că 
antrenamentul de rezistenţă aerobică dina mică reduce 
tensiunea arterială sistolică şi diastolică de repaus cu 
3,0/2,4 mmHg şi tensiunea ambulatorie din timpul 
zilei cu 3,3/3,5 mmHg. Reducerea tensiunii arteriale 
de repaus a fost mai pronunţată la grupul hipertensiv 
(-6,9/-4,9 mmHg) decât la cel normo tensiv (-1,9/-1,6 
mmHg). Chiar nivele moderate de exer ci ţiu au scăzut 
tensiu nea arterială562 iar acest tip de antre nament a redus 
de asemenea greutatea corpo rală, grăsimea corporală şi 
circumferinţa taliei şi a crescut sensibilitatea la insulină 
şi nivelurile de HDL-colesterol. Antrenamentul de rezis-
tenţă dinamică a scăzut tensiunea arterială de repaus 
cu 3,5/3,2 mmHg563. Astfel pacienţii sedentari trebuie 
sfătuiţi să desfăşoare exerciţii de intensitate moderată 
într-o manieră regulată, de exemplu 30-45 de minute 
pe zi564. Tipul de exerciţiu trebuie să fi e în primul rând 
activitate fi zică de anduranţă (mers, jogging, înot) 
supli men tat cu exerciţii de rezistenţă144,564,565. Gradul de 
eva luare a statusului cardiovascular înaintea antrena-
men tului va depinde de extinderea exerciţiului vizat şi 
de semnele şi simptomele pacientului, de riscul cardio-
vascular total şi condiţiile clinice asociate. Cu toate 
acestea exerciţiul izometric intens, cum ar fi  ridicarea 
de greutăţi mari, poate avea un efect presor marcat şi ar 
trebui evitat. Dacă hipertensiunea este slab controlată 
exerciţiile fi zice grele ca şi testarea maximală de efort 
ar trebui descurajate şi amânate până când tratamentul 
medicamentos adecvat va fi  fost instituit şi tensiunea 
arterială scăzută566. 

6.2 Terapia farmacologică (Casetele 10 şi 11)

6.2.1 Alegerea medicamentelor antihipertensive
Numărul mare de trialuri randomizate privind tera-

pia antihipertensivă, atât cele comparând trata men te 
active versus placebo, cât şi cele comparând regimu rile 
de tratament bazate pe diverse componente, confi rmă 
concluzia ghidului ESH/ESC 20033 că: 1) principalele 
benefi cii ale tratamentului antihipertensiv sunt datora-
te scăderii tensiunii arteriale per se, şi sunt în mare 
măsură independente de medicaţia folosită, şi 2) diure-
ticile tiazidice (ca şi clortalidona şi indapamina), beta-
blocantele, calciu antagonişti, inhibitorii ECA şi anta-
goniştii de receptori de angiotensină pot scădea adecvat 
tensiunea arterială şi pot reduce efectele cardio vasculare 
în mod semnifi cativ şi important. De aceea toate aceste 
medicamente sunt potrivite pentru iniţierea şi menţi-
nerea tratamentului antihipertensiv, atât ca mono terapie 
cât şi în anumite combinaţii între ele. Fiecare din clasele 
recomandate poate avea proprietăţi specifi ce, avantaje 
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şi limite, care sunt discutate în paragrafele următoare 
astfel încât medicii să poată face cea mai potrivită 
alegere pentru fi ecare pacient individual.

Caseta 10. Declaraţie de poziţie: Alegerea medi-
caţiei antihipertensive
• Principalele benefi cii ale terapiei antihipertensive 

se datorează scăderii TA per se.
• Cinci clase majore de antihipertensive-diuretice 

tiazidice, antagoniştii de calciu, inhibitorii ECA, 
antagoniştii de receptori de angiotensină şi ß-bloc-
antele-sunt adecvate pentru iniţierea şi menţinerea 
tratamentului antihipertensiv, singure sau în combi-
naţii. ß-blocantele, mai ales în combinaţie cu un di-
uretic tiazidic nu ar trebui folosite la pacienţii cu 
sindrom metabolic sau la risc crescut de apariţie a 
diabetului. 

• Deoarece la mulţi pacienţii este necesar mai mult 
de un medicament, accentul pe identifi carea primei 
clase de medicamente care să fi e folosită este adesea 
inutil. Cu toate acestea, sunt multe condiţii pentru 
care sunt evidenţe în favoarea anumitor medica-
mente faţă de altele, fi e ca tratament iniţial sau ca 
parte a unei combinaţii

• Alegerea unui anume medicament sau a unei 
combinaţii de medicamente, ca şi evitarea altora, 
trebuie sa ia în considerare următoarele:
1. Experienţa favorabilă sau nefavorabilă a pacien-

tului individual cu o anumită clasă de compo-
nente.

2. Efectul medicaţiei asupra factorilor de risc car-
dio vascular în legătură profi lul de risc cardio-
vascular al fi ecărui pacient.

3. Prezenţa afectării subclinice de organ, a afecţiu-
nii clinice cardiovasculare, a bolii renale sau a 
diabetului, care pot fi  tratate mai favorabil cu 
anumite medicamente decât cu altele (CASETA 
11 şi TABELUL 6).

4. Prezenţa altor dereglări care poate limita folo-
sirea unor anume clase de medicamente antihi-
pertensive (TABELUL 7).

5. Posibilitatea interacţiunii cu medicamente folo-
site pentru alte condiţii.

6. Costul medicamentelor, pentru pacientul indivi-
dual sau pentru furnizorul de sănătate, dar consi-
deraţiile legate de cost nu trebuie niciodată să 
predomine asupra efi cacităţii, tolerabilităţii şi 
protecţiei fi ecărui pacient.

• O continuă atenţie trebuie acordată efectelor ad-
verse ale medicamentelor, pentru că acestea sunt 
cea mai importantă cauză de non-complianţă. Me-
dicamentele nu sunt egale ca efecte adverse, în spe-
cial la nivelul fi ecărui pacient. 

• Efectul de scădere al TA ar trebui să dureze 24 de 
ore. Acesta poate fi  verifi cat prin măsurători acasă 
sau la serviciu ale TA sau prin monitorizarea am-
bulatorie a TA.

• Medicamentele care îşi exercită efectul antihiper-
tensiv 24 de ore într-o singură priză ar trebui pre-
ferate deoarece o schemă simplă de tratament 
favorizează complianţa.

Caseta 11. Declaraţie de poziţie: Tratamentul 
antihipertensiv: Medicamente preferate

Leziune subclinică de organ
HVS ICA, AC, BRA
Ateroscleroză AC, IECA
asimptomatică
Microalbuminurie IECA, BRA
Disfuncţie renală IECA, BRA

Evenimente clinice
AVC în antecedente orice agent care scade TA
IM în antecedente BB, IECA, BRA
Angină pectorală BB, AC
Insufi cienţă cardiacă Diuretice, BB, IEC, BRA,           
 agenţi aldosteronici
Fibrilaţia atrială
 Recurentă BRA, IECA
 Permanentă BB, AC non-dihidro-
 piridinici
IRC/proteinurie IECA, BRA, diuretice de 
 ansă
Boală arterială periferică AC

Condiţii asociate
HSI (vârstnici) diuretice, AC
Sindrom metabolic IECA, BRA, AC
Diabet zaharat IECA, BRA
Sarcină AC, metildopa, BB
Negri diuretice, AC

Abrevieri: 
HVS: hipertrofi e ventriculară stângă; HSI: hiperten-
siune sistolică izolată; IRC: insufi cienţă renală; IECA: 
inhibitori ECA; BRA: blocanţi de receptori de angio-
tensină; AC: antagonişti de calciu; BB: β-blo cante
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 Am menţionat in capitolul 4.4.5 că în două studii 
mari330,332 şi într-o recentă meta-analiză343, ß-blocantele 
au avut o abilitate redusă de a proteja împotriva acciden-
tului vascular cerebral, fi ind în mod egal efi ciente 
pentru protecţia împotriva evenimentelor coronariene 
şi a mortalităţii. Administrarea beta-blocantelor s-a 
dove dit benefi că la pacienţii cu angină pectorală, insufi -
ci enţă cardiacă şi infarct miocardic recent, compli caţii 
importante legate de hipertensiune482,483,567. Astfel, ß-
blocantele pot fi  în continuare o alternativă pentru 
stra tegiile de tratament antihipertensiv iniţiale şi ulte-
rioare. Deoarece favorizează creşterea în greu tate568, au 
efecte adverse pe metabolismul lipidelor si cresc compa-
rativ cu alte medicamente incidenţa dia be tu lui nou-
declanşat455,458, nu ar trebui alese totuşi la hiper tensivii cu 
factori de risc metabolic multipli, inclu zând sindromul 
metabolic şi componentele sale majore, adică obezitatea 
abdominală, glicemia normal-înaltă sau alterarea 
glicemiei a jeun şi alterarea toleran ţei la glucoză, condiţii 
care cresc riscul apariţiei diabetului zaharat569,570. Aceste 
lucruri sunt valabile şi pentru diureticele tiazidice, care 
au efect dislipidemic şi diabetogenic când sunt folosite 
la doze mari455. Tiazidele au fost folosite alături de beta-
blocante in trialurile care au arătat un exces relativ al 
diabetului nou apărut, ceea ce face difi cilă distincţia 
între contribuţia celor doua substanţe. Aceste aspecte 
pot să nu fi e totuşi valabile in cazul ß-blocantelor vaso-
di latatoare, cum ar fi  carvedilolul sau nebivololul, care 
au acţiune dismetabolică mai mică sau deloc, ca şi o 
incidenţă redusă a diabetului nou apărut comparativ cu 
ß-blocantele clasice571,572. ß-blocantele, inhibitorii ECA 
si anatgoniştii de receptor de angiotensină sunt mai 
puţin efi ciente la negrii, la care antagoniştii de calciu si 
diureticele ar trebui preferate299,573. 

Trialurile urmărind obiective intermediare (leziune 
subclinică de organ) sugerează alte diferenţe intre varia-
tele componente sau agenţi antihipertensivi: inhibito rii 
ECA si antagoniştii de receptori de angioten sină au fost 
raportaţi ca fi ind în mod special efi cienţi în reducerea 
hipertrofi ei ventriculare stângi349, incluzând componenta 
fi brotică219,367; sunt de asemenea destul de efi ciente în 
reducerea microalbuminuriei şi proteinuriei308,309,430-

432,437 şi în prezervarea funcţiei renale şi întârzierea 
bolii renale308,309,430,431,434; antagoniştii de calciu, pe lângă 
faptul de a fi  efi cienţi pe hipertrofi a ventriculară stângă, 
par a fi  benefi cii în încetinirea progresiei hipertrofi ei şi 
atero sclerozei carotidiene220-222,391,392,395. 

Evidenţa privind benefi ciile altor clase de antihiper-
tensive sunt mult mai limitate. α1-blocante, agenţii 
centrali (agoniştii de receptori α2 şi modulatorii de 

receptorii de imidazolină) au arătat că scad adecvat 
tensiunea arterială şi că au de asemenea efecte metabolice 
favorabile574. Un efect de scădere a tensiunii arteriale 
a fost demonstrat şi la antagoniştii de aldosteron575. 
Deoarece singurul studiu care a testat un α1-blocant 
(braţul cu doxazosin al trialului ALLHAT), a fost între-
ru pt înainte ca orice evidenţe importante să poată fi  
obţi nute576, benefi ciile complete sau efectele nocive ale 
terapiei antihipertensive cu α1-blocante rămân nedove-
dite. Acesta este cazul şi pentru drogurile cu acţiune 
centrală şi antagoniştii de aldosteron. Totuşi, toţi aceşti 
agenţi au fost frecvent folosiţi ca medicaţie asociată 
în studii ce au documentat protecţia cardiovasculară, 
şi pot fi  astfel folosiţi în combinaţii. α1-blocanţii au 
o indicaţie specifi că în prezenţa hipertrofi ei benigne 
de prostata. Aliskirenul, un nou medicament care are 
ca ţintă sistemul reninic în punctul său de activare577, 
este deja disponibil în SUA şi poate deveni în curând 
disponibil în Europa. Acest medicament s-a dovedit a 
scădea efi cient tensiunea arterială în hipertensiune atât 
singur cât şi în combinaţii cu un diuretic tiazidic578,580 şi 
a avea de asemenea un efect antiproteinuric în stu diile 
preclinice581. S-a sugerat că renina poate avea efecte 
care nu sunt în legătură cu cascada clasică reni nă-angio-
tensină577 şi ar fi  un factor de prognostic indepen dent 
de producţia de angiotensină II582. O dovadă convin-
gătoare în acest sens, la fel ca şi date privind efectele 
protective cardiovasculare are inhibiţiei reninei nu sunt 
încă disponibile.

Identifi carea primei clase de medicamente care să fi e 
folosite în managementul hipertensiunii a fost mereu o 
problemă dezbătută. Totuşi acum există dovezi convin-
gătoare din studii că tratamentul combinat este necesar 
pentru controlul tensiunii arteriale la majoritatea 
pacienţilor583. Astfel dacă două sau mai multe medi-
ca mente sunt luate pentru durata întregii vieţi a pa-
cienţilor este de o importanţă secundară care dintre 
ele este folosit singur pentru primele câteva săptămâni 
de terapie. Cu toate acestea clasele de medicamente (şi 
chiar componente în cadrul unei clase date) diferă ca tip 
şi frec venţă a efectelor adverse pe care le pot produce şi 
indivizi diferiţi pot fi  predispuşi diferit să dezvolte un 
anume efect advers. Mai mult medicamentele pot avea 
efecte diferite pe factorii de risc, leziunile de organ, 
eveni mente specifi ce şi pot dovedi infl uenţe protective 
specifi ce la anumite grupuri de pacienţi. Aceasta face 
ca selecţia unor anumiţi agenţi singuri sau în asociaţie 
cu alţi agenţi să fi e obligatorie sau de preferat în funcţie 
de circumstanţe. Ca un scenariu general alegerea sau 
evi tarea medicamentelor trebuie să ţină cont de urmă-
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toa rele: 1) experienţa favorabilă sau nefavorabilă a 
fi ecă rui pacient cu o anumită clasă de componente 
atât în legătură cu scăderea tensiunii arteriale cât şi cu 
efectele adverse; 2) efectele medicamentelor pe factorii 
de risc cardiovascular în legătură cu profi lul de risc 
cardio vascular al fi ecărui pacient; 3) prezenţa leziunii 
sub clinice de organ, afecţiunii clinice cardiovasculare, 
bolii renale sau diabetului care pot fi  tratate cu anumite 
medicamente mai favorabil decât cu altele; 4) prezenţa 
altor dereglări ce ar putea limita folosirea anumitor 
clase de medicamente antihipertensive; 5) posibilitatea 
de interacţiune cu medicamente folosite pentru alte 
condiţii prezentate de către pacienţi; 6) costul medica-
mentelor, fi e pentru pacientul individual, fi e pentru 
furnizorul de sănătate. Consideraţiile legate de cost nu 
trebuie totuşi niciodată să predomine asupra efi cienţei 
tolerabilităţii si protecţiei pacientului. Medicii trebuie 
să prefere drogurile cu durată lungă de acţiune şi abili-
tatea dovedită de a scădea efi cient tensiunea arterială pe 
24 de ore cu o singura administrare pe zi. Simplifi carea 
tratamentului îmbunătăţeşte aderenţa la terapie584, în 
timp ce controlul efi cient timp de 24 de ore al tensiunii 
arteriale este important din punct de vedere prognostic 
alături de controlul tensiunii arteriale la cabinet88. Medi-
ca mentele cu acţiune lungă fac de asemenea efectul 
antihipertensiv mai omogen pe 24 de ore, astfel minimi-
zând variabilitatea tensiunii arteriale585. 

Criteriile afi şate in această secţiune permit selecţia 
unui anume medicament sau combinaţii de medica-
mente la numeroşi pacienţi. Condiţii favorizând sau 
defa vo rizând şi uneori contraindicând diverşi agenţi 
sunt cunoscute şi afi şate în detaliu în TABELELE 6 şi 7, si 
în CASETA 11, în timp ce abordările terapeutice specifi ce 
anumi tor condiţii şi grupuri de pacienţi sunt discutate 
în mai multe detalii în Capitolul 7.

În alegerea iniţială a drogurilor, ca şi în modifi cările 
de tratament ulterioare, o atenţie specială trebuie acor-
dată efectelor adverse, chiar şi când acestea sunt de 
natu ră pur subiectivă, deoarece efectele adverse sunt 
cauza cea mai importantă de non-complianţă584,586. Efec-
tele adverse în timpul tratamentului antihipertensiv nu 
sunt în întregime evitabile deoarece pot avea în parte o 
natură psihologică, fi ind de altfel raportate şi în timpul 
administrării de placebo291. Un efort consi derabil 
trebuie dedicat totuşi limitării efectelor secun dare 
lega te de medicaţie şi păstrării calităţii vieţii, fi e prin 
schim barea tratamentului de la medicamentul respon-
sabil la un alt agent sau prin evitarea creşterii inutile 
a dozei medicamentului folosit. Efectele secundare ale 
diureticelor tiazidice, beta-blocantelor şi antagoniştilor 

de calciu sunt dependente de doză în timp ce există o 
creştere mică sau deloc a efectelor secundare ale anta-
goniştilor receptorilor de angiotensină şi inhibi torilor 
ECA legate de doză587.

6.2.2 Monoterapie (CASETA 12)
Tratamentul poate fi  început cu un singur medica-

ment, care trebuie iniţial administrat la o doză mică. 
Dacă tensiunea arterială nu este controlată poate fi  dată 
fi e o doză plină a agentului iniţial sau pacientul poate 
fi  trecut pe un agent dintr-o clasă diferită (care trebuie 
de asemenea administrat într-o doză mică şi apoi într-
o doză plină). Schimbarea pe un alt agent dintr-o clasă 
diferită este obligatorie în cazul în care primul agent nu 
a scăzut tensiunea arterială sau a indus efecte secundare 
importante. Această „monoterapie secvenţială“ poate 
permite găsirea drogului la care fi ecare pacient răspunde 
cel mai bine, atât ca efi cienţă, cât si ca tolerabilitate. 

Totuşi, deşi aşa numita „rată de responderi“ (reduce-
rea tensiunii sistolice şi diastolice ≥20, respec tiv 10 
mmHg) la orice agent în monoterapie este aproximativ 
50%588, capacitatea oricărui agent folosit singur de a atin-
ge valorile ţintă ale tensiunii arteriale (<140/90 mmHg) 
nu depăşeşte 20-30% din populaţia totală de hiper-
tensivi, exceptând subiecţii cu hipertensiune gradul 
1589,590. Mai mult, procedura este laborioasă şi frustrantă 
atât pentru medici cât şi pentru pacienţi, ducând la o 
complianţă scăzută şi întârzierea necorespunzătoare a 
controlului urgent al tensiunii arteriale la hipertensivii 
cu risc mare. Speranţe sunt puse în farmacogenomică, 
care în viitor poate identifi ca medicamentele care au 
cele mai bune şanse să fi e efi ciente şi benefi ce la pacien-
tul individual. Cercetări în acest domeniu ar trebui 
încu rajate. 

6.2.3 Tratamentul combinat (CASETA 12) 
În cele mai multe studii combinaţia a două sau mai 

multe medicamente a fost regimul de tratament cel mai 
folosit pentru a reduce tensiunea arterială efi cient şi a 
atinge scopul. Folosirea terapiei combinate s-a dovedit 
a fi  chiar mai frecvent necesară la diabetici, renali şi 
pacienţi la risc înalt şi în general ori de câte ori sunt 
urmărite ţinte mai scăzute ale tensiunii arteriale311. De 
exemplu, într-un studiu mare recent pe hipertensivi 
cu risc mare aproape 9 din 10 pacienţi au primit două 
sau mai multe medicamente antihipertensive pentru a 
reduce tensiunea la <140/90 mmHg330. În Ghidul 2003 
ESH/ESC3 au fost date recomandări de a nu limita 
tratamentul cu două medicamente ca un pas frecvent 
necesar după încercarea monoterapiei, dar si de a lua 
în considerare tratamentul cu două medicamente ca o 
abordare terapeutică de primă alegere, ca o alternativă 
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la monoterapie (FIGURA 3). Un dezavantaj evident a 
iniţierii tratamentului cu două medicamente este acela 
al expunerii potenţiale a anumitor pacienţi la un agent 
inutil. Avantajele totuşi sunt că: 1) prin folosirea unei 
combinaţii atât primul cât şi al doilea drog poate fi  date 
în spectrul de doză redusă care este mai probabil de a 
nu acea efecte secundare comparativ cu monoterapia 
în doză plină; 2) frustrarea de a căuta în mod repetat 
şi zadarnic monoterapia efi cientă la pacienţii cu valo-
ri ale tensiunii arteriale foarte mari sau leziune de 
organ ar putea fi  evitată; 3) combinaţiile fi xe in doză 

scă zută sunt disponibile, permiţând celor doi agenţi 
să fi e administraţi într-o singură tabletă , simplifi carea 
trata mentului optimizând complianţa; şi 4) începerea 
trata mentului cu o combinaţie de 2 medicamente poate 
permite atingerea ţintelor de tensiune arterială mai frec-
vent decât în monoterapie. Aceasta poate fi  de impor-
tanţă critică la pacienţii cu risc înalt, pentru că în stu-
diul VALUE o reducere mai mare a tensiunii arte riale 
(-3,8/2,2 mmHg), observată la pacienţii trataţi cu amlo-
dipină versus valsartan în primele 6 luni, a fost insoţită 
de o diferenţă în rata evenimentelor cardiovas cu lare la 

Tabelul 6. Condiţii care favorizează folosirea anumitor medicamente antihipertensive
Diuretice tiazidice Beta-blocante Antagonişti de calciu Antagonişti de calciu
    (dihidropiridinici) (verapamil/diltiazem)
• Hipertensiune sistolică izolată  • Angină pectorală • Hipertensiune sistolica izolată • Angină pectorală
 (vârstnici) • Postinfarct de miocard  (vârstnici) • Ateroscleroză carotidiană
• Insufi cienţă cardiacă • Insufi cienţă cardiacă • Angină pectorală • Tahicardie supraventriculară
• Hipertensiune la negri • Tahiaritmii • Hipertrofi e VS
  • Glaucom • Ateroscleroză carotidiană/
  • Sarcină  coronariană
    • Sarcină
    • Hipertensiune la negri
Inhibitori ECA Blocanţi de receptori de angiotensină Diuretice (antialdosteron) Diuretice de ansă
• Insufi cienţă cardiacă • Insufi cienţă cardiacă • Insufi cienţă cardiacă • Boală renală terminală
• Disfuncţie VS • Postinfarct de miocard • Postinfarct de miocard • Insufi cienţă cardiacă
• Posinfarct de miocard • Nefropatie diabetică
• Nefropatie diabetică • Proteiurie/microalbuminurie
• Nefropatie non-diabetică • Hipertrofi e VS
• Hipertrofi e VS • Fibrilaţie atrială
• Ateroscleroză carotidiană • Sindrom metabolic
• Proteinurie/microalbuminurie • Tuse provocată de IECA
• Fibrilaţie atrială
• Sindrom metabolic
IECA inhibitori ECA; VS: Ventricul stâng
 

Tabelul 7. Contraindicaţii obligatorii şi posibile la folosirea medicamentelor antihipertensive
 Obligatorii Posibile
Diuretice tiazidice Gută Sindrom metabolic
  Intoleranţă la glucoză
  Sarcină

Beta-blocante Astm Boală arterială periferică
 Bloc A-V (grad 2 sau 3) Sindrom metabolic
  Intoleranţă la glucoză
  Atleţi si persoane active
  Boală pulmonară cronică obstructivă
Blocanţi de calciu (dihidropiridinici)  Tahiaritmii
  Insufi cienţă cardiacă
Blocanţi de calciu (verapamil, diltiazem) Bloc AV (grad 2 sau 3)
 Insufi cienţă cardiacă
Inhibitori ECA Sarcină
 Edem angioneurotic
 Hiperkalemie
 Stenoză bilaterală de arteră renală
Antagonist de receptor de angiotensină Sarcină
 Hiperkalemie
 Stenoză bilaterală de arteră renală
Diuretice (antialdosteronice) Insufi cienţă renală
 Hiperkalemie
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grupul tratat mai efi cient335. În consecinţă, tratamentul 
în combinaţie ar trebui considerat ca primă alegere, în 
special când există un risc cardiovascular mare, adică la 
indivizii la care tensiunea arterială este crescută marcat 
peste pragul de hipertensiune (de exemplu mai mult de 
20 mmHg sistolică sau 10 mmHg diastolică), sau când 
grade mai uşoare de creştere a tensiunii arteriale sunt 
asociate cu factori de risc multiplii, leziune subclinică 
de organ, diabet, boala renală sau cardiovasculară aso-
ciată. În toate aceste condiţii este necesar să se obţină 
o reducere mare a tensiunii arteriale (datorită valorilor 
iniţial mari sau a ţintelor joase urmărite), care este 
difi cil de obţinut cu monoterapie.

Medicamentele antihipertensive din clasele diferite 
pot fi  combinate dacă: 1)au mecanisme de acţiune dife-

rite si complementare, 2) există dovezi că efectul antihi-
per tensiv al combinaţiei este mai mare decât cel al fi ecă-
rui component, 3) combinaţia poate avea un profi l de 
tole ranţă favo rabil, mecanismele complementare de 
acţiune ale compo nentelor minimizând efectele lor 
secun da re indi viduale. Următoarele combinaţii de două 
medi camen te s-au dovedit a fi  efi ciente şi bine tolerate 
şi au fost folosite favorabil în studii randomizate de 
efi cien ţă. Acestea sunt indicate cu o linie continuă groa-
să în diagrama din FIGURA 4:

• Diuretic tiazidic şi inhibitor ECA
• Diuretic tiazidic şi antagonist de receptor de 

angio tensină
• Antagonist de calciu şi inhibior ECA
• Antagonist de calciu şi antagonist de receptor de 

angiotensină
• Antagonist de calciu şi diuretic tiazidic
• β – blocant şi calciu antagonist (dihidropiridi-

nic)
Combinaţia unui diuretic tiazidic şi a unui β-blocant 

este de asemenea o combinaţie validată în timp care a 
fost cu succes folosită în multe studii controlate placebo 
sau cu substanţă activă, dar există acum dovada că 
aceste droguri au efecte dismetabolice care pot fi  chiar 
mai pronunţate când sunt administrate împreună (Capi-
tolele 4.4.5 şi 4.5.5). Astfel această combinaţie deşi încă 
validă ca o alternativă terapeutică, ar trebui evitată la 
pacienţii cu sindrom metabolic sau când există un risc 
crescut al apariţiei diabetului. Combinaţia unei tiazide 
şi a unui diuretic ce economiseşte potasiul (amilorid, 
triamteren sau spironolactonă) a fost folosită pe larg 
ani la rândul pentru a preveni pierderea potasiului 
asociată cu administrarea tiazidei, pentru reducerea 
posibilă a incidenţei morţii subite591, pentru prevenirea 
intoleranţei la glucoză şi scăderea diabetului asociat 
cu hipokalemia indusă de tiazid592,593. Combinaţia 
unui inhibitor ECA şi a unui antagonist de receptor de 
angio tensină a devenit o preocupare a studiilor recente. 
Chiar dacă drogurile incluse în această combinaţie pot 
interfera, deşi la nivele diferite, cu acelaşi mecanism 
fi ziologic, totuşi combinaţia a fost raportată a exercita 
un efect oarecum mai mare de reducere a tensiunii 
arteriale şi un efect antiproteinuric mai pronunţat decât 
fi ecare component în parte, atât la nefropatia diabetică 
cât şi nediabetică446,594. Această combinaţie s-a dovedit 
a îmbunătăţi supravieţuirea în insufi cienţa cardiacă595. 
Deşi rămâne neclar dacă avantajele acestei combinaţii 
pot fi  reproduse prin simpla creştere de doză a oricărei 
componente în monoterapie449,596, mai multe dovezi 
asupra benefi ciilor combinării unui antagonist de 

Caseta 12. Declaraţie de poziţie. Monoterapie 
versus terapie combinată
• Indiferent de medicamentul folosit, monoterapia 

permite atingerea ţintelor TA doar la un număr 
limitat de pacienţi hipertensivi.

• Folosirea a mai mult de un agent este necesară pen-
tru atingerea ţintei TA la majoritatea pacienţilor. 
Un număr mare de combinaţii efi ciente şi bine tol-
erate este disponibil.

• Tratamentul iniţial se poate folosi de monoterapie 
sau de combinaţia a 2 medicamente în doze mici 
cu creşterea ulterioară a dozelor sau numărului de 
medicamente, dacă este necesar (FIGURILE 3 şi 4).

• Monoterapia poate fi  tratamentul iniţial pentru 
creşteri uşoare ale TA cu risc total cardiovascular 
scăzut sau moderat. O combinaţie de două medica-
mente în doză mică ar trebui preferată ca prim pas 
de tratament când TA iniţială este gradul 2 sau 3 
sau riscul total cardiovascular este mare sau foarte 
mare (FIGURA 3).

• Combinaţiile fi xe de două medicamente pot sim-
pli fi ca schema de tratament si favorizează com-
plianţa.

• Controlul TA în cazul câtorva pacienţi nu este atins 
de două medicamente, şi o combinaţie de trei sau 
mai multe droguri este necesară.

• La hipertensivii fără complicaţii şi la vârstinici, tera-
pia antihipertensivă trebuie în mod normal iniţiată 
gradual. La hipertensivii cu risc mai mare ţinta de 
tensiune arterială trebuie atinsă mai prompt cea ce 
favorizează terapia iniţială in combinaţie şi ajustar-
ea mai rapidă a dozelor.
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recep tor de angiotensină şi a unui inhibitor ECA vor fi  
oferi te de studiul ONTARGET339. Alte combinaţii sunt 
posi bile, dar sunt mai puţin frecvent folosite şi dovezile 
asupra efi cienţei lor terapeutice sunt mai limitate. O 
parte din aceste combinaţii sunt indicate de linia punc-
tată in diagrama din FIGURA 4.

În cele din urmă, combinaţiile între 2 droguri intr-o 
singură tabletă, de obicei la doze mici, (dar uneori atât 
la doze mici cât şi la doze mari), sunt acum larg dispo-
nibile, în special un antagonist de receptor de angio-
tensină cu un diuretic tiazidic, sau a unui inhibior ECA 
cu un diuretic tiazidic sau cu un antagonist de calciu, 

a unui β–blocant cu un diuretic, şi a unei tiazide cu 
un diuretic care economiseşte potasiul. Deşi doza fi xă 
a componentelor combinaţiei limitează fl exibilitatea 
şi stra tegiile de creştere sau scădere a tratamentului , 
combi naţia fi xă reduce numărul de tablete ce trebuie 
luate de către pacient şi aceasta are anumite avantaje 
pentru complianţa la tratament584,597. Combinaţiile in 
doză fi xă pot înlocui combinaţiile extemporanee care 
au controlat cu succes tensiunea arterială, dar, când sunt 
la doze mici, pot fi  de asemenea luate în considerare 
pentru primul pas al tratamentului, cu condiţia ca folo-
sirea iniţială a două medicamente mai degrabă decât 

Figura 3. Strategiile de monoterapie versus terapie combinată

Figura 4. Combinaţii posibile între anumite clase de medicamente antihipertensive. Combinaţiile preferate în populaţia generală hipertensivă sunt reprezen-
tate prin linii groase. Chenarele indică clasele de agenţi dovedite a fi  benefi ce în studiile controlate.
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monoterapia să fi e indicată. Trebuie subliniat că asocie-
rea a două medicamente nu este în mod invariabil capa-
bilă să controleze tensiunea arterială şi folosirea a 3 sau 
4 medicamente poate fi  necesară la mai mulţi pacienţi, 
în special la cei cu boală renală şi alte tipuri compli-
cate de hipertensiune. Informaţii suplimentare asupra 
acestei abordări terapeutice vor fi  disponibile după 
ter minarea studiului ACCOMPLISH598, care compară 
efectul pe morbiditatea cardiovasculară şi mortalitate 
a tratamentului iniţiat cu o combinaţie de doze fi xe de 
un inhibitor ECA cu un antagonist de calciu sau un 
diuretic.

7. ABORDAREA TERAPEUTICĂ ÎN CONDIŢII 
PARTICULARE

7.1 Vârstnici (Caseta 13)
Pacienţii în vârstă, fi e că au hipertensiune sistolo-

diastolică, fi e hipertensiune sistolică izolată, benefi ciază 
de tratament antihipertensiv cu scopul de a reduce 
morbiditatea şi mortalitatea cardiovasculară294,471. Acest 
fapt a fost demonstrat într-un număr larg de studii 
randomizate care au inclus pacienţi în vârstă de peste 
60 sau 70 ani. O metaanaliză a acestor studii a arătat o 
reducere a evenimentelor cardiovasculare fatale şi non 
fatale şi a accidentului vascular cerebral pentru pacienţii 
în vârstă de peste 80 de ani, deşi mortalitatea totală nu 
a fost redusă599. Efectele benefi ce pe morbiditate dar 
nu şi pe mortalitate la pacienţii foarte în vârstă au fost 
confi rmate recent în studiul pilot HYVET600.

Studiile randomizate controlate care au arătat bene-
fi ciul tratamentului antihipertensiv versus place bo sau 
nici un tratament la pacienţii vârstnici cu hiperten-
siune sistolo-diastolică au utilizat fi e un diure tic fi e 
un betablocant ca primă linie de tratament281,282,287,288. 
O metaanaliză recentă sugerează că la vârstnici beta-
blocantele pot avea un efect preventiv mai puţin pro-
nunţat pe evenimentele cardiovasculare decât diure-
ti cele, dar la mulţi din aceşti pacienţi diureticele şi 
betablo cantele au fost utilizate împreună601. În stu diile 
de hiper tensiune sistolică izolată, prima linie cuprinde 
un diuretic280 sau un blocant de canal de calciu dihidro-
piridinic284. Tratamentul a fost iniţiat cu betablo cante 
deasemenea în două trialuri chineze, unul cu hiper-
tensiune sistolo-diastolică285 şi altul cu hiperten siune 
sistolică izolată286, la care o alocare alternativă mai 
degrabă decât randomizată a fost utilizată. În toate aceste 
studii terapia activă a fost superioară placebo-ului sau 
non-tratamentului. Alte clase de medicamente au fost 
utilizate în studii în care medicamentele „noi“ au fost 
comparate cu medicamentele „vechi“. Studiul STOP-

2314 găseşte că incidenţa evenimentelor cardiovasculare 
a fost similară la pacienţii vârstnici randomizaţi cu anta-
gonişti de calciu, inhibitor de enzimă de conversie sau 
cu tratament convenţional cu diuretic sau betablocant 
şi ALLHAT322 a arătat că diureticul, antagonistul de 
calciu şi inhibitorul de enzimă de conversie infl uenţează 
evenimentele cardiovasculare în aceeaşi masură în 
subgrupul pacienţilor peste 65 de ani.

Studiul LIFE322 a arătat că la pacienţii în vârstă de 
55-80 de ani cu evidenţă de hipertrofi e ventriculară, 

Caseta 13. Tratamentul antihipertensiv la vârst-
nici
• Studii randomizate la pacienţii de peste 60 ani cu 

hipertensiune sistolo-diastolică sau hipertensiune 
sistolică izolată au arătat o reducere importantă 
a morbidităţii şi mortalităţii cardiovasculare care 
poate fi  obţinută cu tratamentul antihipertensiv.

• Tratamentul medicamentos poate fi  iniţiat cu di-
uretice tiazidice, antagonişti de calciu, antagonişti 
de receptor de angiotensină, innhibitori de enzimă 
de conversie şi betablocante, conform ghidurilor 
generale. Studii specifi ce pe tratamentul hiper-
tensiunii sistolice izolate au arătat benefi ciul tia-
zidicelor şi antagoniştilor de calciu, dar subanalize 
ale altor studii au arătat de asemenea efi cacitatea 
antagoniştilor de receptori de angiotensină. 

• Dozele iniţiale şi titrarea ulterioara a dozelor tre-
buie să fi e mai atent făcute datorită riscului cres-
cut de efecte adverse în special la subiecţii foarte în 
vârstă şi fragili.

• TA ţintă este aceeaşi ca la pacienţii tineri, <140/90 
mmHg sau mai mică dacă este tolerată. Mulţi 
pacienţi vârstnici au nevoie de două sau mai multe 
droguri pentru a controla hipertensiunea şi reduc-
eri ale tensiunii arteriale sistolice la <140 mmHg 
pot fi  difi cil de obţinut.

• Tratamentul medicamentos trebuie să fi e corelat 
cu factorii de risc, afectarea organelor ţintă şi afec-
ţiunile asociate cardiovasculare şi non-cardiovascu-
lare care sunt frecvente la bătrâni. Din cauza riscu-
lui crescut de hipotensiune ortostatică, TA trebuie 
întotdeauna măsurată si în poziţie ortostatică.

• La subiecţii în vârstă de 80 de ani şi peste, evidenţa 
benefi ciului tratamentului antihipertensiv este încă 
neconcludentă. În orice caz, nu există nici un mo-
tiv pentru a întrerupe o terapie efi cientă şi bine 
tolerată când pacienţii ating vârstă de 80 de ani.
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anta gonistul receptorului de angiotensină losartanul 
a fost mai efi cient în reducerea evenimentelor cardio-
vas culare, în particular a accidentului vascular cere-
bral decât beta blocantul atenolol, acest lucru fi ind de 
asemenea adevă rat pentru pacienţii hipertensivi cu ten-
siune sis toli că izolată602. SCOPE307 a arătat o reducere a 
acci dentelor vasculare cerebrale nonfatale la pacienţii 
hiper tensivi în vârstă de peste 70 de ani cu un regim 
conţi nând antagonistul receptorului de angiotensină 
cander sartan, în comparaţie cu pacienţii care au primit 
un tratament fără candersartan. O analiză a unui sub-
grup din SCOPE a pacienţilor cu hipertensiune sisto lică 
izolată a arătat o reducere semnifi cativă de 42% a acci-
den tului vascular cerebral la pacienţii trataţi cu can de-
sar tan603. Oricum se pare că benefi ciile au fost demons-
trate la pacienţii în vârstă pentru cel puţin un repre-
zen tant al câtorva clase de medicamente, de exemplu 
diure tice, betablocante, antagonişti de calciu, inhibitor 
de enzimă şi antagonişti de receptor de angiotensină. 
Astfel există date insufi ciente pentru alegerea agenţilor 
anti hi pertensivi în funcţie de o strategie bazată pe 
vârstă344.

Iniţierea unui tratament antihipertensiv la pacienţii 
vârstnici trebuie să respecte ghidurile generale. Înaintea 
şi în timpul tratamentului tensiunea arterială trebuie să 
fi e măsurată în poziţie şezând şi în ortostatism deoarece 
riscul de hipotensiune ortostatică poate fi  mai exprimat 
de medicamentele antihipertensive604. Pacienţii în vârstă 
mai frecvent au alţi factori de risc, atingerea organe lor 
ţintă şi condiţii clinice cardiovasculare şi non-cardio-
vasculare asociate faţă de pacienţii mai tineri. Aceasta 
înseamnă că alegerea primului medicament trebuie să 
fi e mai precis corelată la caracteristicile individuale. 
Mai mult, mulţi pacienţi vor avea nevoie de două sau 
mai multe medicamente pentru a controla tensiunea 
arte rială în timp ce la vârstnici este adesea difi cil de a 
scă dea tensiunea sistolică sub 140 mmHg492,605.

Tensiunea arterială diastolică optimă care trebuie 
obţi nută prin tratament nu este clar defi nită. Într-o anali-
ză post–hoc investigatorii din SHEP au evaluat rolul 
tensiunii arteriale diastolice sub tratament la pacien ţii 
cu hipertensiune sistolică izolată606. Ei au concluzionat 
că obţinerea unei tensiuni diastolice sub 70 mmHg şi 
în special sub 60 mmHg, identifi că un grup la risc înalt 
care un prognostic mai nefavorabil. Ei au sugerat că 
aceasta se poate datora excesului de tratament. Oricum 
în studiul Syst-Eur nu există nici o evidenţă de efect 
negativ în cazul scăderii tensiunii diastolice la 55 mmHg 
(valoare sub care datele sunt insufi ciente), cu excep ţia 
istoricului de boală coronariană607. În acelaşi studiu o 

tensiune arterială diastolică joasă a fost asociată cu o 
mortalitate noncardiovasculară mai mare şi în grupul 
placebo, sugerând că riscul crescut al aces tor pacienti 
nu este datorat excesului de tratament. O mortalitate 
cardiovasculară şi noncardiovasculară mai mare pentru 
valorile de tensiune diastolică şi sistolică sub 60 şi 
respectiv 120 mmHg a fost raportată intr-o metaanaliză 
pe câteva mii de pacienţi487. Aceasta sugerează că un 
risc crescut iniţial ar putea fi  responsabil de o reducere 
tensională excesivă şi nu invers. Sunt necesare alte studii 
pentru a determina până la ce nivel presiunea arterială 
poate fi  scăzută in siguranţă la pacienţii vârstnici, şi 
mai ales ce nivel de tensiune arterială diastolică poate 
fi  acceptat cu scopul de a obţine un control optim al 
hipertensiunii sistolice izolate prin tratament.

7.2 Diabetul zaharat (Casetele 14 şi 15)
Diabetul prezintă două forme distincte, „tipul 1“ care 

apare de obicei la subiecţii mai tineri şi este caracterizat 
prin distrugerea celulelor beta şi un defi cit absolut de 
insulină, şi „tipul 2“, care este tipic pentru pacienţii mai 
în vârsta şi este caracterizat prin scăderea capacităţii 
insulinei de a transporta glucoza prin membrana celu-
lelor musculare scheletice, deşi defi cienţe ale secreţiei 
de insulină pot fi  prezente. De departe cea mai comună 
formă de diabet este tipul 2 care apare de 10-20 ori mai 
frecvent decât diabetul de tip 1 insulino-dependent, şi 
are o prevalenţa a hipertensiunii arteriale până la 70-
80%453.

Este bine stabilit că existenţa în acelaşi timp a hiper-
tensiunii arteriale şi a diabetului zaharat de orice tip 
creşte substanţial riscul de afectare renală sau a altui 
organ, conducând la o incidenţă mai mare a accidentului 
vascular cerebral, bolii coronariene, insufi cienţei cardia-
ce congestive, bolii arteriale periferice şi morta litaţii 
cardiovasculare454. Cum a fost descris în capitolul 3.6.3, 
prezenţa microalbuminuriei este un marker precoce de 
boală renală254 şi un indicator al riscului cardiovascular 
crescut178,186,248. Datele despre protecţia cardiovasculară 
prin tratamentul antihipertensiv sunt limitate în tipul 1 
de diabet la care oricum există evidenţa că tratamentul 
convenţional şi cu inhibitor ECA întârzie progresia 
nefropatiei434,608.

Datele disponibile discutate în capitolul 4.4 sugerează 
fără îndoială că în diabetul de tip 2 scăderea tensiunii 
arteriale are un remarcabil efect protector cardiovascular 
indiferent de medicamentele utilizate296,609. Studii place-
bo controlate cu rezultate pozitive au utilizat diure tice 
(adesea combinate cu beta-blocante), antagonişti de 
calciu şi inhibitori ECA. Aceasta conduce la concluzia 
că şi in diabet benefi ciul cardiovascular este datorat 
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în mare parte scăderii tensiunii arteriale per se. O 
metaanaliză recentă sugerează că ţinte mai joase ale 
tensiunii arteriale pot să conducă la benefi cii cardio-
vasculare mai mari la diabeticii de tip 2 decât la non-
diabetici296. Recomandarea de a iniţia tratamentul când 
presiunea arterială este normal înaltă şi aducerea ei la 
valori sub 130/80 mmHg este susţinută de date discutate 
în capitolele 5.1 şi 5.2. Este mai puţin clar stabilit dacă 
nivele mai mici de tensiune arterială încetinesc şi nefro-
patia diabetică (capitolul 4.5.4).

Câteva studii randomizate au investigat dacă în tipul 
2 de diabet unele medicamente antihipertensive pot 
avea pro prietăţi protectoare renale ce ar putea extin-

de pro tecţia asigurată de scăderea tensiunii arteriale 
ca atare. Cum s-a discutat în capitolul 4.5.4 există o 
evi denţă a superiorităţii antagoniştilor de receptor de 
angiotensină şi al inhibitorilor ECA, în special în preven-
ţia şi reducerea microalbuminuriei şi proteinu riei.

În concluzie la pacienţii cu diabet de tip 2 este reco-
man dată scăderea tensiunii arteriale pe cât posibil 
<130/80 mmHg. Măsuri importante de modifi care a 
stilului de viaţă ar trebui implementate cu accent parti-
cular pe intervenţii care favorizează scăderea în greu tate 
(restricţie calorică şi activitate fi zică susţinută), deoarece 
supraponderalitatea şi obezitatea sunt comu ne în tipul 2 
de diabet şi reducerea greutăţii este aso ciată cu o uşoară 
scădere a tensiunii arteriale şi o ame liorare a toleranţei 
la glucoză168. Medicamentele anti hipertensive trebuie 
să fi e indicate când tensiunea arterială este normal 
înaltă şi în cazul microalbuminuriei319,473-475. Toţi agenţii 
antihipertensivi pot fi  în principiu indicaţi sub rezerva 
că tensiunea arterială poate fi  greu controlată în diabet 

Caseta 14. Tratamentul antihipertensiv la diabe-
tici
• Măsuri importante non farmacologice trebuie să fi e 

încurajate la toţi pacienţii, cu o atenţie particulară 
la scăderea în greutate şi reducerea aportului de 
sare în diabetul de tip 2.

• TA ţintă trebuie să fi e <130/80mmHg şi tratamen-
tul medicamentos antihipertensiv poate fi  iniţiat 
deja când TA este normal înaltă.

• Pentru a scădea TA, toate medicamentele efi ci-
ente şi bine tolerate pot fi  utilizate. O combinaţie 
de două sau mai multe medicamente este adesea 
necesară.

• Datele disponibile indica faptul ca scăderea TA 
exercită deasemenea un efect protectiv pe apariţia 
şi progresia afectării renale. O protecţie adiţională 
poate fi  obţinută prin utilizarea unui blocant de 
sistem renină angiotensină (fi e un antagonist de 
receptor de angiotensină, fi e un inhibitor ECA).

• Un blocant al sistemului renină-angiotensină tre-
buie să fi e o componentă constantă a tratamentului 
combinat şi preferat când monoterapia este sufi -
cientă.

• În cazul microalbuminuriei trebuie administrat tra-
ta ment antihipertensiv deasemenea când TA iniţia-
lă este normal înaltă. Blocanţi ai sistemului renină-
angiotensină au un pronunţat efect antiproteinuric 
şi utilizarea lor ar trebui preferată.

• Strategia de tratament trebuie să ia în considerare o 
intervenţie împotriva tuturor factorilor de risc car-
diovasculari, incluzând o statină.

• Datorită riscului crescut de hipotensiune ortosta-
tică, TA trebuie să fi e măsurată în poziţia ortosta-
tică.

Caseta 15. Terapia antihipertensivă la pacienţii 
cu disfuncţie renală
• Disfuncţia renală şi insufi cienţă renală sunt asoci-

ate cu un risc foarte mare de evenimente cardiovas-
culare.

• Protecţia împotriva progresiei disfuncţiei renale 
are două cerinţe importante: a) controlul strict al 
TA (<130/80 mmHg sau chiar mai jos dacă protei-
nuria este >1g/zi); b) scăderea proteinuriei la valori 
cât mai aproape de normal.

• Pentru a obţine tensiunea arterială dorită, terapia 
combinată (inclusiv diuretice de ansă) este în mod 
obişnuit necesară.

• Pentru a reduce proteinuria, un blocant de receptor 
de angiotensină, un inhibitor ECA sau o combinaţie 
a acestora este necesară.

• Există o evidenţă controversată că blocada sistemu-
lui renină-angiotensină are un rol specifi c benefi c 
în prevenirea sau în încetinirea nefrosclerozei la 
hipertensivii non-diabetici, non proteinurici, cu 
excepţia indivizilor afro-americani. Oricum inclu-
derea  unuia din aceşti agenţi în terapia combinată 
necesară la aceşti pacienţi pare bine fondată.

• O intervenţie terapeutică integrată (antihiperten-
sivă, statină şi terapie antiplachetară) trebuie frec-
vent luată in considerare la pacienţii cu afectare re-
na lă, în aceste circumstanţe, riscul cardiovascular 
este extrem de înalt.
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şi o combinaţie de doi sau mai mulţi agenţi poate fi  
frecvent necesară. Betablocantele şi diureticele tiazidice 
nu trebuie să fi e preferate ca primă linie deoarece pot 
agrava rezistenţa la insulină şi duc la creşterea dozelor 
sau a numărului de antidiabetice orale316,331. Datele dispo-
nibile sugerează că în prezenţa microalbuminuriei sau 
a nefropatiei diabetice tratamentul trebuie început cu 
sau să includă un medicament acţionând pe sistemul 
renină-angiotensină. Datorita dovezilor recente care 
arată că în diabetul de tip 2 inhibiţia ECA previne apari-
ţia microalbuminuriei432, inhibitorii ECA pot fi  reco-
man daţi în prevenţia primară a nefropatiei. Agenţii 
hipolipemianţi ar trebui deasemenea recomandaţi 
dato rită rezultatelor din studiul CARDS, care arată că 
pa cien ţii diabetici benefi ciază de controlul strict al lipi-
de lor610.

7.3 Boala cerebrovasculară (Caseta 16).

7.3.1 Accidentul vascular cerebral şi atacurile ische-
mice tranzitorii

Ghidul ESH-ESC 2003 a prezentat deja dovezi că 
terapia antihipertensivă aduce benefi cii la pacienţii 
cu istoric de accident vascular cerebral sau atacuri 
ischemice tranzitorii. Acestea s-au bazat pe rezultatele 
a două studii dublu-orb randomizate placebo-con-
trolate (PATS utilizand diureticul indapamidă289 şi 
PROGRESS utilizând inhibitorul ECA perindopril în 
asociere frecventă cu indapamida283), ambele arătand 
o reducere de aproximativ 30% a accidentului vascular 
cere bral recurent la pacienţii trataţi. Aceste doua studii 
au raportat benefi cii atât la pacienţii hipertensivi cât şi 
la cei normotensivi. Un efect benefi c al inhibitorilor 
ECA versus placebo a fost deasemenea observat în 
sub grupul de pacienţi cu istoric de accident vascular 
cerebral din studiul HOPE611. Astfel reducerea tensiunii 
arte riale reprezintă o strategie de prevenţie secundară 
la pacienţii cu boală cerebrovasculară chiar atunci când 
presiu nea arterială iniţială este sub 140/90 mmHg, aşa 
cum s-a discutat în capitolul 5.1.

Din momentul publicării ghidului din 2003 s-au acu-
mulat alte dovezi pentru a clarifi ca rolul terapiei antihi-
pertensive la pacienţii cu boală cerebrovasculară. Analize 
adiţionale a studiului PROGRESS arată că benefi ciul 
este atât pe accidentul vascular cerebral ischemic cât 
şi hemoragic283, şi că dimensiunea benefi ciului este 
pro porţională cu magnitudinea reducerii tensiunii arte-
riale480. În acest studiu tratamentul combinat cu perin-
dopril şi indapamidă a scăzut tensiunea sistolică cu 
12,3 mmHg şi incidenţa accidentului vascular cerebral 
cu 43% (36% ischemic şi 76% accident hemoragic), în 
timp ce perindoprilul singur a determinat doar o mică 

scădere a tensiunii sistolice şi efect protector nesem-
nifi cativ (5%) pe accidentul vascular cerebral. Nivelul 
la care ar trebui scazută tensiunea arterială pentru a 
obţine benefi cii maxime la supravieţuitorii accidentelor 
vas culare cerebrale şi atacurilor ischemice tranzitorii 
nu este precis cunoscut, chiar dacă această analiză post-
hoc a studiului PROGRESS480 sugerează o ţintă sub 130 
mmHg pentru tensiunea sistolică.

S-au acumulat date şi în ceea ce priveşte utilizarea 
antagoniştilor receptorilor de angiotensină. O analiză 
de subgrup din studiul SCOPE a arătat o reducere 
semni fi cativă a accidentului vascular cerebral şi a eveni-
mentelor majore cardiovasculare la pacienţii cu istoric 
de accident vascular cerebral care au fost randomizaţi 

Caseta 16. Tratamentul antihipertensiv la pa-
cien ţii cu boală cerebrovasculară.
• La pacienţii cu istoric de accident vascular cere-

bral sau atacuri ischemice tranzitorii tratamentul 
antihipertensiv reduce marcat incidenţa recurenţei 
accidentului vascular cerebral şi scade deasemenea 
riscul înalt de evenimente cardiace.

• Tratamentul antihipertensiv este benefi c la pacienţii 
hipertensivi la fel ca şi la subiecţii cu TA normal 
înaltă. Ţinta TA trebuie să fi e <130/80 mmHg.

• Deoarece dovezile din studii sugerează că ben-
efi ciul depinde în mare parte de scăderea TA ca 
atare, toate medicamentele şi combinaţiile disponi-
bile pot fi  utilizate. Date din studii au fost in mare 
parte cu inhibitori ECA şi antagonişti de receptor 
de angiotensină în asociere cu sau peste diuretic si 
tratament convenţional, dar mai multe dovezi sunt 
necesare înainte că efectul lor protector cerebrovas-
cular să fi e stabilit.

• Nu există în prezent nici o evidenţă că scăderea TA 
are un efect benefi c în accidentul vascular cerebral 
acut, dar mai multe studii sunt în desfaşurare. Până 
când mai multe dovezi sunt obţinute, tratamentul 
antihipertensiv trebuie să fi e început când condiţia 
clinică postaccident vascular cerebral este stabilă, 
de obicei la câteva zile după eveniment. Cercetări 
adiţionale în această zonă sunt necesare deoarece 
disfuncţia cognitivă este prezentă în aproape 15% 
şi demenţa în 5% din cazuri la subiecţii în vârstă 
≥65 de ani.

• În studii observaţionale, declinul cognitiv şi inci-
denţa demenţei au o corelaţie pozitivă cu valorile 
TA. Există unele dovezi că ambele pot fi  oarecum 
întarziate de tratamentul antihipertensiv.
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la candesartan faţă de cei cu tratament de control plus 
placebo612. Cum s-a arătat în capitolul 4.4.4, în studiul 
MOSES333 la pacienţi hipertensivi cu evenimente cere-
bro vasculare anterioare, incidenţa evenimentelor car-
dio vasculare a fost cu 31% mai mică cu antagonistul 
de receptor eprosartan decât cu antagonistul de calciu 
nitren dipina, dar reducerea recurenţei accidentului vas-
cu lar cerebral (12%) nu a atins nivelul de semnifi caţie 
statis tică. Dacă rolul reducerii presiunii sangvine pare 
să fi e foarte bine stabilit, în schimb efi cacitatea compa-
rativă a diferiţilor agenţi antihipertensivi în prevenirea 
recu renţei accidentelor vasculare cerebrale necesită 
inves tigaţii viitoare.

Sunt disponibile informaţii limitate privind gradul şi 
cele mai bune metode de scădere ale tensiunii arteriale 
în accidentul vascular cerebral acut. Dovezi izolate şi 
date fi ziopatologice sugerează că deoarece în accidentul 
vascular cerebral acut autoreglarea este afectată (în 
special în şi în jurul zonei infarctate sau hemoragice), 
scăderea rapidă a tensiunii arteriale poate conduce la 
hipoperfuzia ariilor de penumbră şi extensia leziunii613. 
Oricum într-un studiu recent pe 339 de pacienţi 
hipertensivi, administrarea de cadesartan din prima 
zi după accidentul vascular a redus semnifi cativ şi 
marcat mortalitatea cumulată la 12 luni şi numărul de 
evenimente cardiovasculare614. Cum cadesartanul a fost 
administrat ambelor grupe de tratament, cu excepţia 
primelor zile în timpul cărora doar un grup a primit 
antagonist de receptor de angiotensină, acesta poate 
exer cita un efect protectiv independent de scăderea 
ten  siunii arteriale sau un efect protectiv datorat contro-
lu lui promt al tensiunii arteriale. Sunt necesare alte stu-
dii randomizate pe managementul tensiunii arteria le 
în timpul accidentului vascular cerebral acut pentru 
a clarifi ca această problemă, şi câteva sunt în desfăşu-
rare615,616. Pentru moment este nevoie de atenţie în scă-
derea tensiunii arteriale în primele ore după acciden-
tul vascular cerebral, mai ales că aceste valori crescute 
tind să scadă spontan în urmatoarele zile614, pe de altă 
parte creşteri importante ale tensiunii arteriale pot 
să fi e ameninţătoare de viaţă la aceşti pacienţi severi, 
şi o reducere promptă a valorilor tensionale este nece-
sară în prezenţa edemului pulmonar, disecţiei de aorta 
şi infarctului miocardic recent. În toate cazurile ten-
siunea arterială trebuie să fi e redusă încet în condiţii 
con trolate.

7.3.2 Disfuncţia cognitivă şi demenţa
Câteva studii observaţionale arată că presiunea arte-

rială crescută este asociată cu disfuncţia cognitivă şi 
că la pacienţii hipertensivi sau la subiecţii cu istoric 

de hipertensiune, câteva forme de demenţă sunt mai 
frec vente decât la persoanele cu tensiune arterială 
normală270-272. Tensiunea arterială înaltă conduce la 
boala vaselor mici care este responsabilă de infarcte 
lacu nare şi leziuni ale substanţei albe, ambele fi ind mult 
mai frecvente la indivizii hipertensivi şi se asociază cu 
dete riorare cognitivă270,617-620. În timp ce există dovezi 
ine chivoce că reducerea tensiunii arteriale este asociată 
cu scăderea riscului de accident vascular cerebral, 
for mele mai subtile ale bolii cerebrovasculare cum 
ar fi  leziunile substanţei albe, disfuncţia cognitivă şi 
pro gre sia demenţei sunt infl uenţate într-un mod mai 
puţin clar. În capitolul 4.5.3 rezultatele studiilor care au 
explorat efectele terapiei antihipertensive, majoritatea 
faţa de placebo, pe variate funcţii cognitive au fost 
dis cu tate cu ajutorul unei recente metaanalize406. În 
concluzie, scăderea tensiunii arteriale a ameliorat uşor 
performanţa cognitivă şi memoria, dar nu şi capa-
citatea de învăţare. În prezent disfuncţia cognitivă la 
hipertensivi poate fi  considerată ca o indicaţie de scăde-
re a tensiunii arteriale, dar cercetari adiţionale în această 
zonă sunt necesare deoarece evidenţa este preliminară 
şi disfuncţia cognitivă este prezentă în aproape 15% din 
indivizii în vârstă ≥65 de ani cu o prevalenţă de 5% a 
demenţei crescând până la 25% la vârste ≥85 de ani621.

7.4 Boală coronariană şi insufi cienţă cardiacă (Ca-
se ta 17)

Pacienţii cu boală coronariană au adesea valori cres-
cute ale tensiunii arteriale sau istoric de hipertensiune622 
şi după un infarct miocardic riscul de evenimente coro na-
riene fatale sau non fatale este mai mare dacă tensiunea 
arterială este crescută623,624. Imediat sau la puţin timp 
după un infarct miocardic câteva beta blocan te, inhi-
bitori ECA şi antagonişti de receptor de angio ten sină 
au fost testaţi în studii rando mizate place bo sau contro-
late activ frecvent cu redu ce rea semni fi  ca tivă a morbi-
dităţii sau mortalităţii cardio vas culare340,34,482,483,625. În 
multe cazuri designul studiu lui s-a con cen trat pe inves-
tigarea propietăţilor protec toa re directe ale agen ţilor 
mai mult decât pe scăde rea tensiu nii arte riale, punc-
tând că în câteva din aceste studii modi  fi că rile tensiu -
nii arteriale nu au fost rapor tate. Când modi fi că  rile de 
presiune arterială au fost rapor  tate, aproape inva riabil 
presiunea arterială a fost mai mică la pacienţii tra taţi, 
astfel încât nu a putut fi  demons  tra tă impor  tanţa rela-
tivă a efectului direct şi a celui mediat prin ten siune 
arte rială. Independent de aceste meca nis me există o 
eviden ţă clară în favoarea adminis trării de agenţi antihi-
perten sivi cum ar fi  betablo can  tele, inhi bitorii ECA şi 
antago niştii de receptor de angio tensină la pacienţii 
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cu un infarct mio car dic recent, în mod particular dacă 
este complicat de disfunc ţie sistolică482,483,625.

Pentru pacienţii cu boală coronariană cronică rezul-
tatele a patru studii placebo controlate au fost sumarizate 
în capitolul 4.2, dintre care trei studii302-305, dar nu şi al 
patrulea306 au arătat ameliorarea prognosticului aso-
ciat cu scăderea tensiunii arteriale. Importanţa rolu-
lui scăderii tensiunii arteriale la pacienţii cu boală 
coro nariană cronică este bazată pe analiza post-hoc a 
studiului INVEST, care a arătat că, indiferent de tipul 
de tratament, la pacienţii hipertensivi cu boală coro-

nariană cunoscută, incidenţa evenimentelor cardiovas-
culare a scăzut abrupt în relaţie cu valorile de tensiune 
arterială obţinute şi că a fost mult mai mică la pacienţii 
cu tensiune arterială controlată decât la cei fără 
control478.

Printre studiile care au comparat diferite regimuri 
antihipertensive, studiul INVEST a raportat incidenţa 
evenimentelor coronariene şi cardiovasculare ca fi ind 
similară la pacienţii coronarieni hipertensivi trataţi 
cu verapamil (plus eventual trandolapril) sau atenolol 
(plus eventual hidroclorotiazidă)330. Aceste date au fost 
completate cu datele dintr-un subgrup mare de pacienţi 
coronarieni hipertensivi din studiul ALLHAT care a 
arătat o incidenţă similară a evenimentelor coronariane 
şi cardiovasculare sub tratament cu clortalidonă, lisino-
pril sau amlodipină322. 

Astfel, pacienţii cu boală coronariană benefi ciază de 
scăderea tensiunii arteriale şi nu contează foarte mult 
cu ajutorul căror medicamente este obţinută aceasta, 
în particular afi rmaţia că blocanţii de calciu pot fi  peri-
culoşi la pacienţii coronarieni a fost infi rmată. Evident, 
la pacienţii coronarieni este prudent să se scadă progre-
siv tensiunea arterială pentru a evita tahicardia.

Valori crescute ale tensiunii arteriale sunt rareori 
obser  vate la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă clinic 
mani festă datorită insufi cienţei de pompă şi reducerii 
debi tului cardiac. Un număr de studii randomizate au 
arătat ameliorarea supravieţuirii sau mai puţine spitali-
zări prin administrarea de medicamente antihiper ten-
sive. Tratamentul poate utiliza diuretice tiazidice şi de 
ansă la fel ca şi betablocante, medicamente antialdos-
teronice, inhibitori ECA şi antagonişti de receptor de 
angiotensină administraţi pe lângă terapia diuretică (vezi 
capitolul 4). La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă, dacă 
hipertensiunea persistă după utilizarea acestor agenţi, 
antagoniştii de calciu dihidropiridinici pot fi  adăugaţi, 
mai ales dacă există angină concomitentă. Sunt dovezi 
din ce in ce mai numeroase că o proporţie semnifi cativă 
a pacienţilor cu insufi cienţă cardiacă cronică, în par-
ti cular hipertensivii şi vârstnicii, nu se prezintă cu 
disfuncţie sistolică, ci mai degrabă cu disfuncţie 
„diastolică“ de ventricul stâng (vezi capitolul 3.6.1). Un 
studiu recent a raportat că antagoniştii de receptor de 
angio tensină au fost asociaţi cu un benefi ciu modest la 
pacienţii cu insufi cienţă cardiacă şi funcţie sistolică pre-
zer vată626, dar dovezile sunt încă limitate şi avantajul 
admi nis trării medicamentelor antihipertensive în 
această formă comună de insufi cienţă cardiacă necesită 
confi r ma re prin studii în desfăşurare.

Caseta 17. Tratamentul antihipertensiv la pa-
cien ţii cu boală coronariană şi insufi cienţă car-
dia că

• La pacienţii ce au supravieţuit unui infarct miocar-
dic, administrarea precoce a betablocantelor, in-
hibitorilor ECA sau antagoniştilor de receptori de 
angiotensină reduce incidenţa infarctului miocar-
dic recurent şi a decesului. Aceste efecte benefi ce 
pot fi  atribuite anumitor proprietăţi specifi ce pro-
tective ale acestor medicamente, dar pot fi  asociate 
şi cu reducerile mici ale TA.

• Tratamentul antihipertensiv este benefi c şi la 
pacienţii hipertensivi cu boală coronariană. Ben-
efi ciul poate fi  obţinut cu diferite medicamente 
şi combinaţii (incluzând antagoniştii de calciu) şi 
pare să fi e legat de gradul reducerii TA. Un efect 
benefi c a fost demonstrat şi atunci când TA iniţială 
este <140/90 mmHg şi pentru TA ţintă în jur de 
130/80mmHg sau mai puţin. 

• Un istoric de hipertensiune este frecvent în timp 
ce o TA crescută este relativ rară la pacienţii cu 
insufi cienţă cardiacă congestivă. La aceşti pacienţi 
tratamentul poate utiliza diuretice tiazidice şi de 
ansă ca şi betablocante, inhibitori ECA, antagonişti 
de receptori de angiotensină şi medicamente an-
tialdosteronice pe lângă diuretice. Antagoniştii de 
calciu ar trebui evitaţi, cu excepţia cazului când 
sunt necesari pentru a controla TA sau simptomele 
anginoase.

• Insufi cienţa cardiacă diastolică este frecventă la 
pacienţii cu un istoric de hipertensiune şi are un 
prognostic advers. Până în prezent nu există dovezi 
ale superioritaţii anumitor medicamente antihip-
ertensive.
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7.5 Fibrilaţia atrială
Hipertensiunea este cel mai important factor de risc 

pentru fi brilaţia atrială la nivel populaţional627. Fibrilaţia 
atrială creşte riscul de morbiditate şi mortalitate cardio-
vasculară de aproximativ 2 până la 5 ori cu o creştere 
marcată a riscului de accident vascular cerebral embo-
lic628. Creşterea masei ventriculare stângi şi mărirea 
atriu lui stâng au fost identifi cate ca determinanţi inde-
pen denţi ai apariţiei fi brilaţiei atriale215. Pacienţii hiper-
ten sivi cu aceste modifi cari par să necesite terapie inten-
sivă antihipertensivă. Tensiunea arterială necesită să 
fi e strict controlată când se administrează tratament 
anti coa gulant deoarece accidentul vascular cerebral şi 
epi soa dele hemo ragice sunt mult mai frecvente când 
tensiu  nea arterială este >140 mmHg629. În vederea 
acestor rezulta te ale analizelor post-hoc ale două studii 
recente376-378 ce arată o incidenţă mai mică a fi brilaţiei 
atriale sub trata ment cu antagonişti de receptor de 
angio ten sină (vezi capi tolul 4.5.1), aceşti agenţi ar putea 
fi  prefera ţi, deşi se aştea ptă confi rmarea din studii în 
desfăşu rare.

La pacienţii cu fi brilaţie atrială în antecedente, 
două studii au raportat o recurenţă mai mică prin 
adăugarea antagoniştilor de receptor de angiotensină 
la amiodaronă383,384 (vezi capitolul 4.5.1). Ambele stu-
dii menţionate au fost relativ mici, şi confi rmarea prin 
studii mai mari în curs este de dorit înainte ca admi-
nistrarea acestor agenţi să fi e recomandată în prevenţia 
secundară a fi brilaţiei atriale. În prezent, antagonişti ai 
receptorilor de angiotensină ar putea fi  preferaţi şi la 
pacienţii cu episoade anterioare de fi brilaţie atrială care 
necesită terapie antihipertensivă. Într-o metanaliză 
impli când date publicate pe prevenţia primară şi 
secun da ră a fi brilaţiei atriale, inhibitorii ECA şi antago-
niştii de receptor de angiotensină au redus inci den ţa 
acestor episoade într-o manieră similară la pa cienţii cu 
fi brilaţie atrială paroxistică şi insufi cienţa cardia că630. 
Aceasta sugerează că blocada sistemului renină–angio-
tensină de către oricare din clasele de medica mente este 
benefi că. La pacienţii cu fi brilaţie atrială perma nentă, 
betablocantele şi antagoniştii de calciu nondihidro piri-
dinici (verapamilul şi diltiazemul) rămân clase impor-
tante de medicamente pentru controlul frecvenţei ven-
tri culare.

7.6. Boală renală non-diabetică (Caseta 15).
Înainte ca tratamentul antihipertensiv să fi e disponi-

bil, implicarea renală era frecventă la pacienţii cu 
hipertensiune. În 1955 Perera631 descria proteinuria ca 
fi ind prezentă la 42%, şi insufi cienţa renală cronică la 
18%, într-o serie de 500 de pacienţi pe care i-a urmărit 

până la decesul acestora. În aceaste serie speranţa de 
viaţă după debutul afectării renale nu a fost mai mare 
de 5-7 ani. După apariţia agenţilor antihipertensivi 
complicaţiile renale ale hipertensiunii au fost considerate 
ca fi ind relativ rare, dar odată cu introducerea formu-
lelor ce estimează rata fi ltrării glomerulare sau clearen-
ce-ul la creatinină s-a realizat faptul că o pro porţie sem-
ni fi cativă din pacienţii hipertensivi au func ţie renală 
alterată ceea ce reprezintă un important factor de risc 
pentru boala cardiovasculară252.

Aşa cum s-a sintetizat în capitolul 4.5.4 există sufi -
ciente dovezi pentru a recomanda scăderea presiunii 
tensiunii arteriale la cel puţin 120/80 mmHg la acesti 
pacienţi, în special dacă proteinuria este prezentă. În 
câte va studii blocada sistemului renină-angiotensină 
s-a ară tat a fi  superioară în întârzierea apariţiei bolii 
rena le în stadiu fi nal, creşterea creatininei serice şi în 
redu cerea proteinuriei şi microalbuminuriei318,330, 442.

Dimpotrivă, acest lucru nu a fost evidenţiat în alte 
studii, de exemplu în ALLHAT438, dar atingerea unei 
tensiuni arteriale foarte joase de regulă necesită terapie 
combinată, şi de aceea pare rezonabilă sugestia ca orice 
combinaţie să includă fi e un inhibitor ECA, fi e un 
blocant de receptor de angiotensină şi în câteva cazuri 
în care un singur agent poate fi  utilizat acesta trebuie să 
fi e un blocant al sistemului renină-angiotensină. Dacă 
ţinta tensională este atinsă, dar proteinuria rămâ ne mai 
mare de 1,0 g/zi (>1 g/g creatinina) terapia trebuie să 
fi e intensifi cată632. În această privinţă există date promi-
ţătoare privind utilizarea inhibitorilor ECA în combi-
naţie cu antagoniştii receptorilor de angiotensină446,450 
sau a dozelor mari de antagonişti de receptor de angio-
tensină451,452 acordând o atenţie specială posibilei creş te-
ri a creatininei şi a potasiului serice. Oricum în această 
zonă studii adiţionale sunt necesare înainte ca reco man-
dări ferme să fi e făcute.

7.7. Hipertensiunea la femei (Caseta 18).
Femeile tipic au nivele mai joase de tensiune arterială 

decât bărbaţii în grupa de vârstă de 30 până la 44 de 
ani633. Oricum tensiunea arterială sistolică creşte mult 
mai accentuat cu vârsta la femei decât la bărbaţi634, ceea 
ce înseamnă că la vârsta de 60 sau peste femeile au o 
tensiune arterială mai mare şi o prevalenţă mai mare a 
hipertensiunii. Relaţia continuă între tensiunea arterială 
şi boala cardiovasculară este similară la femei şi bărbaţi, 
cu excepţia unei incidenţe absolute mai joase a bolii 
coronariene la femei înainte de vârstă avansată635. Într-o 
metaanaliză efectul benefi c al terapiei antihipertensive 
versus placebo a fost similar la ambele sexe295. Până in 
acest moment nu a fost făcută o metaanaliză a studiilor 
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care să compare diferite regimuri terapeutice la cele 
doua sexe, dar majoritatea studiilor au arătat o reducere 
de risc similară de către variate regimuri, în ambele 
grupuri, cu excepţia studiului ANBP 2, care a raportat 
că benefi ciul enalaprilului faţă de hidroclorotiazidă este 
limitat la bărbaţi327 şi studiului VALUE care a arătat că 
amlodipina este mult mai efi cientă decât valsartanul în 
scăderea tensiunii arteriale şi în reducerea evenimentelor 
cardiace la femei, dar nu la bărbaţi636.

O recomandare extrem de importantă în legătură cu 
tratamentul antihipertensiv la femei este evitarea medi-
camentelor teratogene la vârsta fertilă. Printre antihi-
pertensivele curente inhibitorii ECA şi antagoniştii de 
receptor de angiotensină ar trebui evitaţi la femeile în 
perioada fertilă, sau oprite imediat în caz de sarcină.

7.7.1 Contraceptivele orale
Contraceptivele orale determină o creştere uşoară 

a tensiunii arteriale la majoritatea femeilor şi hiperten-
siune la aproape 5%627,638. Riscul de complicaţii cardio-
vas culare este prezent în principal la femeile peste 35 
de ani şi la fumătoare638. Hipertensiunea indusă de 
contra ceptivele orale este de obicei uşoară şi tensiunea 
revine la normal în 6 luni de la întrerupere. Există date 
contra dictorii asupra rolului contraceptivelor orale în 
induc ţia hipertensiunii accelerate639 în timp ce unele 
studii au făcut legătura între contraceptivele orale şi 
afectarea renală la biopsie în absenţa bolii renale pri-
mitive640. Se crede că estrogenii sunt principalul factor 
responsabil de creşterea presiunii arteriale, dar meca-
nismele sunt necunoscute640. Deşi s-a arătat că estro-
ge nii ameliorează funcţia endotelială641, admi nis trarea 
lor poate stimula sinteza hepatică de angioten sino-
gen642. Mai mult, distensibilitatea arterială fl uc tuea ză în 
timpul ciclului menstrual în relaţie cu schim bă rile în 
con centraţia de estrogeni643, şi utilizarea contra cep tive-
lor orale a fost asociată cu albuminurie crescută644.

Preparatele cu un conţinut de 30 μg estrogen şi 1 
mg sau mai puţin de progesteron sunt privite ca fi ind 
relativ sigure. Oricum, un studiu transversal pe femei 

Caseta 18. Hipertensiunea la femei
1. Tratamentul hipertensiunii la femei
 Răspunsul la agenţii antihipertensivi şi efectele ben-

efi ce ale scăderii TA par să fi e similare la femei şi la 
bărbaţi. Oricum, inhibitorii ECA şi antagoniştii de 
receptor de angiotensină ar trebui evitaţi în sarcină 
şi la femeile care au planifi cată o sarcină datorită 
potenţialelor efecte teratogene în timpul sarcinii.

2. Contraceptivele orale
 Chiar şi contaceptivele orale ce conţin doze scăzute 

de estrogen sunt asociate cu risc crescut de hiper-
tensiune, accident vascular cerebral şi infarct mio-
cardic. Doar contraceptivele bazate pe progesteron 
sunt o opţiune pentru femeile cu TA crescută, dar 
infl uenţa pe prognosticul cardiovascular a fost in-
sufi cient cercetată.

3. Terapia de substituţie hormonală 
 Este stabilit că singurul benefi ciu al acestei terapii 

constă în scăderea incidenţei fracturilor osoase şi 
cancerului de colon, însoţit de creşterea pe de altă 
parte a evenimentelor coronariene, accidentului 
vas cular cerebral, trombembolismului, cancerului 
de sân, bolii de vezică biliară şi demenţei. Această 
tera pie nu este recomandată pentru cardioprotecţie 
la femeile postmenopauză.

4. Hipertensiunea în sarcină
• Modifi cările hipertensive în sarcină, în particu-

lar pre-eclampsia, pot afecta nefavorabil prognos-
ticul neo-natal şi matern.

• Managementul non-farmacologic (inclusiv moni-
to rizare atentă şi restricţia activităţii) trebuie să 
fi e considerată pentru femeile însărcinate cu TA 
sistolică intre 140-149 mmHg sau TA diastolică 
90-95 mmHg. În prezenţa hipertensiunii de sar-
cină (cu sau fără proteinurie) tratamentul medi -
camentos este indicat la nivele ale TA ≥140/90 
mmHg.TA sistolică ≥170 mmHg sau TA dias-
tolică ≥110 mmHg trebuie considerate urgen ţă 
si spitalizate.

• În hipertensiunea non-severă, metildopa oral, 
labetololul, antagoniştii de calciu şi (mai puţin 
frecvent) betablocantele sunt droguri de elecţie.

• În pre-eclapsia cu edem pulmonar, nitroglicerina 
este drogul de elecţie. Terapia diuretică este ina-
decvată deoarece volumul plasmatic este redus.

• În urgenţă, labetololul intravenos, metildopa 
oral şi nifedipina oral sunt indicate. Hidralazina 
intra venos nu mai este drogul de elecţie datorită 
efectelor adverse perinatale excesive. Perfuzia 

intravenoasă de nitroprusiat de sodiu este utilă 
în crizele hipertensive, dar administrarea pre-
lungită trebuie evitată.

• Suplimentarea cu calciu, ulei de peşte şi aspirina 
in doză mică nu sunt recomandate. Oricum, o 
doză redusă de aspirină poate fi  administrată 
profi lactic la femei cu un istoric de debut precoce 
de preeclampsie.
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din Anglia a arătat că în ciuda faptului că majoritatea 
contraceptivelor orale utilizate în Anglia în 1994 
contineau o doza scazuta de estrogen, au existat valori 
tensionale ceva mai mari, dar semnifi cative (2,3/1,6 
mmHg) la utilizatoarele de contraceptive orale637. Într-
un studiu de cohortă prospectiv efectuat pe asistente 
medicale din America, a fost documentată o dublare 
a ris cului relativ ajustat pentru hipertensiune la utiliza-
toarele de contraceptive orale638.

Câteva studii caz-control efectuate la sfârşitul anilor 
1960 au susţinut o asociere între utilizarea contra-
ceptivelor orale şi accidentul vascular cerebral645-647. În 
ciuda datelor recente648 care chestionează în ce măsu-
ră această asociere este clinic importantă când doze 
mici de contraceptive orale sunt utilizate, o revizuire 
recentă a utilizarii contraceptivelor orale combinate la 
femei cu hipertensiune arată un risc mai mare pentru 
accident vascular cerebral şi infarct miocardic acut 
la utilizatoarele de contraceptive faţa de non-utiliza-
toare649. Accidentul vascular trombotic a fost raportat 
mai frecvent la utilizarea contraceptivelor orale care 
este asociată cu o creştere de 2 până la 6 ori a riscului 
rela tiv de boala tromboembolică venoasă650.

Pilula cu conţinut exclusiv progesteronic este o opţiu-
ne contraceptivă pentru femeile cu tensiune arterială 
inalta, indusă fi e de contraceptivele orale combinate 
fi e de alte cauze. Până acum nu a fost observată nici o 
aso ciere semnifi cativă între hipertensiune şi utilizarea 
pilulelor cu progesteron pe o perioada de urmarire de 
2-4 ani651, dar acestă problemă nu a fost evaluată in 
studii randomizate deoarece planningul familial este 
în mare parte o problemă de alegere personală, ceea ce 
face alocarea randomizată la braţul intervenţional si de 
control să fi e difi cilă si discutabilă din punct de vedere 
etic.

7.7.2 Terapia de substituţie hormonală
În societaţile vestice, femeile prezintă o creştere 

abruptă a tensiunii sistolice după menopauză, dar încă 
se dezbate dacă acest efect se datorează vârstei sau 
meno pauzei. Studiile care au explorat acest fapt au ară-
tat rezultate divergente fi e o asociere a menopauzei cu 
valori mari de tensiune arterială652-655, fi e diferenţe ne-
semni fi cative de tensiune arterială658-658. Cel mai recent 
studiu transversal pe 18326 de femei652 a arătat că meno-

pauza are un anumit efect hipertensiv, dar acesta este 
mic (în jur de 3/3 mmHg) şi este in mare parte mascat 
de efectul presor al vârstei.

Fără indoială, femeile post-menopauză sunt la risc 
crescut de boală cardiovasculară şi menopauza are un 
impact asupra multor factori de risc cardiovasculari. 

Acest fapt a atras interesul asupra investigării impac-
tului cardiovascular al terapiei de substituţie hormo-
nală. Un număr de studii observationale a arătat că fe-
mei le care au urmat terapie de substituţie hor mo na lă 
au avut un profi l de risc cardiovascular mai bun659 şi 
o prevalentă redusă a bolii coronariene660 şi a acci den-
tului vascular comparativ cu cele care nu au urmat 
te ra  pie de substituţie hormonală. Mai mult la femei le 
care au luat terapie de substituţie hormonală s-a rapor-
tat o creştere mai mică a tensiunii sistolice, compa ra tiv 
cu subiecţii de control663. În loc de confi r mare a bene-
fi   ciului cardiovascular, studii recente inter ven ţio na le 
mari au arătat un risc crescut de cancer şi boală cardio-
vas cu la ră în cazul administrării terapiei de substi tu ţie 
hor mona lă664,665. O analiză sistematică re centă Cochra-
ne a indicat că singurul benefi ciu al acestei terapii 
a fost o incidenţă scăzută a fracturilor de os şi a can-
ce  ru lui de colon însoţită oricum de un risc cres cut al 
eve ni men telor coronariene, accident vascular cere bral, 
tromb embo lism, cancer de san, boala vezicii bilia re 
şi la femeile peste 65 de ani demenţă666. De aceea, la 
mome n tul actual, terapia de substituţie hormonală nu 
este reco mandată pentru cardioprotecţie la femeile 
post meno  pauză667.

7.7.3 Hipertensiunea în sarcină 
Afecţiunile hipertensive în sarcină sunt o importantă 

cauză de morbiditate si mortalitate maternă, fetală şi 
neonatală în întreaga lume. Tensiunea arterială în mod 
normal scade în al doilea trimestru, atingând valori cu 
aproximativ 15 mmHg mai mici decât cele de dinaintea 
sarcinii. În cel de-al treilea trimestru valorile revin sau 
pot depăşi nivelele de dinainte de sarcină. Aceste fl uc-
tuaţii apar la femeile normotensive la fel ca şi la cele 
anterior hipertensive sau care dezvoltă o hipertensiune 
de sarcină.

Defi niţia hipertensiunii în sarcină nu este unifor-
mă2,668. Oricum în timp ce în trecut defi niţia s-a bazat 
pe creşterea tensiunii în timpul celui de-al doilea 
trimestru faţa de nivelul din primul trimestru sau 
dinaintea sarcinii, o defi niţie bazată pe valorile absolute 
ale tensiunii arteriale (tensiunea arterială sistolică ≥140 
mmHg sau tensiunea arterială diastolică ≥90 mmHg) 
este acum preferată669. Diagnosticul de hipertensiune 
în sarcină trebuie să se bazeze pe cel puţin două valori 
crescute ale presiunii arteriale în două ocazii separate. 
Oricum valorile presiunii arteriale pe 24 de ore s-a 
arătat a fi  superioară măsurătorilor convenţionale în 
prezicerea proteinuriei, riscului de naştere prematură, 
greutăţii la naştere şi prognosticul general al sarcinii670-

672. Atât în scop diagnostic cât şi terapeutic, poate fi  
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utilă monitorizarea ambulatorie, în special la femeile 
hiper tensive însărcinate cu risc înalt, sau cele cu diabet 
sau afectare renală. Până recent s-a recomandat identi-
fi carea tensiunii arteriale diastolice cu ajutorul fazei IV 
Korotkoff  (asurzirea sunetului) care a fost raportata a fi  
mult mai apropiată de presiunea diastolică intraarterială 
în comparaţie cu faza V (dispariţia sunetului) despre 
care s-a crezut că indica valori prea joase673. Oricum 
faza IV este mult mai difi cilă în a fi  detectată şi are o 
repro ductibilitate limitată674. Faza V Korotkoff  este 
acum recomandată pentru măsurarea presiunii arteriale 
dias  tolice în sarcină675,676, iar faza IV fi ind indicată doar 
dacă sunetele Korotkoff  persistă până la presiunii ce se 
apro pie de 0 mmHg.

Hipertensiunea în sarcină cuprinde:
• Hipertensiunea preexistentă care complică 1-5% 

din sarcini şi este defi nită ca o tensiune ≥140/90 
mmHg care fi e precede sarcina sau se dezvoltă 
înainte de 20 de săptămâni de gestaţie, de obicei 
persistând mai mult de 42 de zile postpartum. 
Poate fi  asociată cu proteinuria.

• Hipertensiunea gestaţională care este hiperten-
siune indusă de sarcină fără proteinurie. Hiper-
ten  siunea gestaţională asociată cu proteinu-
rie sem nifi cativă (>300 mg/l sau >500 mg/24 
de ore sau 2+ sau mai multe la testul dipstick) 
este cunoscută ca şi preeclampsie. Hipertensiu-
nea apa re după 20 de săptămâni de sarcină şi în 
cele mai multe cazuri se rezolvă până în 42 de 
zile post partum. Hipertensiunea de sarcina este 
carac terizată printr-o perfuzie defi citară de or-
gan.

• Hipertensiunea preexistentă plus hipertensiune 
gestatională cu proteinurie supraadaugată. Hip-
ertensiunea preexistentă este asociată cu o agra-
vare a tensiunii arteriale şi o rată de excreţie a 
proteinelor ≥3 g/zi în urina pe 24 de ore colectată 
după saptamană 20 de sarcină. Ea corespunde la 
anterioara defi niţie a „hipertensiunii cronice cu 
preeclampsie supraadaugată“.

• Hipertensiunea prenatală neclasifi cabilă. Hiper-
tensiunea cu sau fără manifestări sistemice bazată 
pe măsuratoarea tensiunii arteriale după 20 de 
săptămâni de sarcină fără o confi rmare a valo-
rilor anterioare. În aceste condiţii este necesară 
reevaluarea la sau după 42 de zile postpartum. 
Dacă hipertensiunea este rezolvată, condiţia ar 
trebui reclasifi cată ca hipertensiune gestatională 
cu sau fara proteinurie. Dacă hipertensiunea nu 
este rezolvată condiţia ar trebui reclasifi cată ca 
hipertensiune preexistentă.

Edemele apar în până la 60% din sarcinile normale şi 
nu mai sunt utilizate în diagnosticul preeclampsie.

Afecţiunile hipertensive în sarcină, în particular 
hipertensiunea de sarcină cu sau fără proteinurie, poate 
produce alterări hematologice, renale şi hepatice care 
pot afecta evolutia neonatală şi maternă.

Managemnetul non-farmacologic677 trebuie să fi e 
considerat pentru femeile însărcinate cu tensiune arte-
rială sistolică de 140-149 mmHg şi/sau tensiune arteria-
lă diastolică de 90-95 mmHg măsurată în condiţii cli-
nice. În funcţie de nivelul tensiunii arteriale, vârstei ges-
taţionale şi prezenţei factorilor de risc materni şi fetali, 
managementul poate include supraveghere atentă şi 
limitarea activităţilor Este recomandată o dietă nor-
mală fără restricţie de sare. Intervenţiile cu scopul redu-
cerii incidenţei hipertensiunii gestaţionale, în special 
a preeclampsiei, cum ar fi  suplimentarea cu calciu (2 
g/zi)678, suplimentarea cu ulei de peşte679 şi tratament 
cu acid acetilsalicilic in doze scăzute680 nu au produs 
bene fi ciile aşteptate mai ales asupra feţilor si astfel nu 
sunt reco mandate. Oricum doze scăzute de aspirină 
sunt utili zate profi lactic la femeile care au un istoric 
de debut precoce (<28 săptămâni) al preeclampsiei. 
Deşi de ajutor în reducerea presiunii arteriale, scăderea 
în greutate nu este recomandată în timpul sarcini la 
femeile obeze deoarece se poate asocia cu greutate 
redusă la naştere şi o creştere mai lenta a sugarului681.

Continuarea administrării medicamentelor antihi-
perten sive la femeile însărcinate cu hipertensiune arte-
rială uşoară sau moderată preexistentă continuă să fi e 
o problemă dezbătută. În primul rand aceste femei 
au un risc scăzut pentru complicaţii cardiovasculare 
în timpul sarcinii cu un bun prognostic matern şi 
neonatal682,683. În al doilea rând deşi poate fi  benefi c 
pentru mamele hipertensive, o reducere a presiunii 
poate altera perfuzia utero-placentară punând in peri-
col astfel dezvoltarea fetală684,685. În fi nal, date despre 
tra tamentul farmacologic la femeile insărcinate cu 
hiper tensiune usoară sau moderată provin in mare 
parte din studii care au fost prea mici pentru a detecta 
o modestă reducere predictibilă a complicaţiilor obste-
tricale. Oricum, pare rezonabil de a recomanda trata-
ment medicamentos când tensiunea sistolică este ≥150 
mmHg sau tensiunea diastolică ≥95 mmHg. Un prag 
mai scazut (140/90 mmHg) este indicat la femeile cu 
hipertensiune de sarcină (cu sau fără proteinurie), 
hipertensiune preexistentă cu hipertensiune de sarci-
nă supraadaugată sau hipertensiune cu afectare de 
organ subclinică sau simptome în orice moment în 
timpul sarcinii. O tensiune sistolică ≥170 sau o ten-
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siu ne arterială diastolică ≥110 mmHg trebuie să fi e 
considerată o urgenţă care necesită spitalizare. În aceste 
situa ţii de urgenţă o reducere a tensiunii arteriale poate 
fi  obţinută cu labetalol intravenos, metildopa oral 
sau nifedi pină oral. Hidralazina intravenoasă nu mai 
trebuie luată in considerare deoarece se asociază cu mai 
multe efecte adverse perinatale decât utilizarea altor 
medi ca mente686. Perfuzia intravenoasă cu nitroprusiat 
de sodiu rămâne tratamentul de elecţie în crizele hiper-
tensive, deşi administrarea prelungită duce la un risc 
crescut de intoxicaţie fetală cu cianuri, deoarece nitro-
prusiatul este metabolizat în tiocianat687. În preeclam-
psia asociată cu edem pulmonar, nitroglicerina este 
medi  camentul de elecţie În hipertensiunea care nu 
este severă şi în afara situaţiilor de urgenţă metildopa, 
labe  ta lolul şi antagoniştii de calciu sunt medicamentele 
pre ferate. Atenololul trebuie administrat cu atenţie în 
timpul sarcinii datorită raportării asocierii cu întar-
ziere în creşterea fetală care este legată de durata trata-
mentului688. Inhibitorii ECA şi antagoniştii de receptor 
de angiotensină nu trebuie să fi e niciodată utilizaţi în 
timpul sarcinii. Cu excepţia cazului in care exista oligurie 
terapia diuretică este inadecvată în preeclampsie, în care 
volumul plasmatic este redus. Sulfatul de magneziu i.v. 
s-a dovedit efi cient în prevenţia eclampsiei şi în trata-
mentul convulsiilor689. Inducţia naşterii este indicată 
în hipertensiunea gestaţională asociată cu proteinurie, 
afectare vizuală, anomalii de coagulare sau afectare fe-
tală.

Toţi agenţii antihipertensivi administraţi sunt excre-
taţi în laptele matern, oricum pentru majoritatea medi-
camentelor antihipertensive concentraţia în laptele 
ma tern este foarte joasă, cu excepţia propranololului şi 
nife dipinei ale căror concentraţii sunt similare cu cele 
din plasma maternă. 

Femeile cu hipertensiune gestaţională de sarcină 
ante rioară par să fi e la risc crescut pentru boală cardio-
vasculară mai târziu in timpul vieţii690,691. Aceasta poate 
să depindă de un status relativ hiperandrogenic. El 
poate fi  mai degrabă dependent de alterările funcţiei 
endo teliale, metabolismului glucidic şi lipidic, care a 
fost demonstrat la femeile sănătoase cu hipertensiune 
gestaţională in antecedente.

7.8 Sindromul metabolic (Caseta 19) 
Sindromul metabolic include condiţii caracterizate 

prin diferite combinaţii ale anomaliilor în metabolismul 
glucozei, lipidic şi tensiunea arterială, o defi niţie simplă 
şi larg acceptată (deşi nu universală) fi ind cea propusă de 
Programul Educaţional al Tratamentului Coles terolului 
la Adulţi49. Cele mai comune trasaturi ale sindromului 

metabolic sunt: 1) prevalenţa înaltă (până la 30-40%) 
la vârsta medie şi populaţia vârstnică; 2) morbiditate şi 
mor talitate cardiovasculară mult mai mare faţă de cei 
fără acest sindrom69,692-694; 3) o creştere de 3 până la 6 
ori a riscului de dezvoltare a diabetului695,696 la fel ca şi 
o creştere a riscului de debut mai precoce al hiperten-
siunii31-33,476; şi 4) o frecventă asociere cu afectarea de 
organ subclinică cum ar fi  microalbuminuria şi redu ce-
rea ratei fi ltrarii glomerulare697-699, rigiditate arte ria lă700, 
hipertrofi e ventriculară stângă, disfuncţie dias toli că, 
dilatare atrială69,697,698,701-703 şi în anumite studii îngro-
şarea peretelui arterial carotidian (704), unele tipuri 
de alterări fi ind detectabile indiferent de prezenţa sau 
absenţa hipertensiunii ca o componentă a sindromului 
metabolic69,705. Prezenţa hipertrofi ei ventriculare stângi 
conferă un risc mai mare69 ca şi creşterea nivelelor 
ten siunii arteriale la domiciliu si ambulator alături 
de valo rile de la cabinet69. Sindromul metabolic este 
de asemenea însoţit de creşterea nivelului de makeri 
de infl a maţie cum ar fi  hsCRP care poate contribui la 
efectul sau aterogenic706 şi determină o creştere mai 
mare a riscului cardiovascular172,707.

Ghidurile curente consideră o reducere a greutătii 
prin dietă hipocalorică şi exerciţiu fi zic ca prima şi prin-
cipala strategie de tratament la subiecţii cu sindrom 
metabolic708. O ţintă realistă este reducerea greutaţii 
corporale cu 7-10% în 6 până la 12 luni printr-o reducere 
relativ modestă a aportului caloric (cu cate 500-1000 
calorii/zi) care este de obicei mai efi cientă decât o abor-
dare dietetică extremă. Terapia nutriţională indi că de 
asemenea un aport scăzut de grăsimi saturate, acizi 
graşi trans, colesterol şi carbohidraţi simpli cu o creştere 
a consumului de fructe, vegetale şi cereale inte grale710. 
Men ţinerea pe termen lung a pierderii în greuta te poate 
fi  cel mai bine realizată dacă exerciţiul fi zic (minim de 
30 minute de activitate fi zică moderată zilnic) este de 
asemenea implementat711. În Diabetic Preven tion Pro-
gram şi în Finnish Diabetes Prevention Study712,713, modi-
fi cările comportamentale au redus progre sia la diabet 
tip 2 cu aproape 60%, efectul fi ind mai mare decât 
cel obţinut cu metformin. Într-o analiză secun dară a 
Diabetes Prevention Program prevalen ţa sindro mului 
metabolic a scăzut în 3,2 ani de la 51-43% prin modi-
fi carea stilului de viaţă în grupul intervenţional în timp 
ce în grupul convenţional, s-a observat o creştere de la 
55 la 61%714. De aceea modifi cările în stilul de viaţă au 
un efect protector.

La pacienţii cu sindrom metabolic, administrarea 
adiţională de antihipertensive, antidiabetice sau medi-
camente hipolipemiante este necesară atunci când 
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există hipertensiune arterială, diabet sau respectiv 
dislipidemie francă. Deoarece riscul cardiovascular 
este mare la pacien ţii hipertensivi cu sindrom metabo-
lic, ar fi  indicat să se obţină un control riguros al ten-
siu  nii arteriale, de exemplu scăderea tensiunii arteria le 
la valori mai mici decât cele normal înalte care sunt o 
compo nentă frecven tă a sindromului69. Oricum, valo-
rile de tensiune arterială optimă care trebuie obţinu te 

la aceşti pacienţi nu au fost niciodată inves ti gate. Cum 
s-a menţionat în capitolele 4.4.5, 5.5. şi 6.2.1, dacă nu 
sunt cerute de indicaţii specifi ce, betablocan tele ar 
trebui evitate la subiecţii cu sindrom metabolic datori-
tă efectelor adverse pe debu tul diabetului la fel ca şi pe 
greu tatea corporală715, sensibi litatea la insulină şi profi -
lul lipi dic716. Oricum, aceste efecte par să fi e mai puţin 
pro nun ţate sau absente cu noile betablocante cu efecte 
vaso dilatatoare cum ar fi  carvedilolul şi nebivololul572,717. 
Diureticele tiazidice se caracterizează deasemenea prin 
acţiuni diabetogene sau dismetabolice în special la 
doze mari455, şi de aceea utilizarea lor ca primă linie de 
trata ment nu este recomandată la subiecţii cu sindrom 
metabolic. Clasele luate în considerare sunt inhibitorii 
de receptor de angiotensină sau inhibitorii ECA care 
sunt asociaţi cu o incidenţă mai mică a diabetelui com-
parativ cu alte medicamente antihipertensive455,458,460,71

8 şi care pot avea şi un efect favorabil pe afectarea de 
organ (vezi capitolul 4.5). Dacă tensiunea arterială nu 
este controlată prin monoterapie cu unul dintre aceşti 
agenţi, un antagonist de calciu dihidropiridinic sau 
nondihdropiridinic pot fi  adăugaţi, deoarece antago-
niştii de calciu sunt neutri metabolic şi au deasemenea 
efecte favorabile pe afectarea de organ (vezi capitolul 
4.5). În plus, combinaţia dintre un blocant al sistemului 
de renină-angiotensină şi un antagonist de calciu a 
fost asociată cu o incidenţă mai mică a diabetului 
decât tratamentul convenţional cu un diuretic şi beta-
blocant330,331. Deoarece subiecţii cu sindrom metabolic 
sunt frecvent obezi şi au tensiune arterială sensibilă la 
sare719, o doză joasă de diuretic tiazidic ar putea repre-
zenta de asemenea un al doilea sau al treilea pas în tera-
pie. Diureticele tiazidice în doză mică deşi pot avea un 
oarecare efect dismetabolic331,455,720 scad concentraţia 
serică de potasiu într-un grad mai mic, ceea ce ate-
nuează efectele adverse ale hipopotasemiei asupra rezis-
ten ţei la insulină, toleranţei la glucide si diabetului nou 
instalat721. Menţinerea nivelului de potasiu s-a dove dit 
a preveni intoleranţa la glucide indusă de tiazi dice592,593 
ceea ce sugerează faptul că diureticul tiazidic în combi-
naţie cu un diuretic ce economiseşte potasiul poate avea 
un avantaj metabolic comparativ cu diureti cul tiazidic 
folosit singur. 

Lipsa de studii de intervenţie specifi că în sindromul 
metabolic previne orice recomandare fermă dacă mo-
di fi  cările de stil de viaţă trebuie să fi e asociate cu trata-
men tul antihipertensiv la pacienţii nonhipertensivi 
şi non dia betici cu sindrom metabolic, deşi agregarea 
varia ţi lor factori de risc şi prezenţa afectării de organ 
face ris cul cardio vascular al acestor pacienţi mai degra-
bă înalt.

Caseta 19. Sindromul metabolic
• Sindromul metabolic este caracterizat prin variate 

combinaţii dintre obezitatea viscerală şi alterări în 
metabolismul glucozei, metabolismul lipidic şi TA. 
Are o prevalenţă înaltă în populaţia de vârstă me-
die şi la vârstnici.

• Subiecţii cu sindrom metabolic au deasemenea o 
prevalenţă mai mare a microalbuminuriei, hip-
ertrofi ei ventriculare stangi şi rigidităţii arteriale 
decât cei fără sindrom metabolic. Riscul lor cardio-
vacular este înalt şi şansa de a dezvolta diabet este 
marcat crescută. 

• La pacienţii cu sindrom metabolic procedurile diag-
nostice trebuie să includă o evaluare mai profundă 
a afectării de organ. Măsurătoarea ambulatorie şi la 
domiciliu a TA este deasemenea de dorit.

• La toţi indivizii cu sindrom metabolic, măsuri in-
tense de schimbare a stilului de viaţă trebuie să fi e 
adoptate. Când există hipertensiune, tratamentul 
medicamentos trebuie să fi e început cu un drog 
care să nu faciliteze debutul diabetului. Oricum 
un blocant al sistemului de renină-angiotensină 
trebuie să fi e folosit, urmat, dacă este nevoie, de 
adăugarea unui antagonist de calciu sau a unui 
diuretic tiazidic în doză mică. Este de dorit să se 
aducă TA în limite normale.

• Lipsa dovezilor din studii clinice evită recomadări 
ferme asupra utilizării medicamentelor antihiper-
tensive la toţi subiecţii cu sindrom metabolic cu o 
TA normal înaltă. Există unele dovezi că blocarea 
sistemului renină-angiotensină poate întârzia de 
asemenea apariţia hipertensiunii.

• Statinele şi medicamentele antidiabetice trebuie 
să fi e administrate în prezenţa dislipidemiei şi re-
spectiv a diabetului. Sensibilizatorii insulinici s-au 
dovedit a reduce marcat debutul diabetului, dar 
avantajele şi dezavantajele lor în prezenţa glice-
miei alterate a jeun sau a intoleranţei la glucoză ca 
o componentă a sindromului metabolic rămane să 
fi e demonstrată.
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Argumente pro şi contra ale administrării unui 
blocant al sistemului renină-angiotensină când aceşti 
subiecţi au tensiune arterială la valorile superioare ale 
normalului au fost sumarizate în capitolul 5. S-a con-
cluzionat că, pentru moment, măsurile intense de modi-
fi care a stilului de viaţa rămân principala abordare tera-
peutică, dar că, în anumite cazuri, ar trebui con siderate 
medicamente cum ar fi  blocante ale sistemului renină-
angiotensină pentru potenţiala lor abilitate de a preveni 
debutul hipertensiunii şi a diabetului diabetului şi 
afectarea anumitor organe care este comună în această 
condiţie cu risc crescut. Dovezile sunt deasemena ne-
con cluzive dacă în absenţa diabetului, subiecţii cu sin-
drom metabolic pot să benefi cieze de pe urma utiliză-
rii medicamentelor antidiabetice. Într-o analiză a cinci 
studii prospective utilizând inhibitori de alfa-gluco zi-
dază la indivizii cu intoleranţă la glucoză, o inciden ţă 
scăzută a diabetului de tip 2 a fost raportată. Nici o dife-
renţă semnifi cativă nu a fost găsită însa pe mortalitate 
sau alte tipuri de morbidităţi, hemoglobina glicozilată 
şi tensiunea arterială722. Sensibilizatorii de insulină tizo-
lidindionele au primit aprobarea pentru a fi  utilizate în 
tratamentul diabetului de tip 2 datorită capacităţii de a 
stimula receptorii gama activatori ai proliferării peroxi-
zomilor (PPRγ) care este de asemenea, într-o mai mică 
măsură, o proprietate a câtorva antagonişti de receptor 
de angiotensină723,724. Unul dintre aceşti compuşi (rosi-
glitazona) a fost testat la pacienţii cu toleranţă alterată 
la glucoză şi s-a demonstrat a fi  efi cient în prevenirea 
debutului diabetului zaharat725. Oricum, acesti agenţi 
cresc greutatea şi induc retenţia de fl uide, ceea ce face 
ca echilibrul între benefi ciile şi dezavantaje în absenţa 
diabetului franc să fi e neclară. La pacienţii diabetici, 
oricum, pioglitazona a indus o reducere semnifi cativă 
a evenimentelor cardiovasculare726 şi această clasă de 
medi camente a fost raportată că exercită un efect mic, 
dar semnifi cativ de scădere a tensiunii arteriale727. Redu-
cerea pe termen lung a greutăţii corporale şi a circum-
ferinţei abdominale la fel ca şi efectele favorabile pe alţi 
factori de risc metabolici cum ar fi  glucoza plasmatică, 
HDL-colesterol, trigliceridele serice şi rezistenţa la 
insulină a fost raportată recent la utilizarea blocantului 
de receptor endocanabinoid C1 rimonabant în studii 
placebo controlate728-731. Există de asemenea unele 
dovezi că administrarea medicamentului nu creşte şi 
poate chiar determina o reducere a tensiunii arteriale. 
Impactul rimonabantului pe riscul cardiovascular este 
investigat într-un studiu prospectiv în curs de desfă-
şurare732.

În concluzie, la pacienţii hipertensivi cu sindrom 
metabolic, procedurile diagnostice trebuie să fi e mai 

extinse decât de obicei datorită prevalenţei mai înalte 
a afectării multiple de organ şi nivelului crescut de 
markeri infl amatori. Măsuri intense de modifi care a 
stilului de viata trebuie să fi e adoptate şi tratamentul 
antihipertensiv să fi e instituit ori de câte ori tensiunea 
arterială este ≥140/90 mmHg, de preferinţă prin bloca-
rea sistemului renină-angiotensină cu adăugarea dacă 
este nevoie a unui antagonist de calciu sau a unei doze 
mici de diuretic tiazidic. Administrarea unui blocant 
al sistemului renină-angiotensină când tensiunea arte-
rială este încă înaltă cu scopul de a proteja împotriva 
afectării de organ şi de a preveni debutul diabetului sau 
al hipertensiunii nu poate fi  în general recomandată 
în prezent. Similar, tratamentul antidiabetic trebuie 
instituit la pacienţii cu diabet de tip 2 cu sindrom 
meta   bolic, dar nu pot fi  încă date recomandări ferme 
pentru utilizarea medicamentelor antidiabetice sau a 
sensi  bilizatorilor de insulină la subiecţii care au doar 
tole ranţă alterată la glucoză. O incidenţă mai mică a eve-
ni mentelor a fost raportată la subiecţii care au primit o 
statină ceea ce sugerează că tratamentul hipolipemiant 
trebuie de asemenea luat în considerare733. Abordări 
farma  cologice ale subiecţilor cu sindrom metabolic care 
nu sunt hiper tensivi sau diabetici sunt încă insufi  cient 
inves ti gate cu menţiunea că în contrast cu rezul tatele 
stu dii lor clinice, în viaţa reală complianţa la modi fi că-
rile stilu lui de viaţă este scăzută şi persistenţa redu cerii 
în greu tate este rară734.

7.9 Hipertensiunea rezistentă
Hipertensiunea este de obicei defi nită ca rezistentă 

sau refractară la tratament când un plan terapeutic care 
să includă modifi cări de stil de viată şi prescripţia a cel 
puţin trei medicamente (incluzând un diuretic) în doze 
adecvate nu duce la scăderea la valorile ţintă a tensiunii 
sistolice şi diastolice. În acord cu această defi niţie pre-
valenţa hipertensiunii rezistente este înaltă: pentru 
moment în cohorta ALLHAT 8% din pacienţi au avut 
prescrise patru sau mai multe droguri şi s-a calculat 
un minim de 15% din pacienţi ca având hipertensiune 
rezistentă322. În asemenea situaţii adresarea la un spe-
cialist sau un centru de hipertensiune trebuie să fi e 
luată în calcul, deoarece hipertensiunea rezistentă este 
recunoscută a fi  asociată cu afectare subclinică de organ 
şi cu un risc cardiovascular adăugat înalt735.

Cauzele de hipertensiune rezistentă sunt listate în 
CASETA 20. Una din cauzele cele mai comune de hiper-
tensiune arterială este complianţa sau aderenţa redusă 
la tratamentul medicamentos sau la modifi cările stilului 
de viaţă recomandate (în particular eliminarea abuzului 
de alcool). În această situaţie două opţiuni sunt posibile. 
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Poate fi  de ajutor oprirea tuturor medicamentelor sub 
observaţie medicală atentă, şi reînceperea cu un nou 
regim mai simplu; sau de a planifi ca o scurtă internare 
in spital pentru a administra terapie sub control în 
timp ce se monitorizează tensiunea arterială. Altă cau-
ză, nu rară de hipertensiune rezistentă este apneea 
obs truc tivă de somn736-739, posibil datorită efectelor 
pe termen lung ale hipoxiei nocturne şi stimulării 
chemo  receptorilor la fel ca şi deprivarea de somn. În 
plus este imperativă excluderea cauzelor secundare de 
hiper  tensiune (vezi capitolul 9). De exemplu, o stenoză 
ocultă de arteră renală poate face ca tensiunea arterială 
să fi e refractară la terapie şi deşi şansa de ameliorare a 
tensiu nii arteriale este mai mare la pacienţii tineri, este 
încă posibil de a reduce tratamentul ca urmare a unor 
intervenţii cum ar fi  procedurile de revascularizare de 
tipul angioplastiei cu balon sau stentării. Difi cultăţile 
în scăderea tensiunii arteriale până la ţintă pot fi  de 
asemenea datorate unei afectări cardiovasculare exten-
sive sau foarte puţin reversibile. Încărcarea de volum 
poate fi  datorata progresiei insufi cienţei renale, apor-
tului excesiv de sare, hiperaldosteronismului şi cel mai 
frecvent terapiei diuretice insufi ciente. În fi nal trebuie 
luat în considerare posibilitatea unei false hipertensiuni 
cum ar fi  o hipertensiune izolată de cabinet (halat alb) 
şi imposibilităţii folosirii de manşete mari pentru braţe 
groase (care poate duce la supraestimarea valo rilor 
tensiunii arteriale). La pacienţii vârstnici trebuie de 
asemenea exclusă posibilitatea unei pseudohiper ten-
siuni, o condiţie în care rigiditatea extremă face difi  cilă 
compresia peretelui vascular de catre manşetă, cu obţi-
nerea unor valori tensionale fals mai mari decât cele 
intraarteriale.

În consecinţă, primul pas în managementul hiper-
tensiuni rezistente cuprinde o atentă evaluare a istori-
cului, o meticuloasă examinare a pacientului şi un back-
up investigaţional bun, în primul rând pentru a exclude 
cauzele secundare de hipertensiune. Investigarea trebuie 
să includă de asemenea o monitorizare ambulatorie 
a ten siunii arteriale, care poate caracteriza mai bine 
gra dul de creştere al presiunii arteriale şi o creştere a 
ris cu lui cardio  vascular96. Va fi  necesar de testat dacă 
complian  ţa este bună sau nu, şi un istoric atent poate 
demon stra cheia cauzei: consumul de alcool de exem-
plu, poate explica de ce presiunea arterială este difi cil 
de con trolat.

În ultimul rând, mulţi pacienti vor avea nevoie de 
administrarea mai mult de 3 medicamente. În prezent, 
alegerea optimă a celui de-al treilea, al patrulea şi a 
cincilea agent antihipertensiv nu a fost stabilită prin 

studii randomizate adecvate. Oricum studii observa-
ţionale recente sugerează că antagonistul de aldosteron 
spiro nolactona dovedeşte o reducere adiţională a ten-
siu nii arteriale când este adaugată la tratamentul cu 
multiple medicamente la pacienţii cu hipertensiune 
rezisten tă575,740. În singurul studiu randomizat placebo-
controlat Saha şi colaboratorii741 au găsit un efect antihi-
pertensiv adiţional mai mare al amiloridului compa-
rativ cu spironolactona. Spironolactona a determi nat un 
răspuns antihipertensiv adiţional când a fost adminis-
trată într-o doză relativ mică (25-50 mg/zi)742. A fost ra-
por tat un răspuns bun şi la amilorid743. În ce măsură răs-
pun sul bun la agentul antialdosteronic la anumiţi hiper-
tensivi este datorat unui hiperaldosteronism primar 
nedes coperit sau a unui hiperaldosteronism secundar 
indus de terapia multiplă este în prezent necunoscută. 
Efi ca citatea raportată a dozelor mici din acesti agenţi 
poate face ca efectele adverse ale spironolactonei să 
apară mai puţin, dar o atenţie la potasiul seric sau a 
con cen traţiei de creatinină este necesară deoarece 
mulţi din acesti pacienţi au funcţie renală proastă şi 
pot lua con comitent blocante ale sistemului renină-
angio  ten sină. Avan tajul administrării de antagonist de 
endo te lină la pacien ţii defi niţi ca având hipertensiune 
rezis ten tă este în curs de cercetare. La aceşti pacienţi 

Caseta 20. Cauzele de hipertensiune rezistentă:
• Aderenţa slabă la planul terapeutic
• Eşec în modifi carea stilului de viaţă incluzând:

 greutatea corporală
 aportul crescut de alcool (N.B.: consum ocazio-

nal)
• Aport continuu de medicamente care cresc ten-

siunea arterială (licorice, cocaina, glucocorticoizii, 
medicamente antiinfl amatorii nonsteroidiene etc.)

• Apneea obstructivă in somn
• Cauze secundare nedecelate
• Afectare de organ ireversibilă
• Încărcare de volum datorată: 

 terapiei diuretice inadecvate
 progresiei insufi cienţei renale
 aportului crescut de sodiu
 hiperaldosteronism

Cauzele de hipertensiune arterială falsă:
• Hipertensiune izolată de cabinet (halat alb) 
• Lipsa utilizării unei manşete largi pentru braţele 

groase
• Pseudohipertensiunea
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o redu cere a presiunii arteriale a fost raportată prin 
stimula rea cronică a sinusului carotidian cu ajutorul 
unor dispozitive electrice implantate744.

7.10 Urgenţele hipertensive
Urgenţele hipertensive sunt observate când forme 

severe ale tensiuni arteriale înalte sunt asociate cu o 
afectare acută a organelor ţintă. Creşteri marcate ale 
presiunii arteriale asociate cu agravarea acută a funcţiei 
organelor afectate, cum ar fi  aceea care apare uneori 
la vârstnici cu tensiune arterială sistolică izolată, este 
impropiu defi nită ca urgenţă şi trebuie prompt tratată 
în aceaşi măsură ca şi hipertensiunea arterială cronică. 
Cele mai importante urgenţe sunt listate în TABELUL 8. 
Asemenea urgenţe sunt rare, dar pot fi  ameninţătoare de 
viaţă. În aceste condiţii managementul hipertensiunii 
trebuie să fi e rapid. Atenţia este necesară, oricum fi indcă 
reducerile rapide ale tensiunii arteriale pot duce la 
complicaţii cum ar fi  subperfuzia creierului şi infarctul 
cerebral sau afectarea miocardului şi a rinichilor.

Reducerea excesivă sau rapidă a tensiunii arteriale ar 
trebui evitată în accidentul vascular cerebral acut (vezi 
capitolul 7.3.1)

7.11 Hipertensiunea malignă
În timp ce există o suprapunere între hipertensiunea 

malignă şi cea rezistentă în cele mai multe societăţi 
vestice hipertensiunea malignă este observată mai rar 
şi cel mai des în mediile economice defavorizate. Hiper-
tensiunea malignă cuprinde un sindrom cu creştere 
severă a tensiunii arteriale (tensiunea diastolică de 
obicei, dar nu întotdeauna >140 mmHg) cu afectare 
vascu lară care poate fi  manifestată mai ales ca hemoragii 
retiniene, exudate şi/sau edem papilar745. Unii medici 
utilizează termenul de hipertensiune accelerată când 
apare un astfel de sindrom, in absenţa edemului papi lar 
la examenul fundului de ochi. Hipertensiunea ma lig nă 
poate fi  întâlnită într-o varietate de condiţii. Hiperten-
siunea esentiala severă sau insufi cient tratată este cea 
mai obişnuită formă a hipertensiunii maligne deşi în 
studii variate prezenţa de cauze secundare de hiper-
tensiune a fost probabil subestimată746. Izolat s-a rapor-
tat că un mare număr de pacienţi cu hipertensiune 
malig nă sunt fumatori şi negri care sunt cunoscuţi de a 
fi  mai frecvent afectaţi decât caucazienii747. Prevalenţa 
acestei condiţii printre pacienţii hipertensivi a diminuat 
in mod evident ca rezultat al tratamentului mai precoce 
al hiper tensiunii şi al programelor terapeutice mai 
efi ciente la fel ca şi o scădere a multora dintre cauzele 
predis pozante. Ceea ce face ca hipertensiunea malignă 
să fi e o condiţie cu un prognostic atât de sinistru este 
alterarea auto reglarii ca rezultat al faptului că peretele 

arterial este continuu expus la nivele înalte ale tensiunii 
arteriale. Studii anatomo-patologice ale peretelui arte-
rial au demonstrat că există proliferare miointimală şi 
necroză fi brinoidă. Severitatea raspunsului proliferativ 
este paralel cu severitatea şi timpul de expunere la 
tensiuni arteriale crescute748. Necroza fi brinoidă repre-
zintă spasmul şi dilatarea forţată a arteriolelor mici. 
Extravazarea lichidului în spaţiul extracelular este 
asociat cu hemoragii mici şi bineînteles cu afectare de 
organ748.

Cea mai periculoasă condiţie care este asociată cu
hiper tensiunea malignă este encefalopatia hiperten-
sivă745,747. Este asociată cu alterări reversibile ale funcţiei 
neurolo gice şi poate include cefalee, alterarea statusului 
mental şi afectare vizuală. De asemenea asociată cu 
această conditie este o deterioare în funcţia renală care 
a fost descrisă ca fi ind prognostic importantă, cele cu 
forme mai severe de insufi cienţă renală fi ind asociate 
cu o speranţă de viaţă redusă în ciuda managementului 
prompt şi efi cient al hipertensiunii. La câţiva pacienţi 
există o afectare renală ireversibilă necesitând terapie 
de substituţie renală incluzând dializă permanentă. 
Hiper tensiunea malignă este asociată şi cu hemoliza, 
frag mentarea eritrocitelor şi semne de coagulare intra-
vas culară diseminată.

Când hipertensiunea malignă nu este tratată prog-
nosticul său este extrem de prost, 50% din indivizi 
dece dând în 12 luni254,749. Oricum, odată cu instituirea 
de programe de management efi ciente incidenţa unor 
asemenea probleme iniţiale a scăzut750,751. Supravieţuirea 
este mai bună şi refl ectă nu doar controlul ameliorat al 
tensiuni arteriale, dar şi identifi carea mai bună a cau-
zelor secundare şi disponibilitatea mai largă a unor ser-
vicii precum dializa şi transplantul renal.

Hipertensiunea în fază malignă trebuie privită ca o 
urgenţă hipertensivă. Medicaţia orală poate fi  utilizată 
dacă tensiunea arterială răspunde, cu scopul de a aduce 
presiunea arterială diastolică până la 100-110 mmHg 
în 24 de ore. 

Tabelul 8. Urgenţele hipertensive

• Encefalopatia hipertensivă
• Insufi cienţa ventriculara stangă hipertensivă
• Hipertensiunea cu infarct miocardic
• Hipertensiunea cu angina instabilă
• Hipertensiunea şi disecţia de aortă
• Hipertensiunea severă asociată cu hemoragia subarahnoidiană su 
 accidentul cerebrovascular
• Crizele asociate cu feocromocitomul
• Utilizarea de droguri recreaţionale cum ar fi  amfetaminele, LSD, cocaina 
 sau ecstasy
• Hipertensiunea perioperatorie
• Preeclampsia sau eclampsia severă
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8. TRATAMENTUL FACTORILOR DE RISC ASOCIAŢI 
(CASETA 21)

8.1 Medicamente hipolipemiante
Câteva studii randomizate de prevenţie primară 

şi secun dară au permis analiza efectului de reducere 
a nive lului de lipide cu statine752-754. Deşi datele epide-
mio logice arată că nivelul colesterolului seric se găseşte 
în strânsă legătură cu evenimentele coronariene dar 
nu şi cu accidentul vascular cerebral755, statinele s-au 
dove dit efi ciente în prevenirea atât a evenimentelor 
corona riene cât şi a celor cerebrovasculare, prevenirea 
ambelor evenimente fi ind similară la hipertensivi şi 
normo tensivi752-754. Cel mai mare studiu randomizat 
cu statine efectuat până acum, the Heart Protection 
Study756, a arătat că administrarea de simvastatin la 
pacienţii cu boală cardiovasculară cunoscută a redus 
marcat riscul de apariţie a evenimentelor coronariene 
şi cerebrovasculare în comparaţie cu placebo. Efecte-
le s-au manifestat în populaţia hipertensivă (41% din 
populaţia totală) indiferent de tratamentul antihiper-
tensiv utilizat. Rezultate similare au fost obţinute cu 
pravastatin admi nis trat la pacienţii vârstnici incluşi în 
studiul PROSPER757, 62% dintre aceştia fi ind hiperten-
sivi. O prevenţie efi cientă a fost descoperită şi pentru 
o altă statină, atorvastatin, la pacienţii cu un accident 
vascular cerebral în antecedente758. De aceea, pacienţii 
cu vârsta peste 80 de ani care au o boală cardiovasculară 
cunoscută precum boală coronariană, boală arterială 
periferică, accident vascular cerebral în antecedente 
sau diabet (de cel puţin 10 ani) ar trebui să primească o 
statină. Pentru toţi aceşti pacienţi ţinta pentru colesterol 
total şi LDL colesterol ar trebui stabilită la <4,5 mmol/l 
(175 mg/dl) şi respectiv <2,5 mmol/l (100 mg/dl), ţinte 
mai joase putând fi  luate în considerare, de exemplu 
<4,0 şi <2 mmol/l (155 şi 80 mg/dl).

Două studii, ALLHAT şi ASCOT, au evaluat benefi -
ciile asociate cu utilizarea statinelor în mod speci fi c 
la pacienţii hipertensivi. În studiul ALLHAT, adminis-
trarea de 40 mg/zi de pravastatin la 10.000 de pacienţi 
hipertensivi (dintre care aproximativ două treimi aveau 
boală vasculară cunoscută) a determinat reducerea 
colesterolului total şi a LDL colesterolului (cu 11% şi 
respectiv 17%) comparativ cu terapia uzuală, dar nu a 
avut nici un efect semnifi cativ asupra bolii coronariene, 
accidentului vascular cerebral şi a mortalităţii de toate 
cauzele759. Spre deosebire de acest studiu, în studiul 
ASCOT, administrarea de 10 mg/zi atorvastatin la peste 
10,000 pacienţi hipertensivi cu factori de risc cardio-
vasculari adiţionali şi un colesterol total <6,5 mmol/l 
a determinat reducerea colesterolului seric total cu 

19,9% comparativ cu placebo. Acest efect a fost însoţit 
de benefi cii substanţiale atât în ceea ce priveş te eveni-
men tele cardioavasculare (reducere de 36%) cât şi acci-
dentul vascular cerebral (reducere de 27%). Dife renţa 
dintre efectul benefi c înregistrat în studiul ASCOT şi 

Caseta 21. Declaraţie de poziţie: Tratamentul 
factorilor de risc asociaţi

Medicamente hipolipemiante
• Toţi pacienţii hipertensivi cu boală cardiovasculară 

cunoscută sau diabet zaharat tip 2 ar trebui luaţi în 
considerare pentru terapia cu statine având drept 
ţinte pentru colesterol total şi LDL colesterol de 
<4,5 mmol/l (175 mg/dl) şi respectiv <2,5 mmol/l 
(100 mg/dl), şi chiar mai mici dacă este posibil.

• Pacienţii hipertensivi fără boală cardiovasculară 
cunoscută dar cu un risc cardiovascular ridicat 
(≥20% pentru evenimente cardiovasculare la 10 
ani) ar trebui de asemenea luaţi în considerare pen-
tru terapie cu statine chiar dacă nivelele bazale de 
colesterol total şi LDL colesterol nu sunt ridicate.

Tratament antiplachetar
• Tratamentul antiplachetar, în special aspirina în 

doze mici, ar trebui prescris pacienţilor hiperten-
sivi ce au în antecedente evenimente cardiovascu-
lare, cu condiţia de a nu exista un risc crescut de 
sângerare.

• Aspirina în doze mici ar trebui luată în consider-
are la pacienţii hipertensivi fără un istoric de boală 
cardiovasculară dacă au vârsta mai mare de 50 de 
ani, creştere moderată a creatininei serice sau risc 
cardiovascular crescut. În toate aceste cazuri, ra-
portul risc/benefi ciu pentru administrarea aspiri-
nei (reducerea riscului de infarct miocardic mai 
mare decât riscul de sîngerare) s-a dovedit favo-
rabil.

• Pentru minimalizarea riscului de accident vascular 
cerebral hemoragic, tratamentul antiplachetar ar 
trebui instituit după realizarea controlului TA.

Controlul glicemiei
• Controlul efi cient al glicemiei este foarte important 

la pacienţii cu hipertensiune arterială şi diabet za-
harat.

• La aceşti pacienţi tratamentul dietetic şi medica-
mentos ar trebui să aibă drept ţinte valori ale glice-
miei a jeun ≤6,0 mmol/l (108 mg/dl) şi ale hemo-
globinei glicozilate <6,5%
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lipsa de benefi ciu raportat de studiul ALLHAT s-ar 
putea datora unei diferenţe relative mai mari dintre 
valorile obţinute de colesterol total şi LDL colesterol la 
pacienţii ce au primit substanţa activă comparativ cu 
cei trataţi cu placebo.

Având în vedere rezultatele studiului ASCOT760 
pa re rezonabil a se lua în considerare terapia cu stati-
ne la pacienţii hipertensivi cu vârsta mai mică de 80 
de ani ce au un risc cardiovascular estimat la 10 ani 
≥20% sau de deces de cauză cardiovasculară (bazat 
pe modelul SCORE) mai mare sau egal de 5%. Există 
rapor tări care susţin că benefi ciile adminstrării stati-
nelor la pacienţii hipertensivi ar cuprinde şi o oarecare 
reducere a tensiunii arteriale761, deşi în stu diile 
ASCOT760 şi PHYLLIS390 asocierea statinelor la trata-
men tul antihi pertensiv nu a fost însoţită de un efect 
evi dent de reducere a tensiunii arteriale. Nivelel ţintă 
de colesterol total şi LDL colesterol ar trebui să fi e de 
<5 mmol/l (190 mg/dl) şi respectiv <3 mmol/l (115 
mg/dl). Majoritatea pacienţilor vor atinge aceste ţinte 
cu o doză adecvată de statină în asociere cu măsuri 
nefarmacologice de tratament. Pentru pacienţii care nu 
ating aceste ţinte sau care menţin nivele anormale de 
HDL colesterol sau trigliceride (de ex. <1,0 mmol/l şi 
respectiv >2,3 mmol/l) ar putea fi  indicată adăugarea 
ezitimibe762 la schema terapeutică sau insituirea altor 
terapii precum şi direcţionarea pacientului către alte 
ser vicii de specialitate.

8.2 Tratamentul antiplachetar
S-a demonstrat că tratamentul antiplachetar repre-

zentat în special de doze mici de aspirină (75-100 mg/
zi) reduce riscul de accident vascular cerbral şi/sau 
infarct miocardic la câteva grupe populaţionale, de la 
persoanele de vîrstă medie cu risc cardiovascular redus 
până la pacienţii cu boala cardiovasculară cunoscută763. 
Riscul de producere a unui eveniment vascular sever 
este redus cu aproximativ 25%. Totuşi, terapia pe ter-
men lung cu doze mici de aspirină creşte de două ori 
riscul de hemoragii majore extracraniene. Pentru pa-
cienţii cu boală cardiovasculară cunsocută ce primesc 
doze mici de aspirină, numărul de pacienţi protejaţi 
de un eveniment vascular major depăşeşte în mod clar 
numărul celor cu hemoragii majore764,765. Nu este sigur 
dacă benefi ciile aspirinei depăşesc riscurile hemoragice 
la pacienţii cu risc scăzut. Astfel, decizia de a introduce 
aspirina în terapia pacienţilor hipertensivi trebuie luată 
ţinând seama de riscul cardiovascular total şi/sau de 
prezenţa afectării de organ. Dovezi ale benefi ciilor 
sau ale eventualelor efecte adverse ale administrării de 
doze mici de aspirină la pacienţii hipertensivi au fost 

obţinute din studiul HOT311. Per total, studiul a arătat 
o reducere de 15% a evenimentelor cardiovasculare 
majore şi o reducere de 36% a infarctului miocardic 
acut, fără efect asupra accidentului cerebral vascular 
sau asupra riscului de hemoragie intracerebrală, dar 
cu un risc crescut de 65% de evenimente hemoragice 
majore. Totuşi, analiza pe subgrupe a datelor studiului 
HOT764 a identifi cat subgrupe de pacienţi hipertensivi 
care pot prezenta benefi cii absolute superioare efectelor 
adverse. Pacienţii cu creatinina serică >115 μmol/l 
(>1,3 mg/dl) au prezentat o reducere semnifi cativ mai 
mare a evenimentelor cardiovasculare şi a infarctului 
miocardic (-13 şi -7 evenimente/1000 pacienţi pe an) 
în timp ce riscul de sângerare nu a fost semnifi cativ 
mai mare. Un echilibru favorabil între benefi cii şi efecte 
adverse la administrarea aspirinei a fost demonstrat 
şi la pacienţii cu risc global crescut la includere şi 
ten siune arterială sistolică sau diastolică la includere 
crescute (benefi ciu -3,1 până la -3,3 evenimente cardio-
vas cula re/1000 pacienţi-an versus dezavantaje: 1,0 
până la 1,4 hemoragii/1000 pacienţi-an), în timp ce 
la pacienţii cu risc la includere redus, efectele adverse 
ale aspirinei contrabalansează benefi ciile. Aceste obser-
vaţii concordă cu cele a câtorva meta-analize legate de 
prevenţia pri mară, care au inclus şi pacienţi normo-
tensivi şi cu rezultatele recente ale Women Prevention 
Study efectuat pe o cohortă mare de pacienţi cu 
risc foarte redus, arătând un benefi ciu net scăzut al 
aspirinei766. De aceea, tratamentul cu doză redusă de 
aspirină are un raport risc/benefi ciu favorabil numai 
dacă este administrat pacienţilor afl aţi deasupra unui 
anumit prag de risc cardiovascular (15-20% în 10 
ani). Aceştia sunt pacienţii hipertensivi cu o creştere 
moderată a nivelului creatininei serice, pacienţii hiper-
tensivi în vârstă de cel puţin 50 de ani cu un risc cardio-
vascular total crescut sau foarte crescut sau cu valori 
iniţiale ale tensiunii arteriale mai mari. Trebui menţio-
nat faptul că în studiul HOT, administrarea aspirinei 
nu a interferat cu efectul de reducere a tensiunii arte-
riale al medicaţiei antihipertensive concomitente. Bene-
fi  ciile au fost observate la pacinţii cu un control efi   cient 
al tensiunii arteriale (practic toţi pacienţii au avut ten-
siunea arterială diastolică ≤90 mmHg) şi este posibil 
ca acest control al tensiunii arteriale să fi  jucat un rol 
esenţial în prevenirea creşterii numărului de hemo ragii 
intra cerebrale, creştere ce a fost raportată în anumite 
studii311,765,766-769. Astfel, pare rezonabil a se sugera ca aspi-
rina să fi e introdusă în terapia pacienţilor hiper tensivi 
cu risc crescut sau foarte crescut doar atunci când este 
realizat controlul efi cient al tenisunii arte riale.
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8.3 Controlul glicemiei
Diabetul zaharat, dar şi toleranţa alterată la glucoză 

sunt factori de risc cardiovasculari majori771-773. Aşa 
cum a fost menţionat în Capitolul 7.2, hipertensiunea 
arte rială se asociază cu diabetul zaharat tip 2 şi pacienţii 
hiper tensivi diabetici prezintă o creştere marcată a ris-
cului cardio vascular total. Mai mult, hipertensiunea 
arterială în sine se asociază cu un risc de două ori 
mai mare de dezvoltare a diabetului zaharat tip 2774. 
Controlul efi cient al glicemiei are o mare importanţă la 
pacienţii cu diabet zaharat şi hipertensiune arteriala. În 
studiul UKPDS pacienţii hipertensivi cu diabet zaharat 
tip 2 au benefi ciat de un control riguros al glicemiei în 
special în ceea ce privşte complicaţiile microvascula-
re775. Totuşi, alte studii au arătat că modifi cări riguroase 
ale stilului de viaţă sau terapii medicamentoase pentru 
nor malizarea tulburărilor metabolismului glucidic pro-
te jează şi faţă de complicaţiile macrovasculare776-778 şi 
studiul EDIC a arătat recent că acest lucru este valabil 
cel puţin în cazul diabetului zaharat tip 1779. Există o 
asociere directă între complicaţiile macro şi micro-
vasculare şi valoarea medie a HbA1c, fără a exista date 
legate de un prag al valorilor HbA1c sub care riscul nu 
mai scade778,780. Conform ghidului de management al 
diabetului zaha rat ţintele de tratament sunt fi xate la ≤6,0 
mmol (108 mg/dl) pentru glucoza a jeun plasmatică 
(media a mai multor măsurători) şi de mai puţin de 
6,5% pentru hemoglobina glicozilată168,781. Datorită 
efec tului cunoscut al diureticelor tiazidice şi al beta-
blocantelor aspura metabolismului glucozei, utilizarea 
acestor agenţi antihipertensivi la pacienţii cu toleranţă 
alterată la glucoză poate necesita o terapie antidiabetică 
instituită mai precoce şi mai agresivă316,331. Informaţii 
suplimentare despre efectele benefi ce cardiovasculare 
ale unui control glicemic riguros vor fi  disponibile 
după încheierea a două studii mari pe pacienţi cu dia-
bet zaharat tip 2, ACCORD (www.accordtrial.org) şi 
ADVANCE782 care de asemenea evaluează efecte le pro-
tective adiţionale ale unui control riguros al tensiu nii 
arteriale.

9. SCREENINGUL ŞI TRATAMENTUL FORMELOR 
SECUNDARE DE HIPERTENSIUNE ARTERIALĂ

O cauză specifi că a creşterii tensiunii arteriale poate 
fi  identifi cată într-o proporţie mică de pacienţi adulţi cu 
hipertensiune. Un screening simplu al formelor secun-
dare de hipertensiune cuprinde istoricul pacientului, 
exa menul fi zic şi investigaţiile paraclinice de rutină. Mai 
mult, o for mă secundară de hipertensiune este sugerată 
de o creş tere marcată a tensiunii arteriale, debut brusc 

sau agra vare a hiper tensiunii şi de un răspuns redus 
al ten siunii arte riale la medicaţie. În aceste cazuri, se 
impun mă suri diagnostice specifi ce aşa cum este men-
ţio nat mai jos.

9.1 Boala renală parenchimatoasă
Boala renală parenchimatoasă este cea mai frecventă 

cauză de hipertensiune secundară. Descoperirea la 
exa menul fi zic a unor mase bilaterale în abdomenul 
supe rior este concordantă cu boala polichistică renală, 
fi ind necesară în acest caz examinare ecografi că. Eco-
grafi a renală a înlocuit aproape complet urografi a intra-
venoasă pentru explorarea anatomică a rinichilor. În 
timp ce urografi a intravenoasă presupune utilizarea 
unor substanţe de contrast potenţial nefrotoxice, ecogra-
fi a este o metodă neivazivă şi furnizează toate infor-
maţiile anatomice necesare legate de dimensiunile şi 
forma rinichilor, grosimea corticalei renale, obstrucţii 
la nivelul tractului urinar şi prezenţa unor mase rena-
le783. Testele funcţionale de screening ale bolii renale 
parenchimatoase sunt reprezentate de evaluarea 
pre zenţei proteinelor, eritrocitelor şi leucocitelor în 
urină şi de detectarea nivelului creatininei serice784,785. 
Aceste teste ar trebui efectuate la toţi pacienţii cu hiper -
tensiune (vezi Secţiunea 3.4). Boala renală paren chima-
toasă poate fi  exclusă dacă la determinări repetate ana-
lizele urinare şi concentraţia creatininei serice sunt 
normale. Prezenţa eritrocitelor şi leucocitelor ar trebui 
con fi rmată prin analiza microsocopică a urinei. Dacă 
testele de screening pentru hipertensiune renală paren -
chi matoasă sunt pozitive, se impune o evalaure deta-
liată pentru boală renală.

9.2 Hipertensiunea renovasculară
Hipertensiunea renovasculară este a doua cauză 

ca frecvenţă de hipertensiune secundară, prevalenţa 
sa fi ind de aproxmativ 2% dintre pacienţii adulţi cu 
ten  siune arterială crescută evaluaţi în centrele specia-
lizate786. Cauza hipertensiunii renovasculare este repre-
zentată de existenţa a uneia sau a mai multor ste noze 
la nivelul arterelor extra-renale. La populaţia vârst nică 
aceste stenoze sunt în special de natură atero sclerotică. 
Displazia fi bromusculară reprezintă 25% din totalul 
cazurilor şi este forma cea mai frecventă la adulţii tineri. 
Hipertensiunea cu debut sau agravare bruscă precum şi 
valori crescute ale tensiunii arteriale ce sunt din ce în ce 
mai greu de tratat sugerează prezenţa acestei afecţiuni. 
Semne de stenoze ale arterelor renale sunt reprezentate 
de sufl uri abdominale cu lateralizare, hipokaliemie şi un 
declin progresiv a funcţiei renale. Totuşi, aceste semne 
nu sunt prezente la mulţi pacienţi cu hipertensiune 
reno  vasculară. O metodă de screening ar putea fi  
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determinarea diametrului longitudinal al rinichiului 
cu ajutorul ecografi ei. Totuşi, o diferenţă mai mare de 
1,5 cm în diametru între cei doi rinichi, care este consi-
derată diagnostică pentru stenoza de arteră renală, 
este întâlnită doar la 60-70% dintre pacienţii cu hiper-
tensiune renovasculară787. Ecografi a Doppler color 
poate adesea să detecteze stenoze la nivelul arterelor 
renale, în special atunci când sunt localizate în apro-
piere de originea acestora788. În plus, permite determi-
narea indicelui de rezistenţă ce poate avea o valoare pre-
dictivă pentru rezultatul angioplastiei şi stentării. Există 
dovezi care susţin că angiografi a tridimensională cu 
rezonanţa magnetică efectuată în apnee şi îmbunătăţită 
cu gadolinium este procedura diagnostică de elecţie 
în hipertensiunea renovasculară789. O altă procedură 
imagistică cu o sensibilitate asemănătoare este tomo-
grafi a computerizată spirală care necesită totuşi utili-
zarea substanţei de contrast şi a unor doze relativ mari 
de radiaţii X. Odată ce se ridică suspiciunea existenţei 
stenozelor la nivelul arterelor renale, angiografi a intra-
arterială digitală cu substracţie ar trebui efectuată 
pentru confi rmare. Procedura invazivă reprezintă în 
conti nuare standardul de aur în diagnosticul stenozei 
de arteră renală. Determinarea nivelului reninei în 
sângele venos renal presupune multiple cateterizări, 
iar nivelul crescut de complexitate şi invazivitate nu 
este compensat de un nivel acceptabil de sensibilitate 
şi specifi citate. Astfel, această metodă nu poate fi  reco-
mandată ca procedură de screening.

Tratamentul pacienţilor cu hipertensiune renovas-
culară este o problemă controversată datorită existenţei 
unui număr limitat de trialuri efectuate pe un număr 
mare de pacienţi şi pe o perioadă lungă care să compare 
diferite atitudini terapeutice, şi de asemenea datorită 
difi cultăţii prezicerii răspunsului individual al tensiunii 
arteriale la diferite proceduri de revascularizare re-
nală786. Totuşi, datele existente justifi că următoarele 
reco mandări: 1) hipertensiunea refractară (de ex. ten-
siune arterială ridicată în ciuda administrării a cel 
puţin trei medicamente antihipertensive, incluzând 
un diuretic la doza adecvată) precum şi o deteriorare 
pro gresivă a funcţiei renale reprezintă indicaţii pentru 
revas cularizare; 2) deşi există o divergenţă de opinii, 
revascularizarea chirurgicală este efectuată din ce în 
ce mai rar fi ind progresiv înlocuită de angioplastie790; 
3) angioplastia singură este tratamentul de elecţie în 
dis plazia fi bromusculară unde este urmată de o rată 
crescută de succes caracterizată prin persistenţa unor 
valori normale ale tensiunii arteriale sau un răs puns 
mai bun al tensiunii arteriale la terapia medica men-

toasă787,791. Rata de succes este mai redusă în boala 
atero sclerotică, aceasta prezentând o incidenţă mai 
mare a restenozării791, restenozare ce poate fi  redusă 
prin utilizarea stenturilor, astfel că majoritatea interven-
ţiilor de angioplastie în stenozele renale de natură 
atero  scle rotică asociază şi implantarea de stenturi; 4) 
trata  mentul medicamentos a fost comparat cu angio -
plastia într-un număr de trialuri792-794, meta-analiza 
acestora arătând un avantaj modest dar semni fi cativ 
al angio plastiei. Totuşi, rezultatul acestei proceduri 
depinde intr-o mare măsură de îndemănarea şi expe-
rienţa medicului, tratamentul medicamentos având 
o importanţă maximală la pacienţii cu boală reno vas-
culară aterosclerotică. Acesta ar trebui preferat atunci 
când funcţia renală este conservată, se poate realiza 
controlul valorilor tensiunii arteriale, stenoza rena lă 
nu este strânsă şi există un istoric îndelungat de hiper-
tensiune (de ex.: >10 ani). Datorită riscului crescut 
de progresie a leziunilor aterosclerotice, tratamentul 
acestora presupune modifi cări importante ale stilului de 
viaţă, doze reduse de aspirină, statină şi administrarea 
de multiple medicamente antihipertensive. De utili-
zat sunt un diuretic tiazidic la doza optimă şi un anta-
gonist de calciu cu posibilitatea adăugării unui blo cant 
al sistemului renină-angiotensină, cu excepţia cazu lui 
în care există stenoze bilaterale de artere renale. Acest 
tratament reduce valorile tensiunii arteriale la majo-
ritatea pacienţilor cu hipertensiune renovasculară. 
Prin cipalul risc este reprezentat de o deteriorare acută 
a funcţiei renale şi creşterea nivelului creatininei serice 
datorată reducerii marcate a presiunii de perfuziei 
distal de leziunea stenotică. Acest lucru se întâmplă 
mai frecvent atunci când este utilizat un blocant al 
siste  mului renină-angitensină, dar de obicei creşterea 
nive  lului creatininei serice este reversibilă la retragerea 
medi  camentului.

9.3 Feocromocitomul
Feocromocitomul este o cauză foarte rară de hiper-

tensiune secundară (0,2-0,4% din toate cazurile de 
hipertensiune arterială), având o incidenţă anuală esti-
mată de 2-8 la un milion de locuitori796. Este o afecţiune 
ce poate fi  moştenită sau dobândită. Hiper tensiunea 
arterială apare la aproximativ 70% dintre pacienţii cu 
feocromocitom, având un caracter stabil sau paroxistic 
(prezentare cu simptome precum cefalee, transpiraţie, 
palpitaţii şi paloare) în proporţii aproximativ egale. 
Diagnosticul se bazează pe evidenţierea unor nivele 
cres cute plasmatice sau urinare de catecolamine sau 
meta  boliţi ai acestora. Acesta poate fi  susţinut de teste 
farma cologice care ar trebui să preceadă efectua rea unor 
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proce duri imagistice funcţionale în scopul localizării 
tumorii. Testul cu sensibilitatea cea mai mare (97-98%) 
este reprezentat de măsurarea meta nefrinelor plasmatice 
libere şi a metanefrinelor fracţio nate urinare. Totuşi, 
deoarece determinarea metanefrinelor plasmatice libere 
nu este efectuată de rutină, testul diagnostic de elecţie 
rămâne determinarea metanefrinelor urinare fracţio-
nate şi a catecolaminelor urinare797. Valori foarte mari 
ale acestora fac inutile testări adiţionale798. Pe de altă 
parte, atunci când valorile plasmatice sau urinare sunt 
doar uşor crescute în ciuda existenţei unei suspiciuni 
clinice puternice de feocromocitom, teste de stimulare 
sau supresie cu glucagon şi respectiv clonidină pot fi  
efectuate, deşi în cazul existenţei unor rezultate la limită 
a testelor biochimice (şi având în vedere specifi citatea 
limitată a răspunsului la teste farmacologice) numeroşi 
clinicieni preferă să continue explorările direct cu tes-
tele imagistice799. Testul cu glucagon trebuie efectuat 
după ce pacientul a fost tratat efi cient cu un anatgo nist 
de receptori α-adrenergici pentru a se preveni o creş-
tere marcată a tensiunii arteriale după injecta rea hor-
monului. Testul de supresie la clonidină este considerat 
negativ atunci când există o reducere marcată a cateco-
laminelor plasmatice800. 

După stabilirea diagnosticului de feocromocitom este 
obligatorie localizarea tumorii801. 95% sunt localizate 
la nivelul sau în apropierea glandelor suprarenale şi, 
deoarece sunt tumori de mari dimensiuni, pot fi  uneori 
detectate ecografi c. Totuşi, cea mai mare sensibilitate 
(98-100%) o are TC şi în special imagistica cu rezonanţă 
magnetică (IRM), care, totuşi, are o specifi citate redusă 
(50%). Pentru localizarea feocromocitoamelor extra-
suprarenaliene şi a metastazelor determinate de cele 
10% dintre feocromocitoame ce sunt maligne sau pentru 
analiza funcţională a feocromocitoamelor descoperite 
de TC sau IRM se poate asocia TC-ului sau IRM-ului o 
scanare izotopică utilizând meta-iodobenzilguanidină. 
Există câteva afecţiuni familiale ce asociază o incidenţă 
crescută a feocromocitoamelor: neoplazia endocrină 
multiplă tip 2 (NEM 2), boala von Hippel-Lindau (VHL) 
şi neurofi bromatoza tip 1. Paraganglioamele fami liale 
se asociază de asemenea cu feocromocitomul. Astfel, 
este recomandabilă efectuarea de teste genetice pacien-
ţilor şi membrilor familiilor acestora, mai ales în cazul 
feocromocitoamelor asociate cu sindroame ereditare. 
Până la acest moment, au fost descrise mutaţii pe linie 
germinală la nivelul a cinci gene ce determină afecţiuni 
familiale asociate cu feocromocitomul802. Trata men tul 
complet al acestei afecţiuni presupune exci zia tumo rii. 
Înaintea efectuării acestei proceduri pacientul trebui 

pregătit corespunzător. Aceasta presu pune adminis-
trarea unui blocant de receptori α-adrener gici şi, după 
un tratament adecvat cu acest preparat, un blocant de 
receptori β-adrenergici poate fi  introdus.Ulterior, şi 
doar după corectarea adecvată a pierderilor lichidiene, 
exicizia chirurgicală, care la ora actuală este adesea 
efectuată laparoscopic, poate fi  realizată. Corecţia lichi-
diană adecvată este necesară deoarece expunerea pre-
lungită la feocromocitom determină natriureză şi veno-
constricţie cu depleţie marcată de volum.

9.4 Aldosteronismul primar
Aldosteronismul primar a devenit în ultimii ani un 

subiect major de controversă în ceea ce priveşte mana-
ge mentul hipertensiunii arteriale. Aceasta se datorează 
unei variaţii de 1% până la 11% a prevalenţei acestei 
afecţiu ni în studii ce cuprind pacienţi neselectaţi cu 
hiper tensiune arterială primară803,804. Ca test de screen-
ing, determinarea potasiului seric are o valoare impor-
tantă, însă un număr redus de pacienţi vor avea hipo-
potasemie în stadiile iniţiale ale bolii805,806. La 30% 
dintre pacienţii cu aldosteronism primar, cauza este 
repre zentată de adenoame surprarenale care sunt mai 
frec vente la femei şi mai rare la copii. Şaptezeci la sută 
din cazuri sunt determinate de hiperplazia suprare-
nală şi există cazuri rare de carcinom suprarenal şi 
aldos teronism sensibil la glucocorticoizi, o afecţiune 
trans misă autozomal dominant806. Tensiunea arterială 
a pacienţilor se caracterizează prin valori moderat sau 
marcat crescute, rezistente la tratament. Hipertensiunea 
arterială sensibilă la glucocorticoizi debutează la vârste 
tinere, de obicei în copilărie. Aldosteronismul primar 
se asociază cu feocromocitomul, hiperparatiroidismul 
şi acromegalia. S-a sugerat807 că doar pacienţii cu hipo-
potasemie neprovocată sau hipertensiune cu adevă rat 
rezistentă să fi e evaluaţi pentru aldosteronism pri mar. 
Afecţiunea trebuie suspicionată la pacienţii cu hipo-
potasemie neprovocată şi la cei cu hipertensiune arterială 
rezistentă la tratament. Boala poate fi  confi rmată prin 
testul de supresie la fl udrocortizon (absenţa reducerii 
sub valoarea prag a nivelului aldosteronului plasmatic 
după 4 zile de administrare a hormonului) şi prin 
măsu  rarea nivelelor de aldosteron şi renină în condiţii 
stan dar dizate808. În ultimii ani există o tendinţă de 
evaluare a raportului aldosteron/renină809. Totuşi, 
nivelul aldosteronului poate fi  ridicat şi cel al reninei 
redus la pacienţii vârstnici sau la pacienţii de culoare. 
De asemenea, un raport crescut aldosteron/renină se 
întâl neşte la pacienţii cu boală renală cronică, unde 
nivelul crescut al potasiului stimulează eliberarea de 
aldos teron, precum şi în cazul unor mutaţii genetice 
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rare ce determină niveluri crescute de aldosteron. 
Într-o meta-analiză efectuată pe 19 studii ce au inclus 
10.396 de pacienţi, a existat o mare variaţie a raportului 
aldosteron/renină. Un raport ridicat a fost observat 
la 5,5 până la 39% dintre pacienţi, dar adenoame au 
fost diagnosticate la 0 până la 6,5% dintre pacienţi810. 
Astfel, utilitatea acestei determinări este controversată. 
Vizualizarea glandelor suprarenale este efectuată acum 
prin examniare CT, rezonanţă magnetică sau tehnici 
izotopice ce folosesc colesterol marcat radioactiv. 
Totuşi, adenoamele descoperite de CT sau rezonanţă 
mag  netică se pot dovedi a fi  datorate hiperplaziei. 
Rezul  tatele fals pozitive sunt probabil relativ frecvente, 
deoarece hiperplazia nodulară a zonei glomerulosa este 
rapor tată chiar şi în prezenţa adenoamelor funcţionale, 
si adenoamele detectate pot fi  nefuncţionale811. Aceasta 
înseamnă că, dacă se utilizează tehnici imagistice, ele 
trebuie suplimentate cu recoltarea de probe din sângele 
venos suprarenal. Există date care sugerează că în 
lipsa asocierii acestei metode diagnostice, 25% dintre 
pacienţi ar fi  supuşi unei adrenalectomii inutile812. 
Teh nica chirur gicală pentru exicizia unui adenom 
sus pectat este adrena lectomia laparosocopică. Seriile 
de pacienţi supuşi inter venţiei nu rapoartează nici un 
deces şi morbiditate minimă, cu spitalizare medie post-
operatorie de 2,6 zile. Anterior intervenţiei chirurgicale 
sau în cazul hiperplaziei adrenale este recomandat trata-
mentul cu un antagonist de aldosteron precum spiro-
nolactona. Administrarea acesteia ar putea fi  asociată cu 
efecte secundare, precum ginecomastia, care i-ar putea 
reduce utilitatea. In acest caz poate fi  luată în discuţie 
şi epleronona, desi la dozele recomandate efectul este 
inferior celui al spironolactonei813.

9.5 Sindromul Cushing
Sindromul Cushing afectează <0,1% din populaţia 

generală814. Hipertensiunea este foarte frecventă si 
este raportată la circa 80% din acesti pacienţi, cu o 
pre  va lenţa de 50% la copii şi adolescenţi. De obicei, 
sind romul este sugerat de aspectul tipic al pacientului. 
Deter  mi narea excreţiei urinare de cortizol pe 24 de ore 
este cea mai practică şi sigură metodă de diagnostic, 
iar o valoare depăşind 110 mmol (40 μg) este foarte 
suges tivă pentru sindromul Cushing. Diagnosticul este 
confi rmat de testul de supresie cu doze mici de dexame-
tazonă efectuat pe o perioadă de 2 zile (0,5 mg la fi ecare 
6 ore, 8 doze în total) sau testul nocturn de supresie la 
dexametozonă (1 mg la ora 23.00). În testul de 2 zile, o 
excreţie a cortizolului urinar mai mare de 27 mmol (10 
μg) pe zi, în ziua a doua indică diagnosticul de sindrom 
Cushing. Acelaşi lucru este valabil dacă valoarea corti-

zolului plasmatic este mai mare de 140 mmol/l (5 μg/
dl) măsurată la ora 8.00 în testul de supresie nocturnă. 
Un rezultat normal exclude diagnosticul de sindrom 
Cushing. Recent a fost propusa ca o metodă mai simplă 
de diagnostic determinarea cortizolului seric sau salivar 
la mijlocul sau târziu în noapte815. Teste suplimentare 
sunt necesare pentru diferenţierea diferitelor forme ale 
sindromului.

9.6 Apneea obstructivă în somn
Apneea obstructivă în somn (AOS) se caracterizează 

prin episoade recurente de oprire respiratorie deter-
minate de colapsul inspirator al căilor aeriene supe-
rioare apărut în timpul somnului, cu o reducere conse-
cutivă a saturaţiei în oxigen816. Este important a se lua în 
considerare apneea în somn la pacienţii obezi, în special 
la cei cu hipertensiune arterială rezistentă la scheme 
tera   peutice convenţionale736-739. Mai mult, pacien ţii 
hiper ten sivi, care sunt clasifi caţi drept „non-dipperi“ 
în urma măsurătorilor efectuate în ambulator ar trebui 
inves  tigaţi pentru apnee obstructivă în somn. Printre 
sem nele şi simptomele afecţiunii se pot enumera: somno-
lenţă diurnă, reducerea capacităţii de concentrare, somn 
obositor şi agitat, episoade de sufocare în timpul som-
nului, perioade de apnee observate de alte persoane, 
nic turie, modifi cări de personalitate şi iritabilitate, 
scă derea libidoului şi creşterea riscului de accidente 
rutie re. Atunci când este suspectată ar trebui utilizat 
unul din chestio narele validate: Scala de somnolenţă 
Epworth sau Ches tionarul Berlin. Polisomnografi a 
rămâne „standardul de aur“ în evaluarea tulburărilor 
respira torii legate de somn. Indexul apnee/hipopnee 
(de ex. numărul de episoade de apnee şi de hipopnee 
pe oră) este utilizat ca un index al prezenţei şi severităţii 
sindromului. Un index apnee-hipopnee de 5 până la 15 
indică apnee uşoară; 15 până la 30, o apnee moderată; 
iar peste 30 apnee severă. Apneea obstructivă în somn 
netratată ar putea avea efecte directe si dăunătoare 
asupra structurii şi funcţiei cardiovasculare prin câteva 
meca nisme, incluzând activare simpatică, stress oxida-
tiv, infl a maţie şi disfuncţie endotelială738. Sindro mul 
contri buie la valorile crescute ale tensiunii arteriale la 
un număr mare de pacienţi hipertensivi817,818, efectul 
presor fi ind posibil determinat de un defi cit al reglajului 
refl ex cardio vascular şi de disfuncţia endotelială819. Pier-
derea pon derală la pacienţii obezi ameliorează sindro-
mul, un efect benefi c avându-l şi aparatele de respirat 
cu presiune pozitivă.

9.7 Coarctaţia de aortă
Coarctaţia de aortă este o formă rară de hipertensiune 

la copii şi adulţii tineri. Diagnosticul este adesea evident 
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după efectuarea examenului fi zic. Un sufl u mezosistolic, 
ce poate deveni continuu odată cu trecerea timpului, 
este ascultat la nivelul toracelui anterior şi de asemenea 
la nivelul toracelui posterior. Pulsul la nivel femural 
este absent sau întârziat raportat la pulsul radial. 
Hiper  tensiunea este înregistrată la nivelul membrelor 
supe  rioare concomitent cu o presiune scăzută sau 
absentă la nivelul membrelor inferioare. După corecţie 
sau stentare, în special la adulţi hipertensiunea poate 
persista datorită efectelor hemodinamice şi vasculare, 
şi numeroşi pacienţi necesită continuarea terapiei anti-
hiper tensive.

9.8 Hipertensiunea indusă de medicamente
Printre substanţele sau medicamentele care pot pro-

duce hipertensiune arterială se pot enumera: licori ce, 
contraceptive orale, steroizi, antiinfl amatoare nesteroi-
diene, cocaină şi amfetamine, eritropoetină, ciclospo-
rină, tacrolimus. În momentul efectuării anamnezei, 
pa cientul ar trebui chestionat în ceea ce priveşte medi-
camentele pe care şi le administrează iar utilizarea medi-
camentelor care pot duce la creşterea tensiunii arteriale 
trebuie atent monitorizată.

10. MONITORIZAREA (CASETA 22)
Pe parcursul perioadei de titrare a medicamentelor, 

pacienţii ar trebui evaluaţi frecvent (de ex. la fi ecare 2-
4 săptămâni) pentru a se ajusta regimul de tratament 
ales (creşterea dozei de medicament, asocierea altor 
medi camente, reducerea sau oprirea medicamentelor) 
în funcţie de nivelul tensiunii arteriale obţinut sau de 
apariţie a efectelor secundare. În această fază instruirea 
pacientului pentru măsurarea tensiunii arteriale la 
domiciliu poate ajuta la titrarea medicamentelor şi 
atingerea ţintelor terapeutice. Odată ce ţintele terapeu-
tice au fost atinse, inclusiv atingerea valorilor ţintă ale 
tensiunii arteriale şi controlul tuturor factorilor de 
risc corectabili, frecvenţa controalelor medicale poate 
fi  redusă considerabil. Pacienţii cu risc cardiovascular 
redus şi hipertensiune arterială uşoară necesită controale 
la fi ecare 6 luni, în timp ce pacienţii cu valori iniţiale 
mai ridicate ale tensiunii arteriale sau care prezintă risc 
cardiovascular înalt sau foarte înalt necesită controale 
mai frecvente. Controale mai frecevente sunt necesare 
şi în cazul pacienţilor cu tratament nefarmacologic 
deoarece: 1) complianţa este redusă500,854, 2) răspunsul 
ten siunii arteriale este variabil820, şi 3) tratamentul nece-
sită susţinere, iar, în cazul de eşec, trecerea la momentul 
oportun la terapia medicamentoasă.

Măsurarea tensiunii arteriale la domiciliu poate 
permite creşterea intervalului dintre controale si sim pli-

fi carea programului de vizite se poate face prin tehno-
logii noi precum teletransmisia tensiunii arte riale măsu-
rată la domiciliu la cabinetul medicului, care s-a dovedit 
că îmbunătăţeşte aderenţa pacientului la trata ment821. 
Totuşi, în general, nu este indicata o prelungire exagerată 
a intervalului dintre controale, deoarece trata mentul 
depinde în mod crucial de o relaţie bună medic-pacient 
ce poate fi  menţintă prin vizite frecvente la medic. Dacă 
ţintele de tensiune arterială nu sunt atinse în 6 luni sau 
dacă nu poate fi  menţinut un control anterior bun al 

Caseta 22. Monitorizarea pacientului
• Titrarea tratamentului până la controlul TA pre-

supune evaluări frecvente pentru ajustări în timp 
real ale tratamentului în funcţie de valorile TA şi de 
apariţia efectelor secundare.

• Odată ce TA ţintă a fost atinsă, frecvenţa controa-
lelor medicale poate fi  redusă considerabil. Totuşi 
nu este recomandabilă o prelungire exagerată a 
inter valului dintre controale deoarece afectează 
rela ţia medic-pacient care este crucială pentru com-
plianţa pacientului.

• Pacienţii cu risc redus sau cu hipertensiune grad 1 
pot fi  evaluaţi la fi ecare 6 luni si măsurători regu-
late ale TA la domiciliu pot prelungi acest inter-
val. Controalele ar trebui să fi e mai frecvente la 
pacienţii cu risc crescut sau foarte crescut. Acelaşi 
lucru este valabil pentru pacienţii afl aţi doar sub 
tratament non-farmacologic datorită unui răspuns 
antihipertensiv variabil şi a complianţei reduse la 
acest tip de intervenţie.

• Vizitele periodice au ca scop mentinerea contro-
lului asupra tuturor factorilor de risc reversibili 
precum şi evaluarea statusului leziunilor de organ. 
Deoarece modifi cările induse de tratament în ceea 
ce priveşte masa ventricului stîng şi grosimea per-
etelui arterelor carotide sunt lente, nu există motive 
ca evaluarea acestor structuri să fi e făcută la inter-
vale mai mici de 1 an.

• Tratamentul hipertensiunii ar trebui continuat pe 
toată durata vieţii deoarce la pacienţii corect diag-
nosticaţi, întreruperea tratamentului determină de 
obicei revenirea tensiunii arteriale la valori cres-
cute. Dacă principiile terapiei non-farmacologice 
au fost implementate cu succes, se poate tenta, cu 
o atenţie deosebită, o reducere a tratamentului la 
pa cienţii cu risc redus după un control prelungit al 
TA.
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tensiunii arteriale trebuie luată în consi derare îndru-
marea pacientului către o clinică sau un specialist în 
hiper tensiune. Urmărirea pacienţilor hiper  tensivi, deşi 
este recunoscut că presupune nume roase difi cul tăţi, 
are avantajul evaluării periodice a leziu nilor de organ 
deoarece regresia acestora sau lipsa de pro gresie are 
implicaţii prognostice favorabile (vezi Capitolul 4.5). 
Nu poate fi  recomandat un anume progra m de vizite, 
dar este util de reţinut că modifi cările induse de trata-
ment în excreţia urinară a proteinelor este de aşteptat 
a se produce în câteva săptămâni473, în timp ce modifi -
cările hipertrofi ei ventirculare stângi nu sunt de obicei 
evidente înainte de un an cu alte câteva modi fi cări după 
aceea357. Întreruperea tratamentului de către pacienţii 
care fuseseră corect diagnosticaţi cu hipertensiune 
arterială este de obicei urmată mai devreme sau mai 
târziu, de revenirea tensiunii arteriale la valorile crescute 
de dinainte de tratament. Cu toate acestea, după un 
control prelungit al valorilor tensiunii arteriale se poate 
tenta, în special la pacienţii complianţi la modifi cările 
stilului de viaţă, o reducere progresivă a dozelor sau 
numărului de medicamente utilizate. Acest lucru poate 
fi  făcut deoarece controlul tensiunii arteriale poate avea 
efect reversibil, cel puţin parţial, asupra modifi cărilor 
anatomice vasculare (de ex. remodelarea arteriolară) ce 
sunt implicate prin modifi cări structurale în menţinerea 
valorilor crescute ale tensiunii arteriale476. Totuşi, încer-
cările de „reducere“ a tratamentului ar trebui făcute 
cu prudenţă şi acompaniate de supervizarea continuă 
a valorilor tensiunii arteriale, de preferat împreună cu 
monitorizarea la domiciliu.

11. IMPLEMENTAREA GHIDULUI
Ştergerea discrepanţelor dintre recomandările exper-

ţilor şi controlul redus al tensiunii arteriale în practica 
medicală.

În ciuda dovezilor covârşitoare care arată că hiper-
tensiunea este un factor major de risc cardiovascular 
şi că strategiile de reducere a tensiunii arteriale reduc 
marcat acest risc, studiile efectuate pe diverse continente, 
precum şi cele efectuate în anumite ţări europene822, 
arată clar 1) o proporţie notabilă de pacienţi hipertensivi 
nu sunt coştienţi de afecţiunea pe care o au, sau dacă 
sunt conştienţi nu urmează tratament605,823 şi 2) ţintele 
de tensiune arterială sunt atinse rareori, indiferent 
dacă tratamentul este prescris şi pacienţii sunt urmăriţi 
de specialişti sau medici de familie824,825. Controlul 
tensiunii arteriale sistolice este în mod particular atins 
rar, iar valorile mai reduse (<130 mmHg) recomandate 
pacienţilor diabetici sau celor cu risc foarte crescut sunt 

aproape în mod excepţional atinse825. Astfel se explică 
de ce hipertensiunea rămâne principala cauză de deces 
şi morbiditate cardiovasculară atât în întreaga lume cât 
şi în ţările industralizate. Este de asemenea accentuată 
ideea aplicării metodelor de diagnostic a hipertensiunii 
unei mase mai mari populaţionale precum şi nevoia de 
a „acapara“ un număr substanţial mai mare de pacienţi 
în scheme terapeutice efi ciente (CASETA 23).

Scopul prezentului ghid este de a facilita atingerea 
acestor ţinte. Totuşi, simpla redactare a unor ghiduri nu 
este sufi cientă pentru rezolvarea problemei expuse mai 
sus. Trebuie să existe un proces continuu de implemen-
tare care să implice educaţie şi audit. Implemen tarea 
cu succes a ghidului presupune un efort concentrat 
al profesioniştilor din domeniul medical pentru valo-
ri fi care întregului potenţial. În ceea ce priveşte ţările 
europene, atitudinea faţă de hipertensiunea arte rială 
poate să difere. În anumite ţări prevenţia boli lor cardio-
vasculare, inclusiv detecţia şi controlul hiper tensiunii 
arteriale revine în sarcina centrelor primare de îngrijire 
medicală coordonate de medicii generalişti precum 
şi a asistentelor medicale pregătite în acest domeniu 

Caseta 23. Îmbunătăţirea complianţei la trata-
ment
• Informarea pacientului asupra riscului hipertensi-

unii şi benefi ciilor tratamentului efi cient.
• Oferirea unor instrucţiuni verbale şi scrise expli-

cite legate de tratament.
• Adaptarea regimului de tratament în funcţie de sti-

lul de viaţă şi necesităţile pacientului.
• Simplifi carea tratamentului prin reducerea, acolo 

unde este posibil, a numărului de medicamente zil-
nice.

• Implicarea partenerului de viaţă sau a familiei în 
planurile de informare legate de boală şi trata-
ment.

• Utilizarea măsurării la domiciliu de către pacient 
a TA precum şi a altor strategii comportamentale 
precum mementourile.

• Acordarea unei atenţii deosebite reacţiilor adverse 
(chiar dacă sunt subtile) şi dacă este necesar efectu-
area unor schimbări în ceea ce priveşte dozele sau 
medicamentele utilizate. 

• Dialogarea cu pacientul în ceea priveşte aderenţa la 
tratament şi problemele acestuia.

• Oferirea unui suport de încredere şi a unor preţuri 
ce pot fi  acoperite de pacient.
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şi a altor specialişti în domeniul sanitar. În alte ţări 
medicii specialişti şi medicii din spital joacă un rol mai 
important. De aceea, ghidul elaborat de un comitet de 
experţi inernaţionali ar trebui adaptat la nivel naţional, 
în funcţie de specifi cul cultural local, condiţiile socio-
economice şi organizarea sistemului sanitar.

Acceptare pe scară largă a ghidului prezent de către 
societăţile şi ligile naţionale de hipertensiune este o 
condiţie pentru promovarea implementării mana ge-
mentului în practica medicală şi îmbunătăţirea rezul-
tatelor. În acest context, prezentul ghid a fost realizat 
în strânsă colaborare cu al patrulea Joint Task Force a 
Societăţii Europene şi alte Societăţi de Prevenţie a Boli-
lor Cardiovasculare71. Astfel, recomandările acestora 
sunt concordante cu recomandările ce vor apare în 
ghi dul celui de-al patrulea Joint Task Force care va fi  
de asmenea publicat în 2007. Important este şi faptul 
că Societatea Europeană de Hipertensiune (ESH) şi 
Socie tatea Europeană de Cardiologie (ESC) fac parte 
din platforma Societăţilor interesate în implementarea 
prevenţiei bolilor cardiovasculare în practica medicala în 
Joint Prevention Committee. Alţi partenri în platformă 
sunt: Societatea Euorpeană de Ateroscleroză, Asociaţia 
Europeană pentru Studiul Diabetului, Federaţia Inter-
na ţională a Diabetului-Europa, WONCA-Europa (So-
cie tatea Europeană de Medicină Generală/ Medici nă 
de Familie), Reţeaua Europeană a Inimii (European 
Heart Network) şi Societatea Internaţională de Medi-
cină Comportamentală. Acest parteneriat este foarte 
important deoarece este mai probabil ca medi cii gene-
ralişti să accepte şi să folosească acest ghid atunci când 
în crearea lui au fost implicate şi persoane cunoscute 
lor.

Implementarea reuşită a acestui ghid presupune 
cunoaşterea barierelor existente între recomandări şi 
practică. Prima barieră este reprezentată de cunoaşterea 
şi acceptarea ghidului de către medici. Cunoaşterea 
ghidului este îngreunată de numărul mare de ghiduri pe 
care medicii le primesc şi de duplicarea lor de către prea 
multe societăţi ştiinţifi ce, organizaţii locale şi agenţii 
sanitare. Confuziile apar chiar în contextul unor mici 
diferenţe între recomandări, iar asupra unor ghiduri 
planează suspiciuni în ceea ce priveşte imparţialitatea 
experţilor sau legate de infl uenţe extrinseci precum 
cele din industria farmaceutică şi din domeniul sanitar 
privat şi public. Mai mult, doctorii sunt conştienţi 
de faptul că tratează indivizi, adesea diferiţi unul de 
celălalt, în timp ce ghidurile, în mod necesar, analizează 
afecţiunile medicale la modul general. Acest aspect a 
fost luat în considerare la redactarea ghidului ESH-

ESC din 20033, iar decizia de a îi conferi un caracter 
mai mult informativ şi mai puţin normativ a contribuit 
la acceptarea largă de care s-a bucurat. Aceleaşi direcţii 
au fost urmate şi în redactarea actualului ghid. 

Barierele în ceea priveşte implementarea se referă 
nu numai la medici ci şi la pacienţi. Aderenţa la un 
program ce presupune schimbări în stilul de viaţă şi 
complianţa pe termen lung la administrarea a nume-
roase medicamente ridică numeroase probleme. Schim-
bările în stilul de viaţă sunt mai degrabă prezentate 
cu un ton moralizator decât ca o abordare ce trebuie 
imple mentată şi ca o alternativă ieft ină la costul terapiei 
medi camentoase în condiţiile în care ar fi  necesară o 
abordare costisitoare din partea unor specialişti în 
medicină comportamentală.

Pe lângă medici şi pacienţi, şi sistemul medical 
poate reprezenta o barieră. Într-adevăr, furnizorii de 
ser vicii sanitare consideră câteodată în mod greşit că 
mana gmentul hipertensiunii poate fi  realizat în consul-
taţii de câteva minute, rambursând medicii în conse-
cinţă. Adesea aceştia privesc ghidurile drept un instru-
ment de reducere a costurilor şi a limita plăţile pentru 
afecţiuni cu risc crescut defi nite prin praguri arbitrare. 
De aceea cei care stabilesc politicile sanitare şi toţi 
cei răspunzători de organizarea sistemului medical ar 
trebui să se implice în dezvoltarea unor programe de 
pre venţie cuprinzătoare.

Comitetul este conştient de faptul că redactarea pe 
cont propriu a acestui ghid probabil nu va schimba 
situaţia, dar poate ajuta ca parte a unei cuprinzătoare 
stra tegii medicale preventive bazată de dovezi servind 
drept:

- un consens între toţi partenerii implicaţi în diag-
nosticul şi controlul hipertensiunii arteriale,

- o bază de educaţie şi instruire,
- un şablon pentru ghidurile societăţilor naţionale 

care pot adopta şi/sau adapta acest ghid în con-
cordanţă cu politicile medicale naţionale şi cu 
resursele disponibile,

- un punct de referinţă bazat pe dovezi ştiinţifi ce 
pentru identifi carea celor mai adecvate mijloace 
pentru controlul hipertensiunii,

- o bază buna pentru atingerea unor scopuri eco-
nomico-sanitare.
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şi imagini pe fl oppy-disk sau pe CD. Formatul manuscrisului este de tip A4 (21 × 29,7 cm), scris la două rânduri, cu caractere 
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Manuscrisele nepublicate nu se returnează autorilor.
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sau franceză, însoţite de câte un rezumat în limbile română şi engleză.

Pregătirea manuscrisului
Titlu (pagina 1): Pe pagina de titlu se va scrie titlul articolului, numele complet al autorilor, gradul academic, afi lierea 

acestora, adresa de corespondenţă, precum şi un titlu scurt (între 3-6 cuvinte) pentru paginile următoare ale articolului, şi 
cuvintele cheie (max. 6) ale articolului. Numărul autorilor se va limita la 10. Totodată vor fi  precizate sursele de fi nanţare ale 
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Bibliografi a: Bibliografi a se va dactilografi a pe coli separate şi se va nota cu cifre arabe în ordinea crescătoare a apariţiei 
în text, unde vor fi  notate superscript. Referinţele bibliografi ce reprezentate de articole publicate în alte reviste vor cuprinde 
numele autorilor (până la 5 autori vor fi  precizaţi toţi autorii, dacă sunt mai mulţi de 5 autori se vor preciza doar primii trei 
autori urmaţi de locuţiunea şi col.), titlul complet al articolului, revista, anul apariţiei, volumul, paginile. Prescurtarea numelui 
revistei se va face după cea folosită în Index Medicus.

Ex: Ridker PM, Rifai N, Pfeff er M et al. Elevation of TNF-a and increased risk of recurrent coronary events aft er myocardial infarction. Circulation, 
2000; 101: 2149-53 [pentru articole din reviste] Madahi J. Myocardial perfusion imaging for the detection and evaluation of coronary artery 
disease. In Cardiac Imaging: A Companion to Braunwald’s Heart Disease, Second edition. Eds: DJ Skorton, HR Schelbert, GL Wolf et al. WB 
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Figurile: Calitatea fi gurilor trebuie să fi e excelentă pentru a permite reproducerea corectă. Ele nu vor fi  inserate în interiorul 
textului manuscrisului ci vor fi  prezentate pe coli separate, şi vor fi  trimise în format alb-negru, iar în format electronic vor 
fi  trimise separat ca fi şiere imagine (JPG, TIFF etc). Fiecare fi gură va fi  însoţită de o legendă, în care vor fi  explicate, în mod 
concis, principalele date referitoare la respectiva fi gură. Pentru identifi care, fi gurile vor fi  numerotate cu cifre arabe în ordinea 
apariţiei lor în text. În text va fi  precizat între paranteze rotunde numărul fi gurii la care se face referire (Ex: Figura 3). Dacă este 
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