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PWV velocitatea undei pulsului
QALY Quality adjusted life years
RAA renină-angiotensină-aldosteron
RCT trialuri randomizate controlate
RFGe rata fi ltrării glomerulare estimate
ROADMAP Randomized Olmesartan And Diabe-

tes MicroAlbuminuria Prevention
SAS sindrom de apnee în somn
SCAST Angiotensin-Receptor Blocker Cande-

sartan for Treatment of Acute STroke
SCOPE Study on COgnition and Prognosis in 

the Elderly
SCORE Systematic COronary Risk Evaluation
SHEP Systolic Hypertension in the Elderly 

Program
SRA sistemul renină-aldosteron
STOP Swedish Trials in Old Patients with 

Hypertension
STOP-2 Th e second Swedish Trial in Old Pati-

ents with Hypertension
SYSTCHINA SYSTolic Hypertension in the Elderly: 

Chinese trial
SYSTEUR SYSTolic Hypertension in Europe
TA tensiune arterială
TAD tensiune arterială diastolică
TAS tensiunea arterială sistolică
TOHP Trials Of Hypertension Prevention
TRANSCEND Telmisartan Randomised AssessmeNt 

Study in ACE iNtolerant subjects with 
cardiovascular Disease

UKPDS United Kingdom Prospective Diabetes 
Study

VADT Veterans’ Aff airs Diabetes Trial
VALUE Valsartan Antihypertensive Long-term 

Use Evaluation 
VASi volumul atriului stâng indexat
VS ventricul stâng

1. INTRODUCERE

1.1 Principii
Ghidul 2013 de hipertensiune arterială (HTA) elabo-

rat de Societatea Europeană de Hipertensiune (ESH) și 
de Societatea Europeană de Cardiologie (ESC) le ur-
mează pe cele publicate de aceleași societăţi reunite 
în 2003 și în 20071,2. Publicarea unui nou ghid la 6 ani 
după ultimul a fost necesară întrucât, în această pe rioa-
dă, s-au realizat studii importante și s-au publicat re-
zul tate cu impact atât asupra diagnosticului cât și trata-
men tului pacienţilor cu hipertensiune arterială (HTA), 
toate acestea constituind argumente pentru necesitatea 
de a rafi na, modifi ca și extinde recomandările anterioa-
re. 

Ghidul ESH/ESC 2013 respectă principiile funda-
men tale care au stat la baza ghidurilor din 2003 și 2007, 
cum sunt: (i) să își bazeze recomandările pe studii co-
rect realizate identifi cate din revizuiri extensive ale lite-
ra turii, (ii) să acorde prioritate maximă datelor obţi-
nute din trialuri randomizate, controlate (RCT-uri) și 
din meta-analizele acestora, dar luând în considerare 
– mai ales când este vorba despre aspecte diagnostice 
– rezul tatele studiilor observaţionale sau a altor stu-
dii de cali bru știinţifi c adecvat și (iii) să noteze nivelul 
de evi den ţă știinţifi că și puterea de recomandare pen-
tru aspec tele majore legate de diagnostic și tratament, 
așa cum se recomandă în ghidurile europene ale altor 
pato lo gii, conform cu recomandările ESC (Tabelele 1 
și 2). Deși nu s-a realizat în ghidurile din 2003 și 2007, 
men ţio na rea clasei de recomandare și a nivelului de do-
vezi acum este considerată importantă, pentru a oferi 
celor inte re saţi o abordare standard prin care să poată 
compara ni velul de cunoștiinţe pe mai multe domenii 
medicale. S-a con siderat, de asemenea, că, pe această 
cale, se va atra ge atenţia medicului curant asupra reco-
mandărilor care se bazează mai degrabă pe experienţa 
experţilor decât pe dovezi. Această situaţie nu este rar 
întâlnită în me dicină, întrucât, pentru o mare parte din 
practicile cli nice, nu sunt disponibile dovezi știinţifi ce 
puternice și astfel recomandările provin din bunul simţ 
clinic și din experienţa clinică personală, ambele fi ind 
supuse greșelii. Odată recunoscută această situaţie pu-
tem să evi tăm perceperea ghidurilor ca seturi de reco-
mandări ba zate pe cutume sau care favorizează studiile 
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în care do mină opiniile în lipsa dovezilor puternice. Un 
al patrulea principiu, concordant cu scopul său educa-
ţional, este acela de a oferi un număr mare de tabele 
și seturi concise de recomandări care pot fi  consultate 
ușor și rapid de medici în practica lor de rutină. 

Membrii europeni ai Task Force-ului care au con-
dus procedurile de realizare a ghidului de hipertensiu-
ne 2013 au fost numiţi de către ESH și de ESC pe baza 
expe rienţei lor recunoscute în domeniu și a absenţei 
confl ictelor majore de interese [declaraţiile de interese 
ale membrilor se regăsesc pe site-ul ESC (www.escar-
dio.org/guidelines) și pe site-ul ESH (www.eshonline.
org)]. Fiecărui membru i-a fost repartizată o temă spe-
cifi că de lucru, revizuită iniţial de trei coordonatori, 
apoi de doi presedinţi, unul numit de ESH, celălalt de 
ESC. Textul a fost rafi nat pe perioada a aproximativ 18 
luni, timp în care membrii Task Force-ului s-au reunit 
de mai multe ori și au corespondat intens între aceste 
întalniri. Anterior publicării, documentul a fost evaluat 
de două ori de 42 de review-eri europeni, jumătate se-
lectaţi de ESH și jumătate de ESC. Se poate astfel afi rma 
cu încredere că recomandările ghidului de hipertensi-
une ESH/ESC 2013 refl ectă, în mare, cunoștinţele de 
ultimă oră în domeniul hipertensiunii din punctul de 
vedere al oamenilor de știinţă și medicilor din Europa. 
Cheltuielile cu întâlnirile și restul activităţilor au fost 
împărţite între ESH și ESC.

1.2 Aspecte noi
Datorită dovezilor noi legate de diagnosticul și trata-

mentul hipertensiunii, ghidul de faţă diferă din multe 
puncte de vedere de cele anterioare2. Unele din cele mai 
importante diferenţe sunt:

1. Date epidemiologice despre hipertensiune şi 
con  tro lul acesteia în Europa. 

2. Sublinierea valorii prognostice a monitorizării 
tensiunii arteriale la domiciliu (MDTA) şi a ro-
lului sau pentru diagnosticul şi managementul 
hipertensiunii, alături de monitorizarea ambula-
torie a tensiunii arteriale (MATA).

3. Actualizarea semnifi caţiei prognostice a TA noc-
turne, a hipertensiunii de halat alb şi hipertensi-
unii mascate. 

4. Sublinierea necesităţii integrării valorilor tensio-
nale, a factorilor de risc cardiovascular (CV), a 
afectării asimptomatice de organ ţintă (OT) şi a 
complicaţiilor clinice pentru evaluarea riscului 
CV total. 

5. Actualizarea semnifi caţiei prognostice a afectării 
asimptomatice de OT şi anume afectarea cordu-

lui, vaselor de sânge, rinichilor, ochilor şi creie-
rului. 

6. Reconsiderarea riscului adăugat de supraponde-
ralitate şi ţinta pentru indexul de masă corporală 
(IMC) în HTA. 

7. Hipertensiunea la tineri.
8. Iniţierea tratamentului antihipertensiv. Mai 

mul te criterii bazate pe dovezi şi neiniţierea tra-
ta  mentului pentru TA normal înaltă. 

9. Ţinta TA pentru tratament. Mai multe criterii 
ba zate pe dovezi şi tensiunea arterială sistolică 
(TAS) unifi cată ca ţintă (<140 mmHg) atât la pa-
cienţii cu risc CV înalt cât şi cu risc scăzut. 

10. Abordare mai liberă a monoterapiei iniţiale, fără 
scopul unei sortări exhaustive. 

11. Schema revizuită pentru combinaţiile prioritare 
de două medicamente. 

12. Noi algoritmi terapeutici pentru atingerea TA 
ţintă.

13. Secţiune extinsă asupra strategiilor terapeutice 
în condiţii speciale.

14. Recomandări revizuite pentru tratamentul hi-
per tensiunii la vârstnici. 

15. Tratament farmacologic al octogenarilor.
16. Atenţie specială acordată hipertensiunii rezisten-

te şi noi abordări terapeutice.
17. Atenţie sporită la terapia ghidată de afectarea de 

organe ţintă.
18. Noi abordări pentru managementul cronic al 

bolii hipertensive. 

Tabelul 1. Clase de recomandări
Clase de 

recomandări
Defi niţie Recomandări

Clasa I Dovezi şi/sau acord general ca un anumit tratament sau 
o anumiă procedură sunt benefi ce, folositoare, efi ciente.

Este recomandată/ 
indicată.

Clasa II Dovezi contradictorii şi/sau divergente de opinie legate 
de utilitatea/efi cienţa tratamentului sau a procedurii.

 Clasa IIa Puterea dovezilor/opiniilor este în favoarea utilităţii/
efi cacităţii.

Ar trebui considerată.

 Clasa IIb Utilitatea/efi cacitatea este mai puţin bine stabilită de 
dovezi/opinii. 

Poate fi  considerată.

Clasa III Dovezi sau opinia generală că tratamentul respectiv sau 
procedura nu sunt folositoare/efi ciente şi în unele cazuri 
ar putea fi  dăunătoare. 

Nu este recoman-
dată.

 
Tabelul 2. Nivele de dovezi
Nivel de dovezi A Date provenite din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize.
Nivel de dovezi B Date provenite dintr-un singur trial clinic randomizat sau din studii mari 

non-randomizate.
Nivel de dovezi C Convergenţa opiniilor experţilor şi/sau a studiilor mici, retrospective, 

registre.
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2. ASPECTE EPIDEMIOLOGICE

2.1 Relația dintre tensiunea arterială și afectarea 
cardiovasculară și renală
Relaţia dintre valorile tensiunii arteriale (TA) și eve-

nimentele cu morbiditate crescută și fatale cardiovas-
culare și renale a fost analizată într-un număr mare de 
studii observaţionale.3 Rezultatele, raportate în detaliu 
în ghidurile ESH/ESC din 2003 și 20071,2 pot fi  rezuma-
te după cum urmează:

1. TA măsurată la cabinet se afl ă într-o relaţie con-
ti nuă independentă cu incidenţa evenimentelor 
CV [AVC, infarct miocardic, moarte subită, in-
su fi  cienţa cardiacă şi boala arterială periferică 
(BAP)] şi cu boala renală stadiul fi nal (ESRD)3-5. 
Această relaţie se regăseşte la toate vârstele şi în 
toate grupurile etnice6,7.

2. Relaţia evenimentelor cu TA se observă de la va-
lori crescute ale acesteia până la valori relativ scă-
zute de 110-115 mmHg ale TA sistolice (TAS) şi 
70-75 mmHg ale TA diastolice (TAD). TAS pare 
sa fi e un predictor mai bun pentru evenimen te 
decât TAD după vârsta de 50 de ani8,9, iar la vârst-
nici presiunea pulsului (diferenţa dintre TAS şi 
TAD) a fost raportată ca având un posibil rol 
prog  nostic adiţional10. Acest lucru se poate ob-
ser va şi din riscul CV înalt al pacienţilor cu TAS 
crescută şi TAD normală sau mică [hipertensiu-
ne sistolică izolată (HSI)]11.

3. O relaţie continuă cu evenimentele se regăseşte 
şi între valorile TA din afara cabinetului, cum 
sunt cele obţinute la MATA sau MDTA (vezi 
Sec ţiunea 3.1.2). 

4. Relaţia dintre TA şi morbiditatea şi mortalitatea 
CV este infl uenţată de prezenţa concomitentă a 
al tor factori de risc cardiovascular. Factorii de 
risc metabolici sunt mai frecvenţi când TA este 
cres cută12,13.

2.2 Defi niția și clasifi carea hipertensiunii
Relaţia continuă dintre TA și evenimentele CV și 

renale este cea care face difi cilă diferenţa între normo-
ten siune și hipertensiune atunci când ne bazăm pe va-
lorile prag (cut-off ) ale TA. Acest lucru este și mai evi-
dent dacă considerăm populaţia generală, în care TAS 
și TAD au o distribuţie unimodală14. În practică totuși 
sunt universal utilizate valorile limită ale TA, atât pen-
tru a simplifi ca abordul diagnostic cât și pentru a facili-
ta decizia terapeutică. Clasifi carea recomandată este 
ne schim ba tă faţă de ghidurile anterioare din 2003 și 

2007 (Tabelul 3). Hipertensiunea este defi nită ca valo ri
ale TAS ≥ 140 mmHg și/sau ale TAD ≥90 mmHg, 
având ca bază dovezile din trialurile controlate rando-
mi zate în care pacienţii cu aceste valori tensionale obţi-
nute sub tra tament au benefi cii (vezi Secţiunile 4.1 și 
4.2). Aceeași clasifi care este utilizată pentru persoane 
tine re, adulţi de vârstă medie și vârstnici, în timp ce 
pentru copii și adolescenţi se folosesc criterii bazate 
pe per centile, date din trialuri intervenţionale nefi ind 
dis po nibile la acest moment. Detaliile clasifi cării TA la 
fete și băieţi conform vârstei și înălţimii pot fi  studiate 
în ra portul ESH asupra diagnosticului, evaluării și tra-
ta mentului HTA la copii și adolescenţi15.

Tabelul 3. Defi niția și clasifi carea tensiunii arteriale de cabinet (mmHga

Categorie 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
a Categoriile TA sunt definite de cele mai mari valori ale TA, indiferent că sunt sistolice sau diastolice. Hiperten-
siunea sistolică izolată trebuie clasificată în gradul 1, 2 sau 3 în funcţie de valorile TA sistolice ale intervalelor 
menţionate.

2.3 Prevalența hipertensiunii
Sunt disponibile numai date limitate comparabile 

pri vind prevalenţa hipertensiunii și tendinţelor evolu-
tive ale valorilor TA în diferite ţări europene16. Preva-
len ţa generală a HTA pare să fi e în jurul a 30-45% din 
po pulaţia generală, cu o creștere bruscă înregistrată 
odată cu îmbătrânirea. Par să existe, de asemenea, dife-
ren ţe notabile între nivelele tensionale medii ale diferi-
te lor ţări, fără a se înregistra însă o tendinţă de modi fi -
care a TA în ultimul deceniu17-37.

Datorită difi cultăţii obţinerii unor rezultate compa-
rabile între ţări și de-a lungul unei perioade de timp, 
s-a sugerat utilizarea unui surogat pentru statusul de 
hi per tensiv38. Mortalitatea prin accident vascular ce-
rebral (AVC) este un candidat bun în acest sens, în-
trucât HTA este de departe cea mai importantă cauză 
a acestui eve niment. Există o relaţie strânsă dovedită 
între pre  va le n ţa hipertensiunii arteriale și mortalitatea 
prin acci dent vascular cerebral39. Incidenţa și tendinţe-
le mor ta li tăţii prin AVC în Europa au fost analizate în 
sta tis ti ci ale Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii (OMS). 
Ţă rile vest europene prezintă un trend descrescător, în 
con trast cu ţările estice unde se înregistrează o creștere 
evi dentă a ratelor de deces prin AVC40.
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2.4 Hipertensiunea și riscul cardiovascular total
Pentru o lungă perioadă de timp, ghidurile de hiper-

tensiune s-au concentrat asupra valorilor TA ca varia-
bilă unică sau principală în determinarea necesităţii și 
a tipului de tratament. În 1994, ESC, ESH și Societatea 
Europeană de Ateroscleroză (EAS) s-au unit și au re-
alizat recomandările de prevenţie a bolii coronariene 
ischemice (BCI) în practica clinică41, subliniind fap-
tul că prevenţia BCI ar trebui corelată cu cuantifi carea 
riscului CV total (sau global). Această abordare este în 
prezent general acceptată și a fost integrată și în ghi-
durile anterioare ale ESH/ESC din 2003 și 2007 pentru 
managementul hipertensiunii arteriale1,2. Conceptul se 
bazează pe faptul că numai o mică parte din populaţia 
hipertensivă prezintă doar creșterea valorilor TA, ma-
joritatea prezentând și factori adiţionali de risc CV. În 
plus, când sunt prezenţi concomitent, HTA și alţi fac-
tori de risc CV se pot potenţa reciproc, conducând la 
un risc CV total mai mare decât suma componentelor 
indi viduale. La pacienţii cu risc înalt, strategiile terapiei 
antihipertensive (iniţierea și intensitatea tratamentului, 
utilizarea combinaţiilor de medicamente, etc: vezi Sec-
ţiunile 4, 5, 6 și 7), ca și alte tratamente pot fi  diferite de 
cele aplicabile la pacienţii cu risc scăzut. Există dovezi 
că, la pacienţii cu risc crescut, controlul TA este mai 
difi cil de realizat, necesitând adesea combinaţia medi-
caţiei antihipertensive cu alte terapii, de tipul celor hi-
polipemiante agresive. Abordarea terapeutică ar trebui 
să ia în considerare riscul CV total alături de valorile 
tensionale pentru a maximiza cost-efi cienţa manage-
mentului hipertensiunii.

2.4.1 Evaluarea riscului cardiovascular total
Estimarea riscului CV total este facilă pentru anumi-

te sub-grupuri de pacienţi, cum sunt cei cu antecedente 
de boală cardiovasculară (BCV), diabet zaharat, BCI 
sau cu modifi cări severe ale unui singur factor de risc. 
În toate aceste condiţii, riscul CV total este mare sau 
foar te mare, impunând măsuri intensive de scădere a 
aces tuia. Totuși, un număr mare de pacienţi hiperten-
sivi nu aparţine niciuneia din categoriile mai sus men-
ţio nate, iar identifi carea acelora care se afl ă la risc mic, 
mo derat, mare sau foarte mare necesită utilizarea unor 
mo dele de estimare a riscului CV total, astfel încât 
abor darea terapeutică să poată fi  ajustată corespunză-
tor.

Pentru evaluarea riscului CV au fost dezvoltate mai 
multe metode computerizate41-48. Valoarea și limitele 
lor au fost revizuite recent49. Modelul „Systematic CO-
ronary Risk Evaluation” – SCORE a fost dezvoltat pe 
baza studiilor mari de tip cohortă la nivel european. 

Mo delul estimează riscul de deces prin boală CV (nu 
numai coronariană) în următorii 10 ani plecând de la 
vârstă, sexul, statusul de fumător, colesterolul total și 
TAS a individului43. Modelul SCORE permite calibra-
rea grafi celor pentru diferite ţări europene. La nivel in-
ter naţional, sunt puse la dispoziţie două seturi de gra-
fi ce: unul pentru ţările cu risc crescut și unul pentru 
ţă rile cu risc scăzut. Versiunea electronică interactivă 
a SCORE, cunoscută ca și Heart-Score (disponibilă la 
www.heartscore.org), este adaptată pentru a permite și 
ajus tarea impactului HDL-colesterolului asupra riscu-
lui CV total.

Grafi cele și versiunile lor electronice pot fi  utile în 
evaluarea riscului și în managementul pacientului, dar 
trebuie fi ltrate prin cunoștiinţele și experienţa medi-
cului curant și, mai ales, în conformitate cu condiţiile 
locale. În plus, ipoteza că estimarea riscului CV total 
se asociază cu prognostic clinic superior comparativ cu 
alte stategii nu a fost testată adecvat. 

Riscul poate fi  mai mare decât este indicat de hărţile 
de risc la:

1. Indivizii sedentari şi la cei cu obezitate centrală; 
riscul relativ crescut asociat cu supraponderali-
tatea este mai mare la indivizii mai tineri. 

2. Indivizii defavorizaţi social şi cei din minorităţi 
etnice.

3. Subiecţii cu glicemii a jeun crescute sau cu test 
de toleranţă la glucoză anormal care nu îndepli-
nesc criteriile de diagnostic pentru diabet.

4. Indivizii cu niveluri crescute ale trigliceride lor, 
fi brinogenului, apolipoproteinei B, lipoprotei-
nei(a) şi proteinei C reactive înalt-sensibile. 

5. Indivizii cu istoric familial de BCV prematură 
(înainte de 55 ani la bărbaţi şi 65 de ani la femei). 

În SCORE, riscul CV total este exprimat ca risc ab-
solut de deces prin BCV la 10 ani. Datorită dependenţei 
mari de vârstă, la indivizii tineri, riscul CV total absolut 
poate fi  mic chiar și în prezenţa unor valori tensionale 
mari cu factori de risc adiţionali prezenţi. Dacă nu este 
tratată corespunzător, această condiţie poate totuși să 
conducă la patologii parţial ireversibile cu risc crescut 
peste ani. La indivizii tineri, deciziile terapeutice ar tre-
bui mai degrabă ghidate de cuantifi carea riscului relativ 
sau prin estimarea vârstei cordului sau vârstei vascula-
re. Un grafi c al riscului relativ este disponibil în Ghidul 
Societăţilor Europene Reunite pentru Prevenţia BCV 
în Practica Clinică50, fi ind util în consilierea persoane-
lor tinere. 

S-a subliniat în plus importanţa identifi cării afectă-
rii asimptomatice de organe ţintă (AOT), întrucât mo-
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difi cările asimptomatice legate de HTA la nivelul mul-
tor organe indică progresia în continuum-ul BCV, care 
crește semnifi cativ riscul dincolo de cel adus de simpla 
prezenţă a factorilor de risc. O secţiune separată (Secţi-
unea 3.7) a fost dedicată investigării AOT asimptomati-
ce51-53, în cadrul căreia se discută dovezile pentru riscul 
adiţional adus de fi ecare modifi care subclinică.

Pentru mai mult de un deceniu, ghidurile internaţio-
nale de management al hipertensiunii (cele din 1999 și 
2003 ale OMS/Societăţii Internaţionale de Hiperten-
siune și cele din 2003 și 2007 ale ESH/ESC)1,2,54,55 au 
stratifi cat riscul CV în diferite categorii bazate pe va-
lorile TA, factorii de risc CV, afectarea OT asimptoma-
tică și pre zenţa diabetului, a BCV simptomatice sau a 
bolii cro nice de rinichi (BCR), așa cum s-a procedat 
și în ghi dul de prevenţie 2012 al ESC50. Clasifi carea în 
risc mic, moderat, înalt și foarte înalt se menţine și în 
actua lul ghid și se referă la riscul de mortalitate CV la 
10 ani, așa cum a fost defi nit în ghidul 2012 de pre-
venţie al ESC (Figura 1)50. Factorii pe care se bazează 
stratifi carea sunt rezumaţi în Tabelul 4. 

2.4.2 Limite
Toate modelele de evaluare a riscului CV disponibile 

la acest moment prezintă limite care trebuie recunoscu-
te. Semnifi caţia AOT pentru determinarea calculului 

ris cului global este dependentă de cât de atent este 
eva luată afectarea, în funcţie de facilităţile disponibi-
le. Limitările conceptuale trebuie și ele menţionate. Nu 
tre buie uitat niciodată că motivul pentru care se rea-
lizează estimarea riscului CV total este canalizarea și 
uti lizarea cât mai efi cient posibil a resurselor limitate 
pentru a preveni BCV; aceasta înseamnă să aplicăm 
gra dat măsuri de prevenţie în relaţie cu riscul crescut. 
Totuși, stratifi carea riscului absolut este deseori utiliza-
tă de furnizori publici sau privaţi de servicii medicale 
pentru a stabili o barieră, dincolo de care tratamentul 
este descurajat. Trebuie să reţinem că alegerea oricărui 
prag utilizat pentru a defi ni riscul CV total înalt este 
arbitrară, la fel și utilizarea unei valori limită care oda-
tă depășită să impună intervenţii intensive și să nu ne-
cesite nicio intervenţie sub ea. Mai există și infl uenţa 
puternică pe care o are vârsta asupra modelelor de risc 
CV total. Este un efect atât de puternic încât este im-
probabil ca adulţii tineri (în special femeile) să atingă 
niveluri de risc foarte înalt, chiar dacă au mai mult de 
un factor major de risc și o creștere clară a riscului re-
lativ. Dimpotrivă, mulţi bărbaţi adulţi (de exemplu >70 
ani) ating un nivel de risc total de risc înalt, chiar dacă 
se regăsesc la un risc relativ foarte puţin crescut faţă 
de alţi indivizi de aceeași vârstă. Consecinţele sunt că 

Figura 1. Stratifi carea riscului CV total în următoarele categorii: mic, moderat, înalt şi foarte înalt în funcţie de TAS, TAD şi prevalenţa factorilor de risc, a 
afectării de OT asimptomatice, a diabetului, a stadiilor BCR şi a bolii CV simptomatice. Subiecţii cu TA normal-înaltă la cabinet dar cu o TA crescută în afara 
acestuia (HTA mascată) au un risc CV conferit de valorile TA. Subiecţii cu TA de cabinet crescută, dar cu cea din afara acestuia normală (HTA de halat alb), 
în special în absenţa diabetului, a AO, a BCV şi a BCR prezintă un risc mai mic decât cei cu HTA susţinută pentru aceeaşi TA de cabinet.
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2.4.3 Rezumatul recomandărilor privind 
evaluarea riscului cardiovascular total

Evaluarea riscului cardiovascular total
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c 

La subiecţii hipertensivi asimptomatici şi în absenţa BCV, BCR 
şi a diabetului, stratifi carea riscului CV total conform modelului 
SCORE este o cerinţă minim necesară.

I B 43

Existând dovezi că AOT prezice mortalitatea CV independent de 
SCORE, evaluarea pentru afectarea OT trebuie considerată în 
special la subiecţii cu risc moderat. 

IIa B 51,53

Se recomandă ca deciziile terapeutice să fi e luate în funcţie de 
riscul CV total iniţial.

I B 41,42,50

CV = cardiovascular; BCV = boala cardiovasculară; BCR = boala cronică de rinichi; OT = organ ţintă; AOT = 
afectare organ ţintă; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţele care susţin recomandările. 

3. EVALUAREA DIAGNOSTICĂ
Evaluarea iniţială a pacientului hipertensiv ar trebui: (i) 
să confi rme diagnosticul de HTA, (ii) să depisteze cau-
zele de HTA secundară și (iii) să evalueze riscul cardi-
ovascular, afectarea de organe ţintă și condiţiile clinice 
asociate. Aceasta presupune măsurarea TA, evaluarea 
antecedentelor personale patologice și a celor heredo-
colaterale, examen fi zic obiectiv, investigaţii de labora-
tor și teste diagnostice ulterioare. Unele dintre investi-
gaţii sunt necesare tuturor pacienţilor; altele sunt efec-
tuate numai anumitor grupuri de pacienţi.

3.1 Măsurarea tensiunii arteriale

3.1.1 Tensiunea arterială în cabinet sau clinică
În prezent tensiunea arterială nu mai poate fi  estima-

tă folosind sfi gmomanometrul cu mercur în multe ţări 
europene, deși nu în toate. În locul acestuia sunt fo lo-
site sfi gmomanometre auscultatorii sau oscilometrice 
semiautomate. Acestea trebuie să fi e validate în con-
cor danţă cu protocoale standardizate și acurateţea lor 
trebuie verifi cată periodic prin calibrare într-un ser-
viciu tehnic specializat56. Este preferată măsurarea TA 
la nivelul braţului, iar dimensiunile manșetei și ale 
camerei de presiune trebuie adaptate la circumferinţa 
acestuia. Atunci când există o diferenţă semnifi cativă 
(>10 mmHg) și consecventă între valorile tensionale 
sis to lice la nivelul celor două braţe, situaţie asociată cu 
un risc cardiovascular crescut57, trebuie folosit pentru 
măsu rători braţul cu valorile tensionale mai mari. O 
dife renţă între valorile tensionale de la nivelul braţelor 
este semnifi cativă atunci când măsurătorile sunt reali-
zate simultan; în eventualitatea în care se înregistrează 
o diferenţă între valori la nivelul celor două braţe prin 
mă surători consecutive, aceasta poate fi  datorată varia-

majoritatea resurselor se concentrează pe indivizii mai 
vârstnici, a căror speranţă de viaţă este relativ scurtă cu 
toată intervenţia, timp în care indivizii tineri la risc re-
lativ înalt primesc mai puţină atenţie, în ciuda faptului 
că, în lipsa unei intervenţii, expunerea lor pe termen 
lung la risc crescut poate conduce la o situaţie clinică cu 
risc mare și parţial ireversibil la vârstă medie, cu poten-
ţial de scădere a unei speranţe de viaţă altfel crescute. 

Tabelul 4. Factorii – alții decât TA măsurată la cabinet – care infl uențea-
ză prognosticul, utilizați pentru stratifi carea riscului CV total în Figura 1
Factorii de risc

Sexul masculin
Vârsta (bărbaţi ≥55 ani, femei ≥65 ani)
Fumatul
Dislipidemia

Colesterol total >4,9 mmol/L (190 mg/dL) şi/sau
LDL colesterol >3,0 mmol/L (115 mg/dL) şi/sau
HDL colesterol: bărbaţi <1 mmol/L (40 mg/dL) şi femei <1,2 mmol/L (46 mg/dL) şi/sau
Trigliceride >1,7 mmol/L (150 mg/dL)

Glucoza plasmatică 5,6-6,9 mmol/L (102-125 mg/dL)
Testul de toleranţă la glucoză anormal
Obezitate (IMC ≥30 kg/m2)
Obezitate abdominală (circumferinţa taliei: bărbaţi ≥102 cm, femei ≥88 cm) (pentru 
caucazieni)
Istoric familial de BCV la vârstă tânără (bărbaţi <55 ani, femei <65 ani)

Afectare asimptomatică de organ ţintă
Presiunea pulsului la vârstnici ≥60 mmHg

HVS electrocardiografi c (indice Sokolov-Lyon >3,5 mV; RaVL >1,1 mV, produsul Cornell voltaj 
>244 mV*ms) 
 sau

HVS ecocardiografi c (index MVS: bărbaţi >115g/m2, femei >95g/m2) (BSA)a
Îngroşări ale pereţilor carotidieni (indice intimă-medie IMT >0,9 mm) sau placă
PWV carotido-femural >10 m/s
Indicele gleznă-braţ >0,9
Boala cronică de rinichi cu RFGe 30-60 ml/min/1,73 m2 (BSA)

Microalbuminurie 30-300 mg/24 ore sau raportul albumină-creatinină (30-300 mg/g, 3,4-34 mg/
mmol) (preferabil din proba de urină de dimineaţă)
Diabet zaharat

Glucoza plasmatică a jeun ≥7,0 mmol/L (126 mg/dL) din două recoltări diferite şi/sau
HbA1c >7% (53 mmol/mol) şi/sau
Glucoza plasmatică post-prandială >11,0 mmol/L (198 mg/dL)

Boli CV sau renale cunoscute
Boli cerebrovasculare: AVC ischemic, hemoragie cerebrală, accident ischemic tranzitor
BCI: infarct miocardic, angină, revascularizare miocardică cu PCI sau CABG
Insufi cienţă cardiacă, inclusiv cea cu FE prezervată
Boala arterială periferică a membrelor inferioare simptomatică
BCR cu RFGe <30 ml/min/1,73 m2 (BSA), proteinurie (>300 mg/24 ore)
Retinopatie stadiu avansat: hemoragii sau exudate, edem papilar

IMC = index de masă corporală; TA = tensiunea arterială; BSA = aria suprafeţei corporale; CABG = by-pass 
aorto-coronarian; BCI = boală coronariană ischemică; BCR = boală cronică de rinichi; CV = cardiovascular; 
BCV= boală cardiovasculară; FE = fracţie de ejecţie; RFGe = rata de filtrare glomerulară estimată; HbA1c = 
hemoglobina glicată; IMT = indice intimă-medie; HVS = hipertrofie ventriculară stângă; MVS = masa ventricu-
lului stâng; PCI = angioplastie percutană; PWV = velocitatea undei pulsului.
a Risc maxim pentru HVS concentrică: creşterea indexului MVS cu un raport al grosimii peretelui/rază >0,42.
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bi lităţii TA. La pacienţii vârstnici, diabetici sau cu alte 
afec ţiuni în care hipotensiunea ortostatică apare frec-
vent sau este bănuită, se recomandă ca TA să fi e mă-
surată la 1 min și la 3 min după trecerea din clino în 
orto statism. Hipotensiunea ortostatică este defi nită ca 
scăderea TAS cu ≥20 mmHg sau a TAD cu ≥10 mmHg 
dupa 3 minute de la trecerea în poziţie ortostatică și se 
corelează cu un prognostic mai nefavorabil de mortali-
tate și evenimente cardiovasculare58,59. Atunci când este 
fezabilă, înregistrarea automată a mai multor valori ale 
TA în cabinet cu pacientul așezat într-o cameră izolată, 
deși oferă mai puţine informaţii, poate fi  considerată o 
metodă de a îmbunătăţi reproductibilitatea și de a adu-
ce valorile tensionale obţinute prin măsurare în cabinet 
mai aproape de cele obţinute prin monitoriza rea am-
bulatorie a TA (MATA) sau monitorizarea la domici-
liu a TA (MDTA)60,61. Odată cu măsurarea TA ar trebui 
măsurată întotdeauna și frecvenţa cardiacă, întrucât 
valorile frecvenţei cardiace în repaus reprezintă un fac-
tor de prognostic independent pentru morbiditatea și 
mor talitatea cardiovasculară în anumite afecţiuni in-
clu zând HTA62,63. Instrucţiunile pentru măsurarea co-
rec tă a TA în cabinet sunt rezumate în Tabelul 5.

Tabelul 5. Măsurarea TA în cabinet
Atunci când se măsoară TA în cabinet trebuie respectate următoarele reguli:
● Pacientul trebuie să stea aşezat 3-5 minute înainte de începerea măsurării TA.
● TA va fi  măsurată de cel puţin două ori, în poziţie şezândă, la interval de 1-2 minute între 

măsurători şi vor fi  efectuate măsurători suplimentare dacă valorile obţinute la primele două 
determinări sunt semnifi cativ diferite. Atunci când este necesar poate fi  luată în considerare 
media valorilor TA.

● Efectuarea de măsurători repetate ale TA la pacienţi cu aritmii, exp. fi brilaţia atrială, pentru 
creşterea acurateţii.

● Folosirea unei manşete standard (12-13 cm lăţime şi 35 cm lungime), dar trebuie să existe şi 
manşete mai mari sau mai mici disponibile pentru braţe mai mari (circumferinţa braţului >32 
cm) sau respectiv, mai mici.

● Aşezarea manşetei la nivelul inimii, indiferent de poziţia pacientului.
● Atunci când este utilizată metoda auscultatorie este indicat să se folosească zgomotele 

Korotkoff  de fază I şi V (dispariţia) pentru identifi carea TAS şi respectiv a TAD.
● Măsurarea TA la ambele braţe la primul consult pentru a decela eventuala diferenţă între 

valorile TA obţinute la cele două braţe, situaţie în care trebuie luată drept valoare de referinţă 
TA cea mai mare.

● La primul consult este recomandată măsurarea TA la 1 şi 3 minute după reluarea ortostatis-
mului la pacienţii vârstnici, diabetici sau cu afecţiuni/situaţii în care hipotensiunea ortostatică 
poate să apară frecvent sau este suspectată.

● Măsurarea, în cazul măsurării convenţionale a TA, a frecvenţei cardiace prin palparea pulsului 
(cel puţin 30 secunde) după cea de-a doua măsurătoare în poziţie şezândă.

TA = tensiune arterială, TAS = tensiune arterială sistolică, TAD = tensiune arterială diastolică.

3.1.2 Măsurarea tensiunii arteriale în afara 
cabinetului
Principalul avantaj al monitorizării ambulatorii a TA 

este acela că furnizează un număr mare de măsurători 
ale TA la distanţă de mediul medical, reprezentând o 

metodă de evaluare de mai mare încredere decât măsu-
rarea TA în cabinet. Măsurarea TA în afara cabinetu-
lui se realizează în mod obișnuit prin monitorizarea 
am bu latorie a TA (MATA) sau prin monitorizare la 
domi ciliu a TA (MDTA), de obicei prin automăsurare. 
Sunt de subliniat câteva principii generale și observa-
ţii pentru cele două tipuri de monitorizare, în plus faţă 
de recomandările făcute pentru măsurarea în cabinet 
a TA64-67.
 Procedura trebuie explicată în mod adecvat paci-

entului, cu instrucţiuni scrise şi verbale; în plus, 
automăsurarea TA necesită o pregătire adecvată 
sub directa supraveghere medicală.

 Interpretarea rezultatelor trebuie să ia în conside-
rare faptul că reproductibilitatea măsurătorilor 
TA în afara cabinetului este destul de bună pen-
tru mediile obţinute pe 24 ore, mediile diurne 
şi nocturne, dar mai puţin bună pentru inter-
vale mai mici de 24 ore sau pentru indici mai 
complecşi sau derivaţi68.

 MATA şi MDTA furnizează informaţii întrucât-
va diferite în ceea ce priveşte statusul tensional 
şi riscul pacientului şi cele două metode tre-
buie astfel considerate ca fi ind complementare, 
mai degrabă decât competitive sau alternative. 
Corespondenţa între valorile tensionale obţinute 
prin MATA şi MDTA este satisfăcătoare spre 
mo derată.

 TA măsurată în cabinet este de obicei mai mare 
decât TA măsurată ambulator sau la domiciliu şi 
diferenţa creşte pe măsură ce valorile TA mă su-
rată în cabinet cresc. Valorile limită pentru de-
fi nirea HTA pentru măsurătorile la domiciliu sau 
ambulatorii, în concordanţă cu Grupul de Lucru 
pentru Monitorizarea TA al ESH, se regăsesc în 
Tabelul 664-67.

Tabelul 6. Defi niții ale HTA în funcție de valorile măsurate în cabinet sau 
în afara cabinetului

Categorie TAS (mmHg) TAD (mmHg)
TA cabinet ≥140 şi/sau ≥90
TA ambulatorie şi/sau

Ziua (veghe) ≥135 şi/sau ≥85
Noaptea (somn) ≥120 şi/sau ≥70
24 ore ≥130 şi/sau ≥80

TA la domiciliu ≥135 si/sau ≥85
TA = tensiune arterială, TAS = TA sistolică, TAD = TA diastolică

 Dispozitivele folosite trebuie evaluate şi validate 
în concordanţă cu protocoale internaţionale 
stan  dardizate şi trebuie întreţinute corespunzător 
şi cali brate la intervale regulate de timp, cel puţin 
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la 6 luni de zile. Validitatea statusului aparatului 
poate fi  obţinută pe anumite site-uri dedicate.

3.1.2.1 Monitorizarea ambulatorie a tensiunii ar-
teriale

3.1.2.1.1 Aspecte metologice
O serie de aspecte metodologice au fost abordate 

de către Grupul de Lucru pentru Monitorizarea TA al 
ESH64,65. MATA se realizează prin purtarea de către pa-
ci ent a unui dispozitiv portabil de măsurare a TA, de 
obi cei pe braţul non-dominant, pentru o perioadă de 
24-25 ore, astfel încât oferă informaţii cu privire la va-
lorile TA în timpul desfășurării activităţilor zilnice sau 
nocturne, în timpul somnului. La momentul montării 
dispozitivului portabil, diferenţa între valorile iniţiale 
și cele obţinute prin măsurare de către operator nu tre-
buie să fi e mai mare de 5 mmHg. În cazul unei diferen-
ţe mai mari, manșeta monitorului de măsurare a TA 
trebuie scoasă și reașezată apoi pe braţ. Pacientul este 
instruit să desfășoare activităţi normale, dar să se abţi-
nă de la efort fi zic intens și, în timpul umfl ării manșe-
tei, să nu se miște, să nu vorbească și să păstreze braţul 
cu manșeta nemișcat la nivelul cordului. Pacientul este 
rugat să furnizeze într-un jurnal informaţii cu privire 
la simptome și evenimente ce ar putea infl uenţa valo-
rile TA, orele de administrare a medicamentelor, orele 
de masă, orele de culcare și trezire. În practica clinică 
curentă măsurătorile sunt efectuate adesea la intervale 
de 15 minute pe timpul zilei și la fi ecare 30 minute pe 
timpul nopţii. Intervalele excesive între măsurătorile 
TA trebuie evitate întrucât reduc acurateţea estimă-
rilor TA pe 24 ore69. Poate fi  recomandată efectuarea 
mă su rătorilor cu aceeași frecvenţă pe timpul zilei și al 
nop ţii, spre exemplu la fi ecare 20 min pe toată durata 
înre  gistrării. Măsurătorile sunt apoi descărcate într-un 
cal  culator și se pot efectua o serie de analize. Pentru o 
înre gistrare validă, minimum 70% dintre măsurătorile 
pe timp de zi și de noapte trebuie să fi e satisfăcătoa-
re, altfel monitorizarea ar trebui repetată. Măsurătorile 
arte factate și valorile extreme au reprezentat un subiect 
al dez baterilor, dar, dacă există sufi ciente măsurători, 
edi ta rea înregistrării nu este necesară și numai valorile 
clar in corecte ar trebui șterse. De notat că măsurătorile 
pot să nu fi e precise atunci când frecvenţa cardiacă este 
sem ni fi cativ neregulată70.

3.1.2.1.2 Tensiunea arterială diurnă, nocturnă și pe 
24 ore

În plus faţă de reprezentarea grafi că, media tensiunii 
pe timpul zilei, pe timpul nopţii și pe 24 ore sunt varia-
bilele cele mai frecvent folosite în practica clinică. Me-

dia diurnă și cea nocturnă pot fi  calculate cu ajutorul 
jurnalului pe baza orelor de culcare și de trezire. O me-
todă alternativă este folosirea de perioade fi xe de timp, 
în care momentul trezirii și culcării, ce variază de la un 
pacient la altul, sunt eliminate. S-a demonstrat, spre 
exemplu, că mediile TAS între 10 am și 8 pm și între 
miezul nopţii și 6 am corespund bine cu TAS obţinute 
în timpul stării de veghe și a somnului71, dar au fost 
propuse și alte interval scurte, fi xe, cum ar fi  9 am - 9 
pm și 1 am - 6 am. Atunci când se aleg intervale diferite 
de timp pentru măsurătorile de zi și cele de noapte, și, 
pentru a ţine cont și de valorile lipsă, se recomandă ca 
TA medie pe 24 ore să fi e ponderată pentru intervalele 
dintre măsurători succesive sau să se calculeze mediana 
mediilor pentru cele 24 ore pentru a evita supraestima-
rea TA medii pe 24 ore72.

Raportul TA nocturnă/diurnă reprezintă raportul în-
tre media TA pe timp de noapte și media TA pe timp de 
zi. În mod normal, pe timpul nopţii TA scade, fenomen 
defi nit ca “dipping”. Deși gradul de dipping nocturn are 
o distribuţie normală în populaţia generală, este gene-
ral acceptat că o scădere a TA nocturne cu >10% faţă 
de valorile diurne (raport TA nocturnă/diurnă <0,9) 
reprezintă o valoare limită arbitrară pentru a defi ni pa-
cienţii ca “dippers”. Recent, au fost propuse mai multe 
categorii de “dipping”: absenţa dipping-ului (exp. creș-
terea TA pe timpul nopţii, cu un raport >1); dipping-ul 
ușor (0,9 < raport ≤1); dippin-ul moderat (0,8 < raport 
≤0,9); dipping-ul extrem (raport ≤0,8). Trebuie avut în 
vedere că reproductibilitatea pattern-ului de dipping 
este limitată73,74. Factorii posibili implicaţi în absenţa 
dipping-ului sunt tulburările de somn, sindromul de 
apnee în somn, obezitatea, consumul crescut de sare la 
pacienţii cu sensibilitate crescută la sare, hipotensiunea 
ortostatică, disfuncţia autonomă, boala cronică de ri-
nichi, neuropatia diabetică și vârsta înaintată.

3.1.2.1.3 Analize suplimentare
Un număr suplimentar de indicatori pot fi  calculaţi 

din rezultatele MATA75-81. Aceștia includ: variabilitatea 
TA75, vârful tensional matinal (morning surge)76,77,81, 
încărcătura presională78, indicele de rigiditate arterială 
ambulator (ambulatory arterial stiff ness index)79,80. To-
tuși valoarea lor adiţională predictivă nu este încă foar-
te clară și ar trebui priviţi în consecinţă, ca experimen-
tali, fără utilitate în practica clinică. Câţiva dintre acești 
pa rametri sunt discutaţi în detaliu în documentele și 
ghi d urile ESH64,65, incluzând și informaţii cu privire la 
re comandările pentru soft ware de MATA și necesitatea 
unui raport clinic standardizat, a unui raport interpre-
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tativ, a unui raport de tendinţă care să compare înregis-
trările obţinute de-a lungul timpului și a unui raport de 
cercetare, care să ofere o serie de parametri adiţionali 
precum cei enumeraţi mai sus.

3.1.2.1.4 Semnifi caţia prognostică a MATA. 
Mai multe studii au arătat că la pacientul hiperten-

siv hipertrofi a ventriculară stângă, creșterea indicelui 
intimă-medie carotidian și alţi markeri de afectare de 
organe ţintă se corelează cu valorile TA ambulatorii 
mai bine decât cu cele măsurate în cabinet82,83. Mai 
mult, media valorilor tensionale pe 24 ore s-a corelat 
puternic semnifi cativ cu morbiditatea și mortalita-
tea comparativ cu valorile TA obţinute prin măsurare 
la cabinet84-87. Există și studii în care TA măsurată cu 
acurateţe în cabinet a avut o valoare predictivă similară 
cu TA măsurată ambulator87. Date dintr-o meta-anali-
ză a unor studii observaţionale publicate și date indi-
viduale cumulate88-90, au arătat totuși, că TA măsurată 
ambulator este un predictor mai sensibil al riscului de 
evenimente clinice CV, precum morbiditate sau eveni-
mente fatale coronariene și accident vascular cerebral 
ischemic, comparativ cu TA măsurată în cabinet. Su-
perioritatea TA măsurată ambulator a fost demonstrată 
în populaţia generală, la tineri și vârstnici, bărbaţi și 
femei, pacienţi hipertensivi trataţi și netrataţi, la paci-
enţi cu risc crescut și pacienţi cu boală cardiovasculară 
sau renală89-93. Studiile care au luat în calcul atât valorile 
diurne cât și pe cele nocturne ale TA în același model 
statistic au dovedit că TA nocturnă este un predictor 
mai puternic decât TA diurnă90-94. Raportul noapte/zi 
este un predictor important de evenimente clinice CV, 
dar aduce puţine informaţii prognostice peste cele adu-
se de TA pe 24 ore94,95. În ceea ce privește pattern-ul 
de dipping, cel mai important aspect este că incidenţa 
evenimentelor CV este mai mare la pacienţii cu o scă-
dere mai mică sau absenţa a TA nocturne comparativ 
cu pacienţii cu o scădere mai mare89,91,92,95,96, deși re-
productibilitatea restrânsă a acestui fenomen limitea-
ză gradul de încredere în micile diferenţe apărute între 
grupuri89,91,92,95. Pacienţii cu profi l „extrem dipper” par 
a avea un risc crescut de AVC ischemic97. Totuși, datele 
cu privire la riscul CV crescut al acestor pacienţi sunt 
inconstante și așadar, semnifi caţia clinică a fenomenu-
lui este neclară89,95.

3.1.2.2 Monitorizarea tensiunii arteriale la domi-
ciliu

3.1.2.2.1 Aspecte metodologice
Grupul de Lucru pentru Monitorizarea TA al ESH 

a propus o serie de recomandări pentru monitorizarea 

la domiciliu a tensiunii arteriale66,67. Metoda implică de 
obicei automăsurarea tensiunii arteriale dar, în cazul 
unor pacienţi poate fi  necesar ajutorul oferit de către 
un cadru medical sau un membru al familiei. Aparatele 
ce se folosesc la nivelul pumnului nu sunt recomandate 
în mod curent, dar utilizarea lor ar putea fi  justifi cată în 
cazul persoanelor obeze cu o circumferinţă a braţului 
extrem de mare. Pentru evaluarea diagnostică, tensiu-
nea arterială ar trebui măsurată zilnic, timp de cel puţin 
3-4 zile și preferabil 7 zile consecutive, atât dimineaţa 
cât și seara. Tensiunea arterială trebuie măsurată într-
o cameră liniștită, cu pacientul în poziţie șezândă, cu 
sprijin pentru spate și braţul la care se măsoară TA, 
după 5 minute de repaus și cu efectuarea a 2 măsurători 
la un interval de 1-2 minute; rezultatele trebuie nota-
te într-un carnet imediat după fi ecare măsurătoare. Se 
poate întâmpla totuși ca valorile tensionale raportate de 
pacient să nu fi e întotdeauna precise, inconvenient ce 
poate fi  eliminat prin folosirea de aparate cu memorie 
ce pot stoca valorile. Tensiunea arterială la domiciliu 
reprezintă media acestor valori, excluzând valorile din 
prima zi de monitorizare. Utilizarea telemonitorizării și 
a aplicaţiilor de tip smartphone pentru MDTA ar putea 
aduce un avantaj suplimentar98,99. Interpretarea rezulta-
telor trebuie făcută întotdeauna sub atenta supraveghe-
re a medicului.

Comparativ cu valorile tensionale obţinute în cabi-
net, monitorizarea TA la domiciliu are avantajul unor 
măsurători multiple pe parcursul a câteva zile sau chiar 
pe perioade mai lungi de timp, efectuate în mediul de 
viaţă obișnuit al pacientului. Comparativ cu monitori-
zarea ambulatorie a TA, oferă date cu privire la măsu-
rători efectuate pe perioade mai îndelungate de timp, la 
variabilitatea zilnică a tensiunii arteriale, este mai ieft i-
nă100, mai accesibilă și mai ușor reproductibilă. Totuși, 
spre deosebire de MATA, nu furnizează date despre va-
lorile tensiunii arteriale din timpul activităţilor de ruti-
nă, a activităţilor zilnice, din timpul somnului sau des-
pre cuantifi carea variabilităţii TA pe termen scurt101.

3.1.2.2.2 Semnifi caţia prognostică a tensiunii arteriale 
măsurate la domiciliu

Tensiunea arterială măsurată la domiciliu este mai 
strâns corelată cu afectarea de organ ţintă determinată 
de HTA comparativ cu tensiunea măsurată în cabinet, 
în mod special cu HVS82,83, iar meta-analize recente 
ale câtorva studii prospective în populaţia generală, în 
servicii de medicină de familie și la pacienţi hiperten-
sivi, indică faptul că puterea de predicţie a morbidităţii 
și mortalităţii CV este semnifi cativ mai bună în cazul 
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MDTA versus TA măsurată în cabinet102,103. Studii în 
care s-au realizat ambele monitorizări (atât MATA cât 
și MDTA) au relevat că tensiunea măsurată la domici-
liu se corelează cel puţin la fel de bine cu AOT ca și ten-
siunea măsurată ambulator82,83, și că semnifi caţia prog-
nostică a MDTA este similară cu MATA după ajustările 
pentru vârstă și sex104,105.

3.1.3 HTA de halat alb (sau izolată de cabinet) și 
HTA mascată (ambulatorie izolată) 
Tensiunea arterială măsurată în cabinet este de obi-

cei mai mare comparativ cu cea măsurată în afara ca-
binetului, fapt ce a fost pus pe seama răspunsului de 
alertă, a anxietăţii și/sau a unui răspuns condiţionat de 
o situaţie neobișnuită106. Deși pot fi  implicaţi câţiva din-
tre factorii implicaţi în modularea tensiunii arteriale 
atât în cabinet cât și în afara acestuia107, diferenţa între 
cele două este de obicei pusă pe seama, deși întrucât-
va impropriu, „efectului de halat alb“107,108, în timp ce 
„HTA de halat alb“ sau „HTA izolată de cabinet“ sau 
„HTA clinică izolată“ se referă la situaţia în care tensi-
unea arterială crește în cabinet la consulturi repetate și 
este normală în afara cabinetului, fi e că este măsurată 
prin MATA, fi e prin monitorizarea la domiciliu. Și situ-
aţia inversă poate fi  întâlnită, tensiunea arterială poate 
fi  normală la măsurarea în cabinet și anormal de mare 
în afara cabinetului, aceasta fi ind denumită „HTA mas-
cată“ sau „HTA ambulatorie izolată“. Termenii de nor-
mo tensiune „adevărată“ sau „consecventă“ și de „HTA 
sus ţinută“ sunt folosiţi când ambele tipuri de măsură-
tori ale TA sunt normale și respectiv anormale. În timp 
ce valoarea prag pentru tensiunea arterială măsurată în 
cabinet este convenţionalul 140/90 mmHg, majoritatea 
studiilor au folosit pentru HTA de halat alb sau HTA 
mascată valori cut-off  de 135/85 mmHg pentru TA 
diur nă măsurată în afara cabinetului sau la domiciliu 
și valori de 130/80 mmHg pentru TA pe 24 ore. Este 
de remarcat că există doar un acord moderat asupra 
defi  niţiei hipertensiunii de halat alb sau mascate diag-
nosticate prin MATA sau MDTA.101 Se recomandă ca 
termenii de „HTA de halat alb“ și „HTA mascată“ să fi e 
rezervaţi pentru a defi ni pacienţii fără tratament. 

3.1.3.1 Hipertensiunea de halat alb
Bazându-se pe patru studii populaţionale, prevalen-

ţa generală a HTA de halat alb este în medie de 13% (cu 
valori între 9-16%) și a ajuns până la ~32% (interval 
25-46%) în rândul pacienţilor hipertensivi din aceste 
studii109. Factorii legaţi de creșterea prevalenţei HTA de 
halat alb sunt: vârsta, sexul feminin și statusul de ne-
fumător. Prevalenţa este mai mică în cazul afectării de 

organe ţintă sau când TA la cabinet se bazează pe mă-
surători repetate sau când TA este măsurată de către o 
asistentă sau o altă persoană din sistemul medical110,111. 
Prevalenţa este de asemenea legată de nivelul tensiu-
nii arteriale din cabinet: de exemplu procentul HTA de 
halat alb se ridică la ~55% în hipertensiunea de grad 1 
și la ~10% cazuri în hipertensiunea grad 3110. Afectarea 
de organe ţintă este mai puţin prevalentă la cei cu HTA 
de halat alb decât la cei cu HTA susţinută și studiile 
prospective au demonstrat în mod constant că aceasta 
este situaţia și pentru evenimentele CV105,109,112,113. Dacă 
pacienţii cu HTA de halat alb pot fi  consideraţi egali 
indivizilor normotensivi este o problemă afl ată încă în 
dezbatere, deoarece, în unele studii, riscul CV pe ter-
men lung al acestei condiţii a fost intermediar între cel 
al pacienţilor cu HTA susţinută și cel al subiecţilor nor-
motensivi105, în timp ce în meta-analize riscul nu a dife-
rit semnifi cativ după ajustările pentru vârstă, sex și alte 
covariabile109,112,113. Există posibilitatea ca, din cauză că 
pacienţii cu HTA de halat alb sunt frecvent trataţi, re-
ducerea TA să conducă la o scădere a incidenţei eveni-
mentelor CV112. Alţi factori de luat în calcul la pacien-
ţii cu HTA de halat alb prin comparaţie cu adevăraţii 
nor motensivi sunt: (i) valorile TA în afara cabinetului 
sunt mai mari105,109, (ii) AOT asimptomatică precum 
HVS poate fi  mai frecventă114 și (iii) la fel ca și în cazul 
factorilor de risc metabolic și a riscului pe termen lung 
de apariţie a diabetului zaharat și aceștia pot progresa 
către HTA susţinută115,116. Se recomandă ca diagnosti-
cul de HTA de halat alb să fi e confi rmat pe parcursul a 
3-6 luni și ca acești pacienţi să fi e investigaţi și urmăriţi 
îndeaproape, inclusiv prin măsurători repetate ale TA 
în afara cabinetului medical (Vezi Secţiunea 6.1).

3.1.3.2 Hipertensiunea mascată
Prevalenţa HTA mascate se ridică în medie la ~13% 

(interval 10-17%) în studiile populaţionale efectuate109. 
Câţiva factori pot conduce la creșterea valorilor TA în 
afara cabinetului comparativ cu valorile determinate în 
cabinet, cum ar fi : vârsta tânără, sexul masculin, fuma-
tul, consumul de alcool, activitatea fi zică, HTA indusă 
de efort, anxietatea, stress-ul la locul de muncă, obezi-
tatea, diabetul, boala cronică de rinichi și istoricul fa-
milial de HTA, prevalenţa fi ind mai mare atunci când 
TA măsurată în cabinet se situează la nivelul normal-
înalt117. Hipertensiunea mascată este frecvent asocia tă 
cu alţi factori de risc, cu afectarea asimptomatică de 
organe ţintă și cu un risc crescut de diabet și HTA sus-
ţinută114-119. Meta-analize ale unor studii prospective 
in dică faptul că incidenţa evenimentelor CV este de
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MATA122, considerată în prezent metoda de referin-
ţă pentru măsurarea TA în afara cabinetului, având 
avantajul suplimentar de a furniza valori tensionale 
nocturne. În plus, majoritatea, dacă nu toţi pacienţii, 
ar trebui familiarizaţi cu automonitorizarea TA pentru 
a optimiza urmărirea pe termen mai lung, pentru care 
MDTA este mai potrivită decât MATA. Totuși, automă-
surarea TA la domiciliu poate să nu fi e fezabilă datorită 
declinului cognitiv sau a limitărilor fi zice sau poate fi  
contraindicată datorită anxietăţii sau a unui comporta-
ment obsesiv, situaţii în care MATA este mai potrivită. 
Condiţiile considerate indicaţii clinice pentru măsura-
rea TA în afara cabinetului în scop diagnostic sunt enu-
merate în Tabelul 7.

3.1.5 Tensiunea arterială în timpul efortului și 
stress-ului indus în laborator 
Tensiunea arterială crește în timpul exerciţiului di-

namic și static, creșterea fi ind mai pronunţată pentru 
TAS comparativ cu TAD123. Testele de efort presupun 
de obicei exerciţii dinamice, fi e pe bicicleta ergometri-
că, fi e pe banda rulantă. De notat că numai valoarea 
TAS poate fi  măsurată fi abil prin metode non-invazi-
ve. În prezent nu există un consens asupra răspunsu-
lui tensional normal în timpul testării fi zice la efort. 
O valoare a TAS ≥210 mmHg pentru bărbaţi și ≥190 
mmHg pentru femei este denumită “hipertensiune de 
efort” în câteva studii, dar au fost folosite și alte defi niţii 
pentru răspunsul tensional exagerat la efort124,125. Mai 
mult, creșterea TAS în timpul unui nivel fi x submaxi-
mal de efort se corelează cu valorile tensionale anteri-
oare efortului, cu vârsta, rigiditatea arterială, obezitatea 
abdominală și este, într-o oarecare măsură, mai mare la 
femei decât la bărbaţi și mai redusă la cei antrenaţi prin 
comparaţie cu cei decondiţionaţi fi zic123-127. O mare 
parte dintre studii, dar nu toate, au arătat că o creștere 
excesivă a TA în timpul efortului fi zic prezice dezvol-
tarea HTA la subiecţii normotensivi, independent de 
valorile TA în repaus123,124,128. Totuși, folosirea testului 
de efort pentru a prezice apariţia HTA nu este reco-
mandată datorită unei serii de limitări, cum ar fi  lipsa 
standardizării metodologiei și a defi niţiilor. Mai mult, 
nu există o părere unanimă cu privire la asocierea între 
creșterea TA la efort și afectarea de OT, cum ar fi  HVS, 
după ajustările pentru TA de repaus și alte variabile, 
atât la normotensivi cât și la pacienţii hipertensivi123,124. 
De asemenea, datele asupra valorii prognostice a TA la 
efort nu sunt consistente125, ceea ce s-ar putea datora 
faptului că cele două componente hemodinamice ale 
TA se modifi că în sensuri diferite în timpul efortu-
lui fi zic dinamic: rezistenţa vasculară sistemică scade, 

~ două ori mai mare decât în cazul subiecţilor cu ade-
vărat normotensivi și este similară cu cea din HTA 
susţinută109,112,117. Faptul că HTA mascată rămâne în 
general nediagnosticată și netratată poate contribui la 
aceste rezultate. La pacienţii diabetici, HTA mascată 
se asociază cu un risc crescut de nefropatie, în speci-
al atunci când creșterile tensionale apar predominant 
noaptea120,121.

3.1.4 Indicaţii clinice de evaluare a tensiunii 
arteriale în afara cabinetului

Tabelul 7. Indicații clinice ale monitorizării TA în afara cabinetului în 
scop diagnostic
Indicaţii clinice pentru MATA sau MDTA
Suspiciune de HTA de halat alb

- HTA grad I în cabinet 
- Valori TA mari în cabinet la indivizi fără AOT şi cu risc CV total mic

Suspiciune de HTA mascată
- Valori TA normal-înalte la cabinet
- Valori normale ale TA în cabinet la pacienţi cu AOT şi risc CV total înalt

Identifi carea efectului de halat alb la pacienţii hipertensivi
Variabilitate semnifi cativă a TA la cabinet în timpul aceleiaşi vizite sau la consulturi diferite
Hipotensiunea autonomă, posturală, post-prandială, indusă de siestă sau de medicamente
TA crescută la cabinet la gravide sau suspiciune de pre-eclampsie
Identifi carea HTA adevărate sau a HTA fals rezistente
Indicaţii specifi ce pentru MATA
Discordanţă marcată între valorile TA măsurate în cabinet şi cele de la domiciliu
Evaluarea statusului de dipper
Suspiciunea de HTA nocturnă sau de absenţă a dipping-ului nocturn la pacienţii cu sindrom de 
apnee în somn, BCR sau diabet
Evaluarea variabilităţii TA
TA = tensiunea arterială; MATA = monitorizarea ambulatorie a TA; MDTA = monitorizarea la domiciliu a TA; 
HTA = hipertensiune arterială; AOT = afectare asimptomatică de organe ţintă; CV = cardiovascular; BCR = 
boală cronică de rinichi

În prezent este general acceptat faptul că TA măsura-
tă în afara cabinetului medical reprezintă un adjuvant 
important al măsurării convenţionale în cabinet, ulti-
ma rămânând însă “standardul de aur” pentru scree-
ning-ul, diagnosticul și managementul hipertensiunii. 
Totuși, valoarea acordată de-a lungul timpului tensiu-
nii arteriale măsurate în cabinet trebuie pusă în balanţă 
cu limitările importante, care au condus la concluzia 
din ce în ce mai frecventă că măsurătorile TA efectuate 
în ambulator joacă un rol important în managementul 
hipertensiunii. Deși există diferenţe importante între 
MATA și MDTA, alegerea uneia dintre cele două me-
tode se va face ţinând cont de indicaţie, disponibilitate, 
ușurinţa folosirii, costul metodei și, dacă este cazul, de 
preferinţa pacientului. Pentru evaluarea iniţială a paci-
entului, măsurarea TA la domicliu poate fi  mai conve-
nabilă la nivel de medic de familie, iar monitorizarea 
ambulatorie a TA la nivel de asistenţă de specialitate. 
Totuși, este recomandabil ca valorile TA de graniţă 
sau valorile anormale la MDTA să fi e confi rmate prin 
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3.1.6 Tensiunea arterială centrală
Măsurarea TA centrale la pacienţii hipertensivi pre-

zintă interes din ce în ce mai mare, atât datorită valorii 
sale predictive pentru evenimente CV cât și datorită 
efec tului diferenţiat al anumitor medicamente antihi-
pertensive, comparativ cu TA brahială. Grafi cul undei 
presionale arteriale este rezultatul sumării undei de 
presiune anterogradă determinată de contracţia ventri-
culară și a undei refl ectate137. Aceasta ar trebui anali-
zată la nivel central, de exp. în aorta ascendentă, din 
mo ment ce aceasta reprezintă adevărata încărcătură 
pre  sio nală suportată de cord, creier, rinichi și arterele 
mari. Fenomenul refl ecţiei undei poate fi  cuantifi cat 
prin indexul de augmentare - defi nit ca diferenţa între 
al doilea și primul vârf sistolic, exprimat ca procent din 
presiunea pulsului și preferabil corectat pentru frecven-
ţa cardiacă. Datorită suprapunerii variabile dintre unda 
transmisă și unda refl ectată la nivelul arborelui arteri-
al, presiunea aortică sistolică și presiunea pulsului pot 
avea valori diferite de cele obţinute prin măsurătorile 
convenţionale realizate la nivel brahial. În ultimii ani, 
mai multe metode, inclusiv tonometria de aplanaţie și 
funcţia de transfer, s-au dezvoltat în vederea estimării 
presiunii sistolice centrale sau a presiunii pulsului din 
unda de puls brahială. Acestea au fost evaluate într-un 
document de consens al experţilor138.

Studiile epidemiologice iniţiale din anii 2000 au ară -
tat că indexul central de augmentare și presiunea pul -
su lui, măsurate direct prin tonometrie carotidiană, au 
fost factori independenţi de prognostic pentru mor-
ta  li  tatea de toate cauzele și de cauză cardiovascula-
ră la pa ci enţii cu boală renală cronică în stadiul fi nal 
(ESRD)139. O meta-analiză recentă a confi rmat aceste 
afi r  ma ţii la mai multe grupe populaţionale140. Totuși, 
va loa rea pre dic ti vă a TA centrale dincolo de TA bra-
hială a fost fi e la limită, fi e nesemnifi cativă statistic în 
ma  jo ri ta tea stu diilor140.

Așadar ghidul actual, ca și cele precendente2,141, con-
sideră că, deși măsurarea tensiunii arteriale centrale și 
a indexului de augmentare este de mare interes pentru 
analiza mecanicistă în fi ziopatologie, farmacologie și 
terapeutică, sunt necesare mai multe investigaţii înain-
te de a recomanda utilizarea de rutină în practica clini-
că. Singura excepţie ar putea fi  hipertensiunea sistolică 
izolată la tineri: la unii dintre acești pacienţi creșterea 
valorii TAS la nivel brahial poate fi  datorată unei mai 
mari amplifi cări a undei de presiune centrale, în timp 
ce TA centrală este normală142.

în timp ce debitul cardiac crește. Probabil că factorul 
prog nostic decisiv este reprezentat de reducerea marca-
tă a rezistenţei vasculare sistemice în timpul efortului, 
com patibilă cu modifi cările fi ziopatologice de la nivelul 
arterelor și arteriolelor123,129. Dacă afectarea vasodilata-
ţiei arteriale se traduce sau nu într-o creștere excesivă 
a TA la efort depinde, cel puţin parţial, de debitul car-
diac. La subiecţii normotensivi și la cei cu HTA ușoară 
cu o creștere adecvată a debitului cardiac, un răspuns 
exagerat al TA la efort prezice un prognostic mai nefa-
vorabil pe termen lung125,130. În cazul unei TA normale 
în repaus, HTA indusă de efort poate fi  considerată o 
indicaţie pentru MATA datorită asocierii sale cu hiper-
ten siunea arterială mascată131. Pe de altă parte, atunci 
cînd HTA este asociată cu disfuncţie cardiacă și debitul 
car diac crește marcat la efort, semnifi caţia prognosti-
că a TA la efort se poate pierde129. În fi nal, o valoare 
ten sională mai mare în timpul efortului poate fi  și un 
in dicator de prognostic mai bun, spre exemplu la pa-
cienţi de 75 ani132, la pacienţi cu suspiciune de boală 
car diacă133 sau cu insufi cienţă cardiacă134, la care o TA 
mai mare la efort implică o funcţie cardiacă sistolică 
relativ bine prezervată125. În concluzie, rezultatele per 
ansam blu pun la îndoială utilitatea clinică a măsurării 
TA în timpul testului de efort în scopuri diagnostice și 
prog nostice la pacienţii hipertensivi. Totuși, testul de 
efort este util ca un indicator prognostic general folo-
sind capacitatea de efort și datele electrocardiografi ce 
(ECG) și un răspuns tensional anormal poate justifi ca 
necesitatea unei MATA.

O serie de teste de stress mental au fost utilizate 
pen tru a simula stress-ul și pentru a crește tensiunea 
arte rială prin probleme de natură matematică, tehni-
că sau decizională123. Cu toate acestea, testele de stress 
din laborator nu refl ectă stress-ul din viaţa reală și nu 
sunt bine standardizate, au reproductibilitate scăzută, 
iar corelaţiile între răspunsul tensional la variaţi sti muli 
este limitat. În plus, rezultatele asupra relaţiei inde-
pen  dente între răspunsul tensional la factori stresori 
men  ta li și apariţia HTA în viitor nu sunt unanime și, 
dacă este sem nifi cativă, variaţia adiţională este de obi-
cei mică123,135. O meta-analiză recentă sugerează că o 
res  pon sivitate mai mare la stress mental are un impact 
prog  nostic negativ asupra riscului cardiovascular vii-
tor, într-un indicator compozit care a inclus valorile 
TA crescute, statusul de HTA, masa ventriculară stângă 
(MVS), ateroscleroza subclinică și evenimente clinice 
car diace136. Rezultatele globale sugerează însă că măsu-
rarea TA în timpul stress-ului mental nu este utilă în 
pre  zent în practica clinică.
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rologice cu accent pus pe istoricul de AVC ischemic sau 
accident ischemic tranzitor (AIT). Istoricul de boală 
renală cronică ar trebui să includă tipul și durata bolii 
renale. Abuzul de nicotină și existenţa unei dislipidemii 
trebuie căutate. Un istoric familial de HTA la vârstă tâ-
nără și/sau boala cardiovasculară prematură reprezintă 
un prim indicator important de predispoziţie familială 
(genetică) către HTA și BCV și poate necesita efectua-
rea unor teste genetice. Detaliile despre istoricul fami-
lial și medical sunt rezumate în Tabelul 8.

3.3 Examenul fi zic
Examenul fi zic ajută la stabilirea sau verifi carea diag-

nosticului de HTA, stabilește valoarea curentă a tensi-
unii arteriale, evaluează cauzele de HTA secundară și 
ajută la estimarea riscului cardiovascular global. Măsu-
rătorile TA trebuie efectuate conform recomandărilor 
din secţiunea 3.1.1 și trebuie repetate pentru a confi r-
ma diagnosticul de HTA. Cel puţin într-o ocazie, TA 
trebuie măsurată la ambele braţe, iar existenţa unei di-
ferenţe între cele două braţe de ≥20 mmHg pentru TAS 
și/sau de ≥10 mmHg pentru TAD, dacă se confi rmă, 
trebuie să declanșeze investigaţii suplimentare pentru 
evidenţierea unor anormalii vasculare. Toţi pacienţii 
trebuie să fi e evaluaţi prin auscultarea arterelor caro-
tide, a cordului și a arterelor renale. Existenţa sufl uri-
lor trebuie să fi e urmată de investigaţii suplimentare 
(Doppler carotidian, ecocardiografi e, Doppler vascular 
renal, în funcţie de localizarea sufl ului).

Tabelul 9. Examenul fi zic pentru HTA secundară, afectarea de organe 
țintă și obezitate
Semne sugestive pentru hipertensiune secundară
Caracteristici ale sindromului Cushing.
Stigmate cutanate de neurofi bromatoză (feocromocitom).
Palparea unor rinichi de mari dimensiuni (rinichi polichistici).
Auscultarea de sufl uri abdominale (HTA renovasculară).
Auscultarea de sufl uri precordiale sau toracice (coarctaţie de aortă, boală aortică, boala arterială 
a membrelor superioare).
Diminuarea şi întârzierea pulsului femural şi reducerea TA femurale comparativ cu TA brahială 
(coarctaţie de aortă, boală aortică, boala arterială a membrelor inferioare).
Diferenţa TA dintre cele două braţe (coarctaţie de aortă, stenoză de arteră subclavie).
Semne pentru afectare de organ ţintă
Creier: defi cite senzitive şi motorii.
Retina: modifi cări ale fundului de ochi.
Cord: frecvenţa cardiacă, zgomotele 3 sau 4, sufl uri cardiace, aritmii, localizarea şocului apexian, 
raluri pulmonare, edeme periferice.
Artere periferice: absenţa, reducerea şi asimetria pulsului, extremităţi reci, leziuni ischemice 
cutanate.
Artere carotide: sufl uri sistolice.
Semne ale obezităţii
Greutatea şi înălţimea.
Calculul IMC: greutatea corporală / înălţimea2 (kg/m2).
Circumferinţa taliei măsurată în ortostatism la jumătatea distanţei dintre rebordul costal inferior 
(marginea inferioară a celei mai joase coaste) şi marginea superioară a crestei iliace.
HTA = hipertensiune arterială; TA=tensiune arterială, IMC=indice de masă corporală.

3.2 Istoricul medical

Tabelul 8. Istoricul medical personal și antecedentele familiale
1. Durata şi nivelul valorilor tensionale, incluzând şi măsurătorile la domiciliu.
2. Hipertensiunea secundară

a) Istoric familial de boală renală cronică (rinichi polichistic).
b) Istoric de boală renală, infecţii de tract urinar, hematurie, abuz de analgezice (boală 
renoparenchimatoasă).
c) Aport de medicamente/substanţe, exp. contraceptivele orale, licorice, carbenoxolonă, picături 
nazale vasoconstrictoare, cocaină, amfetamine, gluco- şi mineralocorticoizi, anti-infl amatoare 
nonsteroidiene, eritropoietină, ciclosporină.
d) Episoade repetitive de transpiraţii, cefalee, anxietate, palpitaţii (feocromocitom).
e) Episoade de slăbiciune musculară şi tetanie (hiperaldosteronism).
f) Simptome sugestive de boală tiroidiană.

3. Factorii de risc
a) Istoric familial şi personal de HTA şi boală cardiovasculară.
b) Istoric familial sau personal de dislipidemie.
c) Istoric familial şi personal de diabet zaharat (medicaţie, glucoză serică, poliurie).
d) Fumatul.
e) Obiceiurile alimentare.
f) Modifi cări recente ale greutăţii, obezitate.
g) Gradul de efort fi zic.
h) Sforăitul, apneea în somn (informaţii obţinute şi de la partenerul de viaţă).
i) Greutatea mică la naştere.

4. Istoric şi simptome de afectare de organe ţintă şi de boală cardiovasculară
a) Creier şi ochi: cefalee, vertij, tulburări de vedere, AIT, revascularizări.
b) Cord: angină, dispnee, edeme gambiere, infarct miocardic, revascularizări, sincope, istoric de 
palpitaţii, aritmii, în special fi brilaţie atrială.
c) Rinichi: sete, poliurie, nicturie, hematurie.
d) Artere periferice: extremităţi reci, claudicaţie intermitentă, distanţa de mers până la 
apariţia durerii, revascularizare periferică.
e) Istoric de sforăit / boala pulmonară cronică / apnee în somn.
f) Disfuncţie cognitivă.

5. Managementul hipertensiunii
a) Tratamentul antihipertensiv curent.
b) Tratamentul antihipertensiv urmat în trecut.
c) Documentarea complianţei sau a lipsei de aderenţă la tratament.
d) Efi cacitatea şi efectele adverse ale medicaţiei utilizate.

HTA = hipertensiunea arterială; AIT = accident ischemic tranzitor; BCR = boală cronică de rinichi; BCV = boală 
cardiovasculară

Istoricul medical trebuie să determine momentul di-
agnosticării iniţiale a HTA, valorile tensionale prezente 
și mai vechi, precum și tratamentul antihipertensiv ur-
mat în prezent și cel din trecut. O atenţie deosebită tre-
buie acordată elementelor care ar putea indica o HTA 
secundară. Femeile trebuie chestionate despre hiper-
tensiunea legată de sarcină. Hipertensiunea se traduce 
într-un risc crescut de complicaţii renale și CV (boala 
coronariană ischemică, insufi cienţă cardiacă, AVC is-
chemic, boala arterială periferică, deces CV), în spe-
cial atunci când există și alte afecţiuni concomitente. 
În consecinţă, o anamneză atentă pentru boala cardio-
vasculară trebuie efectuată la toţi pacienţii pentru a 
permite evaluarea riscului CV global, inclusiv pentru 
patologie concomitentă de tipul diabet, semne clinice 
sau istoric de insufi cienţă cardiacă, BCI sau BAP, val-
vulopatii, palpitaţii, episoade sincopale, afecţiuni neu-
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Tabelul 10. Investigații de laborator
Teste de rutină
● Hemoglobina şi/sau hematocritul.
● Glucoza plasmatică a jeun.
● Colesterolul seric total, LDL-colesterolul, HDL-colesterolul.
● Trigliceridele plasmatice a jeun.
● Sodiul şi potasiul seric.
● Acidul uric seric.
● Creatinina serică (cu estimarea RFG).
● Sumar de urină: examen microscopic, proteine urinare prin test dipstick, test pentru microalbu-

minurie.
● ECG 12 derivaţii.
Teste adiţionale, bazate pe istoric, examenul fi zic şi rezultatele testelor de rutină
● Hemoglobina A1c [dacă glucoza plasmatică este >5,6 mmol/L (102 mg/dL) sau diabet diagnos-

ticat anterior]
● Proteinurie cantitativă (daca testul dipstick este pozitiv); concentraţia sodiului şi potasiului 

urinar şi raportul lor.
● Monitorizarea tensiunii arteriale la domiciliu şi ambulatorie pe 24 ore.
● Ecocardiografi e.
● Monitorizarea Holter în caz de aritmii.
Test de efort
● Ultrasonografi e carotidiană.
● Ultrasonografi e artere periferice / abdominală.
● Velocitatea undei pulsului.
● Indexul gleznă-braţ.
● Examinarea fundului de ochi.
Evaluare extinsă (mai ales de domeniul specialistului)
● Investigaţii suplimentare pentru afectare cerebrală, cardiacă, renală şi vasculară, obligatorie 

în HTA rezistentă sau complicată.
● Investigarea cauzelor de HTA secundară atunci când aceasta este sugerată de istoric, examen 
fi zic, testele de rutină sau suplimentare.

LDL = low density lipoprotein; HDL = high density lipoprotein; RFG = rata de filtrare glomerulară; ECG = 
electrocardiograma; HTA = hipertensiune arterială.

3.6 Genetica
Istoricul familial pozitiv de HTA se întâlnește frec-

vent în rândul pacienţilor hipertensivi143,144, cu o rată 
de transmitere estimată ce variază între 35 și 50% în 
majoritatea studiilor145, transmitere confi rmată pentru 
TA ambulatorie146. Câteva forme rare, monogenice de 
HTA au fost descrise, cum ar fi  hiperaldosteronismul 
remediabil la glucocorticoizi, sindromul Liddle și alte-
le, în care mutaţii ale unei singure gene explică pe de-
plin patogenia HTA și dictează cea mai bună modalita-
te terapeutică147. Hipertensiunea arterială esenţială este 
o afecţiune cu o înaltă heterogenicitate și cu o etiologie 
multifactorială. Câteva studii genomice și meta-anali-
zele lor indică un total de 29 de polimorfi sme nucleo-
tidice asociate cu TAS și/sau TAD148. Aceste elemente 
pot deveni utile în alcătuirea scorurilor de risc pentru 
afectarea de organ ţintă.

3.7 Screening-ul pentru afectarea de organ 
asimptomatică
Datorită importanţei afectării de organe ţintă asimp-

tomatice, ca un stadiu intermediar în continuum-ul bo-

Înălţimea, greutatea și circumferinţa abdominală 
tre buie măsurate cu pacientul în ortostatism și trebuie 
ca lculat și indicele de masă corporală (IMC). Palparea 
pulsului și auscultaţia cardiacă pot releva existenţa arit-
miilor cardiace. La toţi pacienţii trebuie evaluată frec-
venţa cardiacă de repaus. O frecvenţă cardiacă crescută 
indică un risc crescut de boală cardiacă. Un puls nere-
gulat trebuie să ridice suspiciunea de fi brilaţie atrială, 
inclusiv de fi brilaţie atrială asimptomatică. Detaliile 
despre examenul fi zic sunt rezumate în Tabelul 9.

3.4 Rezumatul recomandărilor privind măsurarea 
TA, istoricul medical și examenul fi zic
Măsurarea tensiunii arteriale, istoricul și examenul 

fi zic
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Se recomandă obţinerea unui istoric medical complet şi 
examinarea fi zică a tuturor pacienţilor cu HTA pentru verifi -
carea diagnosticului, detectarea cauzelor de HTA secundară, 
înregistrarea factorilor de risc CV, identifi carea afectării de 
OT şi a altor boli CV.

I C -

Obţinerea unui istoric familial este recomandată pentru 
a investiga predispoziţia familială către HTA şi boala 
cardiovasculară.

I B 143, 144

Măsurarea TA la cabinet se recomandă pentru screeningul 
şi diagnosticul HTA.

I B 3

Se recomandă ca diagnosticul de HTA să se bazeze pe cel 
puţin două măsurători ale TA pe consult, la cel puţin două 
consulturi.

I C -

Se recomandă ca tuturor pacienţilor hipertensivi să le 
fi e măsurată frecvenţa cardiacă de repaus prin palparea 
pulsului şi să fi e evaluaţi pentru aritmii, în special fi brilaţie 
atrială.

I B 62, 63

Valorile TA măsurate în afara cabinetului trebuie luate în 
calcul pentru confi rmarea diagnosticului de HTA, identifi -
carea tipului de HTA, detectarea episoadelor hipotensive, 
maximizarea predicţiei riscului cardiovascular.

IIa B
89, 90, 103,

105, 109,
113, 117

Pentru măsurătorile în afara cabinetului, MATA sau 
MDTA trebuie luate în considerare, în funcţie de indicaţie, 
disponibilitate, usurinţa folosirii, cost şi, dacă este necesar, 
de preferinţa pacientului.

IIb C -

HTA = hipertensiune arterială; CV = cardiovascular; OT = organ ţintă; TA = tensiune arterială; MATA = 
monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; MDTA = monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţele care susţin recomandările. 

3.5 Investigațiile de laborator
Investigaţiile de laborator sunt direcţionate către fur-

nizarea de date care să ateste prezenţa factorilor de risc 
adi ţionali, evidenţierea cauzelor de HTA secundară și 
ab senţa sau prezenţa afectării de organe ţintă. Investi-
gaţiile trebuie efectuate începând cu cele mai simple și 
progresând către cele mai complexe. Detaliile despre 
investigaţiile de laborator sunt rezumate în Tabelul 10.
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riscului global și în alegerea tratamentului158. Evaluarea 
corespunzătoare a ventriculului stâng (VS) la pacienţii 
hipertensivi include măsurătorile liniare ale grosimii 
septului interventricular, peretelui posterior al VS și a 
diametrului telediastolic al VS. În timp ce măsurarea 
masei ventriculului stâng (MVS) și indexarea sa la di-
mensiunea corporală identifi că HVS, grosimea relativă 
a peretelui sau raportul perete/rază (2 x grosime perete 
posterior / diametru telediastolic) caracterizează geo-
metria ventriculară (concentrică sau excentrică). Cal-
cularea masei ventriculului stâng (MVS) este realizată 
în prezent în concordanţă cu formula propusă de So-
cietatea Americană de Ecocardiografi e159. Cu toate că 
relaţia dintre masa VS și riscul CV este continuă, sunt 
utilizate pe scară largă valori prag pentru estimarea în 
mod clar a HVS de 95 g/m2 pentru femei și 115 g/m2 
(aria de suprafaţă corporală) pentru bărbaţi159. Inde-
xarea MVS cu înălţimea, folosind înălţimea la putere 
alometrică de 1,7 sau 2,7160,161, poate fi  luată în conside-
rare la pacienţii supraponderali și obezi cu scopul de a 
indexa masa VS la dimensiunea corporală și de a evita 
astfel subdiagnosticarea HVS159. Recent s-a demonstrat 
că metoda optimă pentru raportarea alometrică la înăl-
ţimea corporală este folosirea unei scale exponenţiale 
la puterea 1,7 (g/m1,7) și că trebuie folosite valori prag 
diferite pentru bărbaţi și femei160. Indexarea MVS la 
puterea exponenţială 2.7 ar putea supraestima HVS la 
pacienţii mai scunzi și să o subestimeze la cei înalţi160. 
Hipertrofi a ventriculară stângă concentrică (grosimea 
relativă a peretelui >0,42 cu masa VS crescută), HVS 
excentrică (grosimea relativă a peretelui ≤0,42 cu masa 
VS crescută) și remodelarea concentrică (grosimea re-
lativă a peretelui >0,42 cu masa VS normală) prezic 
toate o incidenţă crescută a bolii cardiovasculare, dar 
HVS concentrică este cel mai puternic predictor de risc 
crescut162-164.

Hipertensiunea este asociată cu modifi cări ale rela-
xării și umplerii VS, global defi nite ca disfuncţie dias-
tolică. Disfuncţia distolică indusă de HTA este asociată 
cu o geometrie concentrică și poate să inducă per se 
semne și simptome de insufi cienţă cardiacă, chiar și 
atunci când FE este încă normală (insufi cienţa cardiacă 
cu FE prezervată)165. Pattern-ul Doppler de curgere a 
fl uxului transmitral poate cuantifi ca anomalii de um-
plere și poate prezice apariţia ulterioară a insufi cienţei 
cardiace și a mortalităţii de toate cauzele166,167, dar nu 
este sufi cient pentru a stratifi ca complet prognosticul 
și statusul clinic al pacientului hipertensiv. Potrivit re-
comandărilor ecocardiografi ce recente168, acesta trebu-
ie folosit în combinaţie cu Doppler-ul tisular pulsat la 

lii vasculare, și ca un factor determinant pentru riscul 
cardiovascular global, semnele de afectare trebuie că-
utate cu atenţie folosind tehnici corespunzătoare dacă 
este necesar (Tabelul 10). Trebuie subliniat că există 
numeroase dovezi cu privire la rolul crucial al afectării 
asimptomatice de organ în determinarea riscului car-
diovascular al indivizilor cu sau fără valori tensionale 
mari. Observaţia că oricare dintre cei patru markeri de 
afectare de organ (microalbuminuria, creșterea presiu-
nii undei de puls, HVS, prezenţa plăcilor carotidiene) 
poate prezice mortalitatea cardiovasculară indepen-
dent de stratifi carea SCORE, este un argument relevant 
în favoarea folosirii evaluării pentru afectarea de orga-
ne ţintă în practica clinică51-53, deși mai multe date din 
studii mari pe mai multe grupuri populaţionale ar fi  de 
dorit. Este de asemenea de notat că riscul crește pe mă-
sură ce numărul organelor afectate crește51.

3.7.1 Cordul
3.7.1.1 Electrocardiografi a
O electrocardiogramă (ECG) cu 12 derivaţii trebuie 

să facă parte din evaluarea de rutină a tuturor pacienţi-
lor hipertensivi. Sensibilitatea sa în detectarea HVS este 
redusă, dar, cu toate acestea, HVS detectată prin indice-
le Sokolow-Lyon (SV1 + RV5 >3,5 mV), indicele Soko-
low-Lyon modifi cat (cea mai mare unda S + cea mai 
mare unda R ≥3,5 mV), RaVL ≥1,1 mV sau produsul 
Cornell între voltajul QRS și durata QRS (≥244 mV*ms) 
s-a evidenţiat în studii observaţionale și trialuri clinice 
ca un predictor independent de evenimente cardiovas-
culare149. Astfel, ECG-ul este util cel puţin la pacienţii 
cu vârsta peste 55 ani150,151. Electrocardiograma poate 
fi  folosită de asemenea pentru a detecta: pattern de su-
praîncărcare ventriculară sau „strain” ce indică un risc 
crescut149,150,152, ischemie, anomalii de conducere, dila-
tarea atriului stâng și aritmii, inclusiv fi brilaţie atrială. 
Monitorizarea Holter ECG pe 24 ore este indicată când 
sunt bănuite aritmiile și posibilele episoade ischemice. 
Fibrilaţia atrială este foarte frecventă și reprezintă o ca-
uză frecventă de complicaţii CV153,154, în special pentru 
AVC ischemic la pacienţii hipertensivi153. Detecţia pre-
coce a fi brilaţiei atriale ar putea ușura prevenţia AVC 
prin iniţierea terapiei anticoagulante corespunzătoare 
dacă aceasta este indicată.

3.7.1.2 Ecocardiografi a
Deși nu este complet lipsită de limitări tehnice, 

ecocardiografi a este mai sensibilă decât electrocardi-
ograma în diagnosticarea HVS și este utilă pentru a 
evaluarea mai rafi nată a riscului cardiovascular și re-
nal155-157. Poate fi  deci utilă în stratifi carea mai precisă a 
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eroare, sunt recomandaţi de Societatea Americană de 
Eco cardiografi e și de Asociaţia Europeană de Ecocar-
diografi e și sunt utilizaţi în majoritatea laboratoarelor 
de ecocardiografi e. În curând vor fi  disponibile date 
sta tis tice din populaţii generale mari de diferite etnii. 

Pentru a evalua disfuncţia sistolică subclinică, eco-
cardiografi a speckle tracking poate cuantifi ca funcţia 
contractilă longitudinală (strain longitudinal) și poate 
ajuta la depistarea precoce a disfuncţiei sistolice sub-
clinice la pacienţii hipertensivi nou diagnosticaţi fără 
HVS173,174. Totuși, evaluarea funcţiei sistolice a VS în 
boala cardiacă hipertensivă nu aduce informaţii prog-
nostice suplimentare faţă de evaluarea masei ventricu-
lare stângi, cel puţin în contextul existenţei unei fracţii 
de ejecţie normale. 

În practica clinică, ecocardiografi a trebuie luată în 
considerare la pacienţii cu HTA în diferite contexte cli-
nice și în diferite scopuri: la hipertensivii cu risc CV 
total moderat, la care prezenţa HVS nedetectată elec-
trocardiografi c ajută la o stratifi care mai corectă a ris-
cului; la hipertensivii cu dovezi ECG de HVS la care 
ecografi a poate evalua cantitativ mai precis hipertrofi a 
și poate defi ni geometria și riscul; la hipertensivii cu 
simptomatologie cardiacă unde poate ajuta la diagnos-
ticul bolii subiacente. Este evident că ecocardiografi a, 
incluzând evaluarea aortei ascendente și screening-ul 
vascular, poate fi  de o importanţă diagnostică semni-
fi cativă la majoritatea pacienţilor cu HTA și ar trebui 
ideal recomandată tuturor hipertensivilor la evaluarea 
iniţială. Totuși, o folosire mai largă sau mai restrânsă 
depinde de disponibilitate și cost.

3.7.1.3 Imagistica cardiacă prin rezonanţă magne-
tică

Imagistica prin rezonanţă magnetică a cordului 
(IRM) este recomandată pentru evaluarea dimensiuni-
lor și a masei ventriculare stângi atunci când ecocardi-
ografi a nu poate fi  realizată din motive tehnice și când 
IRM cu substanţă de contrast ar putea avea consecinţe 
în plan terapeutic175,176.

3.7.1.4 Ischemia miocardică
Procedurile specifi ce sunt rezervate pentru diagnos-

ticul ischemiei miocardice la pacienţii hipertensivi cu 
HVS177. Aceasta reprezintă în mod particular o provo-
care întrucât HTA scade specifi citatea ECG de efort și 
a scintigrafi ei de perfuzie178. Un test de efort ce demon-
strează o capacitate aerobă normală și fără modifi cări 
ECG semnifi cative are o valoare predictivă negativă 
acceptabilă la pacienţii care nu prezintă simptome 

nivelul inelului mitral. Reducerea velocităţii diastolice 
precoce protodiastolice evaluate prin Doppler tisular 
(e’) este tipică pentru afectarea cardică hipertensivă și, 
frecvent, e’ septal este redus mai mult comparativ cu e’ 
lateral. Diagnosticul și stadializarea disfuncţiei diasto-
lice se bazează pe e’ (media celui de la nivelul inelului 
mitral septal și lateral inelul mitral) și pe măsurători 
suplimentare incluzând raportul între E transmitral și 
e’ transmitral (raportul E/e’) și dimensiunea atriului 
stâng168. Această evaluare reprezintă un predictor im-
portant de mortalitate de toate cauzele după cum ara-
tă un studiu mare epidemiologic169. Valorile velocităţii 
undei e’ și ale raportului E/e’ sunt înalt dependente de 
vârstă și întrucâtva mai puţin de sexul pacientului170. 
Raportul E/e’ este capabil să depisteze creșterea presi-
unilor de umplere ale VS. Valoarea prognostică a ve-
locităţii undei e’ este recunoscută în cazul pacienţilor 
hipertensivi171 și raportul E/e’ ≥13168 este asociat cu 
un risc cardiac crescut, independent de masa VS și a 
grosimii relative a peretelui ventricular la pacienţii 
hipertensivi171. Evaluarea dilatării atriului stâng poate 
aduce informaţii suplimentare și este o condiţie pentru 
diagnosticul de disfuncţie diastolică. Mărimea AS este 
evaluată cel mai bine prin indexarea volumului AS sau 
VASi (volumul atriului stâng indexat)159. Un VASi ≥34 
mL/m2 reprezintă un predictor independent de deces, 
insufi cienţă cardiacă, fi brilaţie atrială și AVC ische-
mic172.

Intervalele normale și valorile prag pentru boala car-
diacă hipertensivă pentru parametrii cheie ecocardio-
grafi ci sunt rezumate în Tabelul 11.

Tabelul 11. Valori prag ale parametrilor folosiți în evaluarea remodelării 
VS și a funcției diastolice la pacienții hipertensivi. Bazat pe Lang et al.158 
și Nagueh et al.168

Parametru Anormal dacă
Indexul de masă al ventriculului stâng (g/m2) >95 (femei)

>115 (bărbaţi)
Grosime relativă a peretelui (RWT) >0,42
Funcţia diastolică:

Velocitatea undei e’ septale (cm/sec)
Velocitatea undei e’ laterale (cm/sec)
Index de volum al atriului stâng (ml/m2)

<8
<10
≥34

Presiuni de umplere ale ventriculului stâng:
Raport E / e’ ≥13

Cea mai utilizată indexare pentru evaluarea HVS 
în hipertensiune este raportul dintre masa ventricula-
ră stângă și suprafaţa corporală (ASC), în așa fel încât 
efectul mărimii corporale și al obezităţii asupra masei 
ventriculare stângi să fi e eliminat în mare parte. Acești 
parametri, cu toate că sunt elaboraţi în urma studiilor 
populaţionale controlate cu posibilitatea evidentă de 
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apariţia evenimentelor CV și în reclasifi carea pacienţi-
lor în altă categorie de risc, așa cum s-a demonstrat în 
studiul ARIC (Atherosclerosis Risk In Communities)185. 
O analiză recentă sistematică a concluzionat că valoa-
rea predictivă a screening-ului carotidian adiţional se 
regăsește în special la pacienţii asimptomatici afl aţi la 
risc CV intermediar189.

3.7.2.2 Velocitatea undei pulsului
Rigiditatea arterelor mari și fenomenul de refl ecţie 

a undei de puls sunt cei mai importanţi determinanţi 
fi ziopatologici ai hipertensiunii sistolice izolate (HSI) 
și a creșterii presiunii pulsului odată cu vârsta190. Viteza 
undei de puls carotido-femurală reprezintă “standardul 
de aur” pentru măsurarea rigidităţii aortice138. Cu toate 
că relaţia dintre rigiditatea aortică și evenimente este 
una continuă, ghidul ESH/ESC din 2007 sugerează o 
valoare prag de >12m/s ca o modifi care semnifi cativă 
a funcţiei aortice la pacienţii hipertensivi de vârstă me-
die2. Un consens recent al experţilor a ajustat această 
valoare prag la 10 m/s191, prin folosirea directă a dis-
tanţei carotido-femurale și luând în calcul că distanţa 
anatomică adevărată parcursă de unda de puls este cu 
20% mai scurtă (exp. 0,8 x 12 m/s sau 10 m/s). Rigidita-
tea aortică are valoare predictivă independentă pentru 
evenimente CV fatale și nonfatale la pacienţii hiperten-
sivi192,193. Valoarea adiţională a PWV faţă de factorii de 
risc CV tradiţionali, incluzând SCORE și Framingham 
a fost cuantifi cată într-o serie de studii51,52,194,195. O mare 
parte dintre pacienţii afl aţi la risc intermediar pot fi  re-
clasifi caţi într-o clasă de risc CV mai înaltă sau mai joa-
să atunci când este măsurată rigiditatea arterială51,195,196.

3.7.2.3 Indexul gleznă-braţ
Indexul gleznă braţ (ABI) poate fi  măsurat fi e cu 

dispozitive automatizate, fi e cu un Doppler continuu 
și un sfi gmomanometru de tensiune. Un index gleznă 
braţ scăzut (exp. <0,9) semnifi că boală arterială perife-
rică (BAP) și, în general, ateroscleroză avansată197, are 
valoare predictivă pentru evenimentele CV198 și a fost 
asociat cu dublarea ratei de mortalitate CV la 10 ani și a 
evenimentelor majore coronariene, comparativ cu rata 
globală din fi ecare categorie Framingham198. Mai mult, 
chiar și boala arterială periferică asimptomatică diag-
nosticată printr-un index gleznă-braţ scăzut s-a corelat 
prospectiv la sexul masculin cu o incidenţă crescută a 
morbidităţii și mortalităţii CV ce se apropie de 20% la 
10 ani198,199. Totuși, indexul gleznă-braţ este mai util în 
depistarea bolii arteriale periferice la indivizii cu o pro-
babilitate crescută de a dezvolta această patologie.

evi dente de boală coronariană ischemică obstructivă. 
Atunci când testul de efort ECG este pozitiv sau nein-
terpretabil / ambiguu, un test imagistic de inducere a 
ischemiei, cum ar fi  IRM cardiac de stress, scintigrafi a 
de perfuzie sau ecocardiografi a de stress sunt indica-
te pentru a identifi ca cu un nivel crescut de încredere 
ischemia miocardică178-180. Modifi cările de cinetică ale 
pereţilor induse de stress sunt înalt specifi ce pentru 
stenozele arterelor coronariene epicardice evaluate an-
giografi c, în timp ce anomaliile de perfuzie miocardi-
că sunt frecvent descoperite la cei cu artere coronare 
normale angiografi c ce asociază HVS și/sau boală co-
ronariană microvasculară177. Folosirea imagisticii du-
ale ecocardiografi ce cu evaluarea cineticii regionale a 
peretelui și rezerva de fl ux coronarian evaluată prin 
Doppler transtoracic la nivelul arterei interventriculare 
anterioare a fost sugerată recent ca metodă de diferen-
ţiere între BCI obstructivă (rezerva coronariană redusă 
și anomalii inductibile de cinetică parietală) și afectarea 
coronariană microvasculară izolată (reducerea rezervei 
coronariene fără anomalii de cinetică)180. O rezervă de 
fl ux coronarian ≤1,91 are o valoare prognostică inde-
pendentă în hipertensiune181,182.

3.7.2 Vasele sanguine
3.7.2.1 Arterele carotide
Examinarea ultrasonică a arterelor carotide prin 

măsurarea indicelui intimă/medie (IMT) și/sau pre-
zenţa plăcilor de aterom are implicaţii prognostice, 
fi ind corelată atât cu AVC ischemic cât și cu infarctul 
miocardic, independent de factorii de risc CV tradiţi-
onali51,183-186. Această afi rmaţie este valabilă atât pentru 
valoarea IMT la nivelul bifurcaţiei carotidiene (refl ec-
tând ateroscleroza primară) cât și pentru valoarea IMT 
la nivelul arterei carotide comune (refl ectând în primul 
rând hipertrofi a vasculară). Relaţia dintre IMT caroti-
dian și evenimentele CV este una continuă și stabilirea 
unui prag de risc CV crescut este mai degrabă arbitrară. 
Cu toate că un IMT carotidian >0,9 mm a fost conside-
rat ca limită în ghidul din 20072, valoarea prag pentru 
risc CV crescut a fost mai mare la pacienţii vârstnici 
din studiul Cardiovascular Health Study și la pacien-
ţii de vârstă medie din studiul ELSA (European Laci-
dipine Study on Atherosclerosis) (1,06 și respectiv 1,16 
mm)184,186. Prezenţa unei plăci poate fi  identifi cată prin-
tr-un IMT ≥1,5 mm sau prin creșterea focală a grosimii 
cu 0,5 mm sau cu 50% din IMT de la nivelul segmen-
telor carotidiene adiacente plăcii187. Cu toate că plăcile 
au o puternică valoare predictivă independentă pentru 
evenimente CV51,183-185,188, prezenţa acestora și a unui 
IMT carotidian crescut are o valoare destul de mică în 





Ghidul ESH/ESC
Managementul hipertensiunii arteriale 2013

Romanian Journal of Cardiology, Vol. 23
Supplement C, 2013

ai sistemului renină-angiotensină (SRA), situaţie care 
nu trebuie să fi e interpretată ca un semn de deteriorare 
progresivă a funcţiei renale. Hiperuricemia este frec-
vent întâlnită la pacienţii hipertensivi netrataţi (în spe-
cial în pre-eclampsie) și s-a demonstrat că se corelează 
cu reducerea fl uxului sangvin renal și nefroscleroză213.

În timp ce concentraţia serică crescută a creatini-
nei și scăderea RFGe indică reducerea funcţiei renale, 
o rată crescută de excreţie urinară a albuminei sau a 
pro teinelor indică, în general, o afectare a barierei de 
fi l trare glomerulară. Există dovezi ca microalbuminu-
ria re prezintă un factor predictiv pentru dezvoltarea 
nefro patiei diabetice manifeste atât la pacienţii cu di-
abet za harat de tip 1, cât și la cei cu tip 2214, în timp ce 
pre zen ţa proteinuriei indică în general existenţa unei 
afec tări paren chimatoase deja prezente215. Atât la paci-
enţii hiper tensivi diabetici cât și la cei non-diabetici, 
micro albu minuria, chiar sub nivelul prag luat în calcul 
de obicei216, prezice evenimente CV217-225. Într-o serie de 
stu dii a fost raportată o relaţie continuă între mortalita-
tea CV și cea non-CV și raportul albumină urinară/cre-
atinină >3,9 mg/g la bărbaţi și >7,5 mg/g la femei224,226. 
Atât în populaţia generală cât și la pacienţii diabetici, 
prezenţa concomitentă a excreţiei urinare crescute de 
proteine și reducerea RFGe indică un risc mai mare de 
evenimente CV și renale, comparativ cu oricare dintre 
cele două modifi cări considerate separat, făcând din 
acestea factori de risc independenţi și cumulativi227,228. 
Un prag arbitrar de defi nire a microalbuminuriei a fost 
stabilit la nivelul de 30 mg/g de creatinină228.

În concluzie, identifi carea unei funcţii renale modi-
fi cate la pacientul hipertensiv, exprimată prin oricare 
dintre anomaliile menţionate anterior, constituie un 
predictor important pentru viitoarele evenimente CV 
și pentru deces218,229-233. De aceea, se recomandă ca la 
toţi pacienţii hipertensivi să fi e estimată RFG și să se 
realizeze testarea pentru microalbuminurie dintr-o 
probă de urină.

3.7.4 Examenul fundului de ochi 
Sistemul tradiţional de clasifi care a retinopatiei hi-

pertensive prin examenul fundului de ochi se bazează 
pe munca de pionerat depusă de Keith, Wagener și Ba-
ker în 1939 și semnifi caţia sa prognostică a fost docu-
mentată la pacienţii hipertensivi234. Retinopatia de grad 
III (hemoragiile retiniene, microanevrismele, exudate-
le dure, exudatele moi - aspect de pete vătuite) și reti-
nopatia de grad IV (semnele gradului III și edem papi-
lar și/sau macular) indică afectare hipertensivă severă, 
cu o valoare predictivă ridicată pentru mortalitate234,235. 
Gradul I (îngustarea arteriolară focală sau generalizată) 

3.7.2.4 Alte metode
Deși măsurarea IMT carotidian, a rigidităţii aortice 

sau a indexului gleznă-braţ sunt modalităţi rezonabi-
le pentru depistarea pacienţilor hipertensivi la risc CV 
crescut, există și alte câteva metode, folosite în scop de 
cercetare, pentru depistarea afectării de organ și care 
nu pot fi  încă folosite în practica clinică. 

O creștere a raportului perete-lumen la nivelul ar-
terelor mici poate fi  măsurată în ţesutul subcutanat 
obţinut prin biopsie gluteală. Aceste măsurători pot 
demonstra modifi cări precoce în diabet și HTA și au o 
valoare predictivă pentru morbiditatea și mortalitatea 
CV199-202, dar invazivitatea metodei o face nepotrivită 
pentru uzul general. 

Creșterea calciului la nivel coronarian, cuantifi cat 
prin tomografi e computerizată cardiacă de rezoluţie 
înaltă, a fost și el validat prospectiv ca un predictor de 
boală CV și este foarte efi cient în restratifi carea adulţi-
lor asimptomatici fi e în grupul de risc CV moderat fi e 
în grupul cu risc înalt203,204, dar disponibilitatea limitată 
și costul ridicat reprezintă probleme serioase.

Disfuncţia endotelială se corelează cu prognosticul 
la pacienţi cu o varietate de boli CV205, deși datele din 
HTA sunt încă destul de limitate206. Mai mult, tehnicile 
disponibile pentru investigarea reactivităţii endoteliale 
la o varietate de stimuli sunt laborioase, consumatoare 
de timp și invazive cel mai adesea.

3.7.3 Rinichiul
Diagnosticul de afectare renală indusă de hiperten-

siune se bazează pe reducerea funcţiei renale și/sau de-
tecţia excreţiei urinare crescute de albumină207. Odată 
depistată, boala renală cronică (BCR) se clasifi că în 
funcţie de rata estimată a fi ltrării glomerulare (RFGe), 
calculată prin formula abreviată “modifi cation of diet 
in renal disease” (MDRD)208, formula Cockcroft -Gault 
sau, mai recent, prin formula Chronic Kidney Disease 
EPIdemiology Collaboration (CKD-EPI)209, necesitând 
cunoașterea vârstei, sexului, rasei și a creatininei serice. 
Când RFGe este scăzută sub 60 mL/min/1,73 m2 sunt 
recunoscute trei stadii diferite de boală: stadiul 3 cu va-
lori ale RFGe între 30-60 mL/min/1,73 m2, stadiile 4 
și 5 cu valori sub 30 și respectiv sub 15 mL/min/1,73 
m2 210. Aceste formule ne ajută la depistarea afectării 
ușoare a funcţiei renale atunci când valorile creatininei 
serice sunt încă în limite normale211. Valori crescute ale 
nivelelor serice de cystatin C pot orienta către scăde-
rea funcţiei renale și creșterea riscului CV212. O creștere 
ușoară a creatininei serice (cu până la 20%) poate apă-
rea uneori la iniţierea sau creșterea dozei de medicaţie 
antihipertensivă, în special când sunt folosiţi blocanţi 
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3.7.5 Creierul
Hipertensiunea arterială, dincolo de relaţia binecu-

noscută cu AVC, este asociată de asemenea cu riscul 
de apariţie a leziunilor cerebrale asimptomatice ob-
servate prin rezonanta magnetică (IRM), în special la 
indivizii în vârstă250,251. Cele mai comune tipuri de lezi-
uni cerebrale sunt hipersemnalul la nivelul substanţei 
albe cerebrale, vizibil la aproape toţi indivizii vârstnici 
cu HTA250, dar cu un grad variabil de severitate și in-
farctele silenţioase, majoritatea mici și profunde (in-
farctele lacunare), și a căror frecvenţă variază între 10% 
și 30%252. Un alt tip de leziuni, mai recent identifi cate, 
sunt microhemoragiile, întâlnite la ~5% dintre indivizi. 
Hipersemnalul de la nivelul substanţei albe și infarctele 
silenţioase sunt asociate cu un risc crescut de AVC is-
chemic, declin cognitiv și demenţă250,252-254. La pacienţii 
hipertensivi fără boală CV evidentă clinic, IRM-ul ara-
tă că leziunile cerebrovasculare silenţioase sunt chiar 
mai prevalente (44%) decât leziunile subclinice cardi-
ace (21%) și renale (26%) și că apar frecvent în absenţa 
altor semne de afectare de organ255. Disponibilitatea și 
considerentele legate de costuri nu permit utilizarea pe 
scară largă a IRM-ului cerebral în evaluarea hipertensi-
vilor vârstnici, dar hipersemnalele la nivelul substanţei 
albe cerebrale și infarctele silenţioase ar trebui căutate 
la toţi pacienţii hipertensivi cu tulburări neurologice și, 
în special, cu pierderi ale memoriei255-257. Întrucât tul-
burările cognitive ale vârstnicilor sunt cel puţin în par-
te asociate cu HTA258,259, sunt indicate teste de evaluare 
cognitivă în evaluarea clinică a pacienţilor hipertensivi 
vârstnici. 

3.7.6 Valoare clinică și limite
Tabelul 12 rezumă valoarea predictivă CV, disponi-

bilitatea, reproductibilitatea și cost-efi cienţa procedee-
lor de evaluare a afectării de organ. Strategiile reco-

și gradul II (fenomenul de “nicking” arteriovenos) in-
dică stadii precoce ale retinopatiei hipertensive, iar va-
loarea lor predictivă pentru mortalitatea CV este con-
troversată și, în general, mai puţin strictă236,237. Majori-
tatea investigaţiilor au fost efectuate prin foto-grafi erea 
retinei și interpretarea imaginilor de către oft almologi, 
metoda mai sensibilă decât oft almoscopiile / exame-
nele fundoscopice realizate de medicii generaliști238. 
S-au formulat critici cu privire la reproductibilitatea 
reti no patiei de grad I și II, chiar și între investigatorii 
expe rimentaţi existând o variabilitate crescută inter- și 
intra observaţională (spre deosebire de retinopatia hi-
per tensivă avansată)239,240.

Relaţia între calibrul vaselor retiniene și AVC is-
chemice viitoare a fost analizată într-o revizuire sis-
tematică și într-o meta-analiză: calibrul mai mare al 
venulelor retiniene prezice AVC, pe când calibrul arte-
riolelor retiniene nu s-a asociat cu apariţia acestuia241. 
Îngustarea arteriolelor și a venulelor retiniene, similar 
cu rarefi erea capilarelor în alte paturi vasculare242,243 ar 
putea fi  o anomalie structurală precoce indusă de HTA, 
dar valoarea sa adiţională în identifi carea pacienţilor la 
risc pentru alte tipuri de afectare de organ urmează a fi  
evaluată243,244. Raportul arterio-venos al arteriolelor și 
venulelor retiniene are rol în predicţia incidenţei AVC 
ischemic și a morbidităţii CV, dar există critici asupra 
faptului că modifi cările concomitente ale diametrului 
venulelor pot afecta acest raport și că metodologia folo-
sită (fotografi i digitale, necesitatea unui centru pentru 
citire) fac ca această investigaţie să nu poată fi  utiliza-
tă în practica clinică curentă245-248. În prezent se afl ă în 
curs de investigare tehnici noi de evaluare a raportului 
perete-lumen la nivelul arteriolelor retiniene ce măsoa-
ră direct remodelarea vasculară atât în stadii precoce 
cât și în stadii avansate de boală hipertensivă249.

Tabelul 12. Valoare predictivă, disponibilitatea, reproductibilitatea și cost-efi ciența unora dintre markerii de afectare de organ
Marker Valoare predictivă CV Disponibilitate Reproductibilitate Raport cost-efi cienţă

Electrocardiograma +++ ++++ ++++ ++++
Ecocardiografi e şi evaluare Doppler ++++ +++ +++ +++
RFGe +++ ++++ ++++ ++++
Microalbuminuria +++ ++++ ++ ++++
IMT carotidian, plăci aterom +++ +++ +++ +++
Rigiditatea arterială (PWV) +++ ++ +++ +++
Indexul gleznă-braţ +++ +++ +++ +++
Examen fund de ochi +++ ++++ ++ +++
Măsurători suplimentare

Scorul de calciu coronarian ++ + +++ +
Disfuncţie endotelială ++ + + +
Lacune cerebrale/leziuni ale substanţei albe ++ + +++ +
IRM cardiac ++ + +++ ++

Scorurile sunt între + şi ++++

CV = cardiovascular; RFGe = rata estimată a filtrării glomerulare; IMT = indicele intimă-medie; PWV = velocitatea undei pulsului; IRM = investigaţia prin rezonanţă magnetică
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de screening pentru formele secundare de HTA. Acest 
screening poate fi  bazat pe istoricul clinic, examenul fi -
zic și investigaţiile de laborator de rutină (Tabelele 9, 
10, 13). În plus, o formă secundară de HTA poate fi  
su gerată de creșterea severă a TA, un debut sau o agra-
vare bruscă a hipertensiunii, de răspunsul slab al HTA 
la tratamentul farmacologic sau de afectarea de organe 
ţintă disproporţionată faţă de durata HTA. Dacă in-
vestigaţiile de rutină conduc la suspiciunea de formă 
secundară de HTA, procedurile specifi ce de diagnostic 
devin necesare, așa cum sunt descrise în Tabelul 13. 
Diagnosticul formelor secundare de hipertensiune, în 
special de HTA endocrină, ar fi  de preferat să fi e efec-
tuat în centre de referinţă.

4. ABORDAREA TERAPEUTICĂ

4.1 Dovezi în favoarea reducerii terapeutice a 
valorilor crescute ale TA 
Un număr mare de studii clinice randomizate efec-

tuate între 1965 și 1995 (majoritatea controlate place-

mandate pentru căutarea afectării de organe ţintă sunt 
sumarizate în tabel. 

3.7.7 Rezumatul recomandărilor pentru 
screening-ul afectării asimptomatice de organ, a 
bolii cardiovasculare și a bolii cronice de rinichi
Vezi tabelul “Screening-ul pentru afectarea asimpto-

matică de organ, a bolii CV și a bolii cronice de rinichi”.

3.8 Screening-ul pentru formele secundare de 
hipertensiune 
La un procent relativ redus dintre pacienţii adulţi cu 

HTA putem identifi ca o cauză specifi că, potenţial re-
versibilă a creșterii tensiunii arteriale. Totuși, datorită 
prevalenţei generale crescute a HTA, formele secunda-
re pot afecta milioane de pacienţi din întreaga lume. 
Dacă sunt corect diagnosticaţi și trataţi, pacienţii cu 
o formă secundară de hipertensiune pot fi  vindecaţi 
sau cel puţin amelioraţi în controlul TA și a reducerii 
riscului CV. În consecinţă, ca o măsură de precauţie, 
toţi pacienţii ar trebui supuși unor proceduri simple 

Screening-ul pentru afectarea asimptomatică de organ, a bolii CV și a bolii cronice de rinichi
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Cordul
ECG este recomandată tuturor pacienţilor hipertensivi pentru a detecta HVS, dilatare atrială stângă, aritmii sau boli 
cardiace concomitente.

I B 149, 150,
151, 154

În cazul tuturor pacienţilor cu un istoric sau examen fi zic sugestiv de aritmii cardiace majore, ar trebui efectuată 
monitorizarea ECG de lungă durată şi, în cazul suspectării aritmiilor induse de efort, trebuie luat în considerare un test 
de efort ECG.

IIa C -

Ecocardiografi a trebuie luată în considerare pentru a evalua mai corect riscul CV şi pentru a confi rma diagnosticul ECG de 
HVS, dilatarea atrială stângă sau bolile cardiace concomitente, atunci când acestea sunt suspicionate.

IIa B 156, 158,
160, 163, 164

Atunci când istoricul sugerează ischemie miocardică, este recomandat un test de efort ECG şi, dacă acesta este pozitiv 
sau ambiguu se recomandă un test de stress imagistic (ecocardiografi e de stress, IRM sau scintigrafi e nucleară de stress).

I C –

Arterele
Ultrasonografi a carotidiană trebuie luată în considerare pentru a detecta hipertrofi a vasculară sau arteroscleroza 
asimptomatică, în special la vârstnici.

IIa B 51, 183-
185, 188

Velocitatea undei pulsului (PWV) carotido-femural trebuie luată în considerare pentru detectarea rigidităţii arterelor mari. IIa B 51, 138, 192-195
Indexul gleznă – braţ trebuie luat în considerare pentru detecţia BAP. IIa B 198, 199
Rinichii
Determinarea creatininei serice şi estimarea ratei de fi ltrare glomerulară sunt recomandate tuturor pacienţilor hiper-
tensivid.

I B 228, 231,
233

Evaluarea proteinelor urinare prin dipstick este recomandată tuturor pacienţilor hipertensivi . I B 203, 210
Evaluarea microalbuminuriei dintr-o probă de urină şi raportarea la excreţia urinară de creatinină. I B 222, 223, 225, 228
Examenul fund de ochi
Examinarea retinei trebuie luată în considerare în cazurile de HTA difi cil de controlat sau rezistente pentru a detecta 
hemoragii, exudate şi edemul papilar, asociate cu risc CV crescut.

IIa C –

Examinarea retinei nu este recomandată în HTA uşoară sau moderată fără diabet, cu excepţia pacienţilor tineri. III C –
Creierul
La hipertensivii cu declin cognitiv se poate lua în considerare imagistica prin IRM cerebral sau tomografi a computerizată 
pentru detectarea infarctelor cerebrale silenţioase, a infactelor lacunare, a microhemoragiilor şi leziunilor substanţei 
albe.

IIb C –

CV = cardiovascular; ECG = electrocardiograma; GFR = rata de filtrare glomerurară; LVH = hipertrofie ventriculară stângă; IRM = imagistica prin rezonanţă magnetică; BAP = boala arterială periferică; PWV = velocitatea undei 
pulsului.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările. 
d Formula MDRD este recomandată în mod curent, dar şi alte metode noi, precum CKD-EPI au rolul de a imbunătăţi acurateţea măsurătorii.
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ţă a majorităţii pacienţilor. Convingerea că benefi ciile 
obţinute în primii ani se vor menţine pentru o perioadă 
mai îndelungată provine din studii observaţionale cu 
durata a câteva decenii263.

Recomandările ce urmează sunt bazate pe dovezile 
rezultate din studii randomizate și se concentrează pe 
probleme importante ale practicii medicale: (i) când 
trebuie iniţiată terapia farmacologică, (ii) nivelul ţintă 
al TA care trebuie atins prin tratament la hipertensivii 
cu diferite categorii de risc CV și (iii) strategiile tera-
peutice, alegerea medicaţiei la pacienţii hipertensivi cu 
diferite caracteristici clinice.

4.2 Momentul inițierii terapiei antihipertensive

4.2.1 Recomandările ghidurilor precedente
Ghidul ESH/ESC 20072, ca și multe alte ghiduri ști-

inţifi ce54,55,264, recomandau utilizarea medicamentelor 
antihipertensive la pacienţii cu HTA grad 1 chiar în 
absenţa altor factori de risc sau a afectării de organ, în 
condiţia în care tratamentul nefarmacologic s-a dove-
dit fără success. Această recomandare se adresa inclusiv 
pacienţilor hipertensivi vârstnici. Mai mult, ghidul din 
20072 indica un prag mai redus pentru intervenţia far-
macologică la pacienţii cu diabet, afectare cardiovascu-

bo) au demonstrat avantajele administrării medicaţiei 
antihipertensive, în sensul reducerii riscului de eveni-
mente majore clinice CV (AVC fatal/non-fatal, infarct 
miocardic, insufi cienţa cardiacă și alte decese CV) la 
pacienţii hipertensivi. Pe meta-analiza acestor studii260 
s-a bazat ediţia 2003 a ghidului ESH/ESC1. Argumen-
te suplimentare provin și din observaţia că reducerea 
afec tării organelor ţintă prin tratament antihipertensiv, 
exp. HVS și proteinuria, poate determina o reducere 
a evenimentelor fatale și non-fatale261,262, cu toate că 
do vezile sunt evident indirecte, derivate din analizele 
post-hoc. 

Studiile randomizate bazate pe evenimente clinice 
CV importante au totuși limitări care au fost luate în 
considerare în ghidurile precedente ESH/ESC2: (i) li-
mitează numărul de pacienţi necesar, studiile selectând 
de regulă pacienţi cu risc înalt (vârsta înaintată, afecţi-
uni anterioare sau coexistente) și (ii) din considerente 
practice, durata studiilor este în mod necesar scurtă (în 
cele mai bune cazuri între 3 și 6 ani, cu un timp mediu 
pentru un endpoint de doar jumătate din acest inter-
val) – așadar recomandările pentru intervenţiile pe ter-
men lung sunt bazate pe extrapolarea datelor obţinute 
într-o perioadă cu mult mai mică decât speranţa de via-

Tabelul 13. Indicațiile clinice și diagnosticul formelor de HTA secundară
Indicaţii clinice Diagnostic

Cauze frecvente Istoric clinic Examen clinic Investigaţii de laborator Investigaţii de primă intenţie
Investigaţii suplimentare/ 

de confi rmare
Boli reno-parenchimatoase Istoric de infecţii de tract urinar 

sau obstrucţie, hematurie, abuz 
de analgezice; istoric familial de 
rinichi polichistic

Formaţiuni abdominale
palpabile (în cazul 
rinichiului polichistic) 

Prezenţa de proteine, hematii sau 
leucocite în urină, scăderea ratei de 
fi ltrare glomerulară

Ecografi e renală Investigaţii detaliate pentru 
boala renală

Stenoza de artera renală Displazie fi bromusculară – debut 
precoce al HTA (în special la femei).

Stenoza aterosclerotică: HTA cu 
debut brusc, agravată sau tot mai 
difi cil de tratat; edem pulmonar 
rapid

Sufl uri abdominale Diferenţa de >1,5 cm în lungimea 
celor doi rinichi (ecografi c), 
deteriorarea rapidă a funcţiei 
renale (spontană sau ca răspuns la 
blocanţii SRA).

Ultrasonografi e Doppler Duplex 
renală

Angio IRM, 
CT spiral, angiografi e cu sub-
stracţie digitală intraarterială

Aldosteronism primar Slăbiciune musculară, istoric 
familial de HTA cu debut precoce si 
evenimente cerebrovasculare sub 
vârsta de 40 ani 

Aritmii (în caz de hipopo-
tasemie severă)

Hipopotasemie (spontană sau indusă 
de diuretic; descoperire accidentală 
a unei tumori adrenale)

Raport aldosteron-renină în condiţii 
standard (corecţia hipopotasemiei 
şi renunţarea la medicamente care 
interferă cu SRA)

Teste de confi rmare (încărcare 
orală cu sodiu, perfuzie salină, 
supresie la fl udrocortizon 
sau test la captopril); CT de 
suprarenale; probe sânge din 
venele adrenale

Cauze rare
Feocromocitom HTA paroxistică sau o criză 

suprapusă peste HTA susţinută; 
cefalee, transpiraţii, palpitaţii, 
paloare; istoric familial de 
feocromocitom

Stigmate cutanate de 
neurofi bromatoză (pete cafea 
cu lapte, neurofi broame)

Descoperirea accidentală de 
tumori adrenale (sau uneori extra-
adrenale)

Determinarea metanefrinelor urina-
re fracţionate sau a metanefrinelor 
plasmatice

CT/IRM de abdomen şi pelvis; 
scanare izotopică cu I 123-meta-
iodo-benzilguanidin; screening 
genetic pentru mutaţii patogene

Sindrom Cushing Creştere rapidă în greutate, 
poliurie, polidipsie, tulburări 
psihice

Aspect tipic: obezitate 
centrală, facies în lună plină, 
ceafa de bizon,vergeturi, 
hirsutism

Hiperglicemie Excreţia urinară de cortizol pe 24 
de ore

Teste de supresie la dexame-
tazonă

HTA = hipertensiune arterială; SRA = sistem renină – angiotensină; IRM = imagistica prin rezonanţă magnetică; CT = tomografie computerizată
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tată la pacienţii hipertensivi de gradul 1 cu risc scăzut 
a evidenţiat o tendinţă în reducerea AVC sub terapie 
activă, dar numărul mic de pacienţi încadraţi (jumătate 
faţă de 266, 267) face difi cilă atingerea unui nivel sem-
nifi cativ statistic.

Ghidurile recente au subliniat sărăcia datelor pentru 
tratamentul HTA de grad 1271, recomandând tra ta ment 
doar după confi rmarea hipertensiunii prin MATA și 
restrângând tratamentul la hipertensivii de grad 1 cu 
semne de afectare de organ sau cu risc total CV înalt. 
Avantajul excluderii sistematice a HTA de halat alb de 
la posibilul benefi ciu terapeutic nu a fost dovedit. Alte 
argumente în favoarea tratării chiar și a hipertensivilor 
grad 1 cu risc scăzut spre moderat sunt: (i) așteptarea 
crește riscul total, iar riscul ridicat deseori nu este com-
plet reversibil cu tratament272, (ii) un număr mare de 
antihipertensive sigure sunt disponibile în prezent și 
terapia poate fi  personalizată în sensul creșterii efi caci-
tăţii și a tolerabilităţii și (iii) multe medicamente antihi-
pertensive sunt ieft ine, cu un raport bun cost-benefi ciu.

4.2.4 Hipertensiunea sistolică izolată la tineri
Unii dintre bărbaţii tineri sănătoși înregistrează va-

lori ridicate ale TA sistolice brahiale (>140 mmHg) și 
valori normale ale TA diastolice (<90 mmHg). Așa cum 
s-a menţionat și la secţiunea 3.1, acești subiecţi au une-
ori TA centrală normală. Nu există dovezi cum că acești 
indivizi ar putea benefi cia de pe urma terapiei antihi-
pertensive; din contră există date prospective care arată 
că situaţia descrisă nu duce obligatoriu la HTA sistoli-
că/diastolică142. Pe baza dovezilor actuale, acești tineri 
pot primi doar recomandări legate de stilul de viaţă, dar 
întrucât evidenţele sunt reduse și controversate, ei tre-
buie urmăriţi îndeaproape.

4.2.5 Hipertensiunea gradul 1 la pacienţii 
vârstnici
Cu toate că ghidul ESH/ESC din 2007 și alte ghiduri 

recomandau tratarea hipertensivilor de grad 1 indife-
rent de vârstă2,273, s-a acceptat că toate studiile care ară-
tau benefi ciile tratamentului antihipertensiv la vârst-
nici au fost efectuate la pacienţi cu TA sistolică ≥160 
mmHg (gradele 2 și 3)141,265.

4.2.6 Tensiunea arterială normal înaltă
Ghidul ESH/ESC 2007 sugera iniţierea terapiei an-

tihipertensive când TA se situa la nivelul normal înalt 
(130-139/85-89 mmHg) la pacienţii cu risc înalt și foarte 
înalt conferit de asocierea diabetului sau a co-existenţei 
bolii cardiovasculare sau renale2. Documentul din 2009 
punctează că dovezile în favoarea acestei intervenţii 
terapeutice precoce sunt, în cel mai bun caz, insufi ci-

lară pre-existentă sau boală cronică de rinichi și sugera 
tratarea acestor pacienţi chiar atunci când valorile TA 
se încadrau ca normal-înalte (130-139/85-89 mmHg). 
Aceste recomandări au fost re-evaluate în 2009 în do-
cumentul ESH Task Force141 pe baza unei revizuiri ex-
tensive a dovezilor265. În cele ce urmează sunt trecute în 
revistă concluziile ghidului actual.

4.2.2 Hipertensiunea grad 2 și 3 si hipertensiunea 
grad 1 cu risc înalt
Studiile clinice randomizate care evidenţiau benefi -

ciul incontestabil al terapiei antihipertensive260, amin-
tite la secţiunea 4.1, au fost efectuate la pacienţi cu TA 
sistolică ≥160 mmHg sau TA diastolică ≥100 mmHg, 
care ar fi  acum clasifi caţi ca și hipertensivi de gradul 
2 și 3, dar au inclus și pacienţi cu HTA grad 1 cu risc 
înalt. În pofi da difi cultăţii de a aplica clasifi cări noi la 
studiile vechi, argumentele în favoarea terapiei farma-
cologice la pacienţii cu creșterea marcată a TA sau la 
hipertensivii cu risc total mare CV sunt copleșitoare. 
Hiper tensiunea arterială reprezintă o componentă 
sem  nifi cativă a riscului global la acești pacienţi și meri-
tă astfel o intervenţie promptă.

4.2.3 Hipertensiunea arterială gradul 1 cu risc 
scăzut până la moderat
Argumentele în favoarea terapiei medicamentoase la 

acești pacienţi sunt insufi ciente pentru că nici un stu-
diu nu s-a adresat specifi c acestei condiţii. Unele din 
primele studii referitoare la hipertensiunea “ușoară” 
foloseau o clasifi care pe grade a hipertensiunii diferită 
(bazată numai pe TAD)266-268 sau includeau pacienţi cu 
risc înalt268. Relativ recentul studiu FEVER (Felodipine 
EVent Reduction) a presupus schimbarea terapiei ante-
rioare și înlocuirea cu un tratament randomizat și astfel 
nu a putut defi ni precis gradul de HTA iniţial; de ase-
menea, a cuprins pacienţi hipertensivi cu și fără com-
plicaţii269. Analizele ulterioare ale studiului FEVER au 
confi rmat un benefi ciu semnifi cativ ca urmare a redu-
cerii mai marcate a TA la pacienţii cu TAS randomizată 
sub medie (153 mmHg), după excluderea pacienţilor 
cu istoric de boală CV sau diabet270. Întrucât la rando-
mizare, toţi pacienţii erau trataţi doar cu o doză zilni-
că mică de 12,5 mg hidroclorotiazida, este probabil ca 
acești subiecţi, netrataţi, ar fi  foarte aproape de valorile 
TAS care defi nesc gradul 1 de HTA. Câteva studii au 
arătat reducerea semnifi cativă a accidentului vascular 
cerebral (8-16% evenimente majore CV în 10 ani) la 
pacienţii cu risc CV scăzut spre moderat, ale căror va-
lori de TA se situau aproape, dacă nu chiar în limitele 
valorilor de HTA grad 1266,267,270. O meta-analiză Co-
chrane Collaboration recentă (2012-CD006742) limi-
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ciu al intervenţiei precoce și dacă întârzierea apariţiei 
evenimentelor este cost-efi cienţă rămâne să fi e demon-
strat.

4.2.7 Rezumatul recomandărilor privind iniţierea 
tratamentului antihipertensiv
Recomandările de iniţiere a terapiei farmacologice 

antihipertensive sunt rezumate mai jos și în Figura 2.

4.3 Țintele tratamentului antihipertensiv

4.3.1 Recomandările ghidurilor precedente
Ghidul ESH/ESC 20072, asemenea altor ghiduri, re-

comandă două valori ţintă distincte ale TA și anume: 
<140/90 mmHg la hipertensivii cu risc scăzut-moderat, 
respectiv <130/80 mmHg la cei cu risc înalt (cu diabet 
zaharat, boli cerebrovasculare, cardiovasculare sau re-
nale). Mai recent, Ghidul European de prevenţie a BCV 
re comandă o valoare ţintă a TA <140/80 mmHg pentru 
pa cienţii diabetici50. Cu toate acestea, o revizuire atentă 
a dovezilor existente265 conduce la o re-evaluare a uno-
ra dintre aceste recomandări141, așa cum este detaliat 
mai jos.

4.3.2 Pacienţii hipertensivi cu risc scăzut-
moderat
În trei studii266,268,269 scăderea TAS sub valoarea de 

140 mmHg este asociată cu reducerea semnifi cativă a 
evenimentelor CV în comparaţie cu grupul control cu 
TAS >140/90 mmHg. Deși în două din aceste trei stu-
dii268,269 riscul CV în cadrul grupului mai puţin intens 
tratat a fost înalt (>20% morbiditate și mortalitate CV 
în 10 ani), o sub-analiză recentă a studiului FEVER a 
demonstrat că, pe parcursul a 10 ani, se înregistrează o 
scădere a riscului CV la pacienţii fără BCV sau diabet, 
prin reducerea TAS la 137 mmHg mai degrabă decât la 
142 mmHg, de aproximativ 11% și 17%270.

ente141,265. Pentru diabetici, dovezile sunt limitate la: (i) 
studiul mic „normotensiv“ ABCD (Appropriate Blood 
Pressure in Diabetes) în care defi niţia de TA normală 
era neobișnuită (<160 mmHg pentru TAS) și benefi -
ciul terapeutic a fost observat doar la unul dintre eve-
nimentele CV secundare274 și (ii) analizele de subgrup 
a două studii275,276 în care rezultatele la “normotensivi” 
(mulţi dintre ei fi ind sub tratament) erau raportate a 
nu fi  semnifi cativ diferite de cele de la “hipertensivi” 
(test de omogenitate). Mai mult, în două studii la paci-
enţi pre-diabetici sau cu sindrom metabolic și cu o TA 
bazală de nivel normal înalt, administrarea de ramipril 
sau valsartan nu a fost asociată cu o îmbunătăţire sem-
nifi cativă în ceea ce privește morbiditatea și mortalita-
tea CV, comparativ cu placebo277,278.

Din două studii care arătau reducerea evenimentelor 
CV prin scăderea TA la pacienţii cu AVC în anteceden-
te, unul includea numai 16% normotensivi279, pe când 
într-o sub-analiză a celuilalt, benefi ciile semnifi cative 
erau restrânse doar la pacienţii cu TAS iniţială ≥140 
mmHg (majoritatea afl aţi deja sub terapie antihiper-
tensivă de bază)280. O revizuire a studiilor controlate 
pla cebo referitoare la terapia antihipertensivă la pa-
cienţii coronarieni a arătat rezultate diferite în studii 
diferite265. În majoritatea acestora, medicamentele ran-
domizate erau adăugate unei baze terapeutice antihi-
pertensive, de aceea este impropriu să clasifi căm acești 
pacienţi ca normotensivi265. Aceste consideraţii se apli-
că și unor meta-analize recente care arată benefi ciile 
terapiei antihipertensive la pacienţi cu TA sistolică ba-
zală peste și sub 140 mmHg, întrucât marea majoritate 
erau deja implicaţi în studii și se afl au sub tratament 
la baseline281-284. Este adevărat că două studii au arătat 
că administrarea de antihipertensive timp de câţiva ani 
la pacienţi cu TA normal-înaltă poate întârzia tranziţia 
către HTA285,286 dar cât timp se menţine acest benefi -

Inițierea tratamentului antihipertensiv
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Iniţierea promptă a terapiei este recomandată la pacienţii cu HTA de grad 2 şi 3 cu orice nivel de risc cardiovascular, la câteva săptămâni după sau simultan cu schimba-
rea stilului de viaţă.

I A 260,265,284

Scăderea terapeutică a TA este recomandată când riscul total CV este mare datorită afectării de organ, diabetului, bolii CV sau bolii renale cronice, chiar şi când 
hipertensiunea este de grad 1.

I B 260, 284

Iniţierea tratamentului antihipertensiv ar trebui luată în considerare şi la pacienţii hipertensivi de gradul I cu risc mic spre moderat atunci când TA este, la acest nivel, 
la examinări repetate sau îndeplineşte criterii de TA crescută la MATA şi rămâne la acest nivel în pofi da unei perioade rezonabile de modifi care a stilului de viaţă.

IIa B 266,267

La pacienţii vârstnici tratamentul este recomandat când TA sistolică este ≥160 mmHg. I A 141,265
Tratamentul antihipertensiv poate fi  luat în considerare la vârstnici (cel puţin la cei sub 80 de ani) când TAS este între 140-159 mmHg, dacă acesta este bine tolerat. IIb C -
În lipsa unor dovezi concrete, nu se recomandă iniţierea terapiei antihipertensive la TA normal înaltă. III A 265
Lipsa dovezilor nu permite recomandarea terapiei antihipertensive la tinerii cu hipertensiune sistolică izolată brahială; ei ar trebui urmăriţi îndeaproape şi se recoman-
dă modifi carea stilului de viaţă.

III A 142

HTA=hipertensiune arterială; TA=tensiunea arterială; CV=cardiovascular ; MATA=monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; TAS=tensiune arterială sistolică
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările.
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de subgrup a pacienţilor vârstnici din studiul FEVER a 
arătat o reducere a evenimentelor CV ca urmare a scă-
derii TAS chiar sub valoarea de 140 mmHg (compara-
tiv cu 145 mmHg)270.

4.3.4 Pacienţii cu risc crescut
Re-evaluarea ghidului ESH/ESC din 2009141 a luat în 

considerare rezultatele unor revizuiri extinse ale unor 
studii randomizate265 și a arătat că recomandările ghi-
dului anterior2 de a scădea TA <130/80 mmHg în cazul 
pacienţilor cu diabet zaharat, istoric de boli CV sau re-
nale, nu sunt susţinute de niște dovezi clare.

4.3.3 Hipertensiunea la vârstnici
Într-un număr mare de trialuri randomizate care au 

evaluat tratamentul antihipertensiv la vârstnici (inclu-
siv unul la hipertensivii ≥80 ani)287, s-a demonstrat re-
ducerea evenimentelor CV ca o consecinţă a scăderii 
TA, media TAS obţinute neatingând însă niciodată 
valori <140 mmHg265. Invers, două studii japoneze re-
cente care compară tratamentul antihipertensiv mai 
agre siv versus mai puţin agresiv, nu au observat bene-
fi cii ale scăderii TAS la 136 sau 137mmHg comparativ 
cu 145 sau 142 mmHg288,289. Pe de altă parte, o analiză 

Figura 2. Schimbarea stilului de viaţă şi iniţierea tratamentului antihipertensiv.
Valorile ţintă ale tratamentului sunt de asemenea indicate. Culorile sunt aceleaşi cu cele din Figura 1. A se vedea Secţiunea 6.6 pentru dovezi conform cărora, 
la pacienţii diabetici valorile TAD optime sunt cuprinse între 80 şi 85 mmHg. În caz de valori normal-înalte se ia în considerare tratamentul antihipertensiv 
în prezenţa unei TA crescute în afara cabinetului (HTA mascată). A se vedea Secţiunea 4.2.4 pentru absenţa dovezilor în ceea ce priveşte tratamentul antihip-
ertensiv la tinerii cu hipertensiune sistolică izolată.
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inclus pacienţi cu BCR, majoritatea dintre aceștia fără 
DZ304-306, nu au existat diferenţe semnifi cative în ceea ce 
privește BCR stadiul fi nal (ESRD) sau decesul în cazul 
randomizării pentru valori tensionale mai mici (125-
130 mmHg) comparativ cu cei randomizaţi la o valoare 
ţintă mai mare (<140 mmHg). Doar în cadrul urmăririi 
prelungite, în două din cele trei trialuri a existat o ten-
dinţă către o incidenţă mai redusă a evenimentelor, mai 
evidentă în cazul pacienţilor cu proteinurie307,308. Două 
trialuri mari la pacienţi cu nefropatie diabetică nu au 
descris benefi cii ale scăderii TA <130 mmHg309,310, din 
moment ce media TAS atinsă în grupurile cu tratament 
intensiv a fost cuprinsă între 140 și 143 mmHg. Doar 
un studiu recent a raportat o reducere a evenimentelor 
renale (a scăderii RFG și a ESRD) la copiii randomi-
zaţi la o valoare a TA sub – mai degrabă decât peste 
– percentila 50 a TA311, însă aceste valori cu greu pot fi  
comparate cu cele ale adulţilor. În plus, trebuie luat în 
considerare că în studiul ACCORD, deși RFGe era la 
momentul iniţial în limite normale, scăderea mai susţi-
nută a TA (119/67 versus 134/73 mmHg) a fost asociată 
cu un procent aproape dublu de cazuri la care RFGe a 
scăzut <30ml/min/1,73 m2 295. În fi nal, meta-analizele 
recente ale unor studii care investighează diferite valori 
ţintă ale TA la pacienţii cu BCR au eșuat în a demonstra 
vreun benefi ciu al atingerii unor valori tensionale mai 
mici raportat la evenimentele CV sau renale312,313.

4.3.5 Cu „cât mai jos cu atât mai bine“ versus 
ipoteza curbei J
Conceptul „cu cât TAS și TAD obţinute sunt mai 

joase, cu atât rezultatele sunt mai bune“ se bazează 
pe re laţia directă între TA și rezultatele întâmplătoare 
obţi nute pentru valori ale TAS de cel puţin 115 mmHg, 
respectiv TAD de 75 mmHg într-o meta-analiză largă 
efectuată pe un milion de indivizi fără boală CV la in-
cludere, urmăriţi timp de 14 ani3 – situaţie neobișnuită 
pentru studiile la hipertensivi. Conceptul presupune 
faptul că relaţia TA / rezultat clinic, mergând până la 
va lorile cele mai mici, este întâlnită de asemenea și 
atunci când diferenţele TA apar ca o consecinţă a trata-
mentului antihipertensiv, iar relaţia de la pacienţii cu 
BCV poate fi  extrapolată și în cazul indivizilor fără boa-
lă CV. În absenţa trialurilor care să investigheze specifi c 
intervalele de TA joase (după cum s-a vorbit anterior), 
singurele date disponibile în favoarea conceptului „cu 
cât mai jos, cu atât mai bine“ provin dintr-o meta-ana-
liză a unor studii randomizate, arătând că scăderea TAS 
la o valoare medie de 126 mmHg, comparativ cu 131 
mmHg, prezintă aceleași benefi cii ca și în cazul scăderii 
TA la 140 mmHg comparativ cu 145 mmHg281. Aceasta 

4.3.4.1 Diabetul zaharat
Scăderea TA a fost asociată cu reducerea importan-

tă a evenimentelor CV: (i) la pacienţii diabetici incluși 
într-un număr de studii270,275,290-292, (ii) în două studii 
dedicate în întregime acestor pacienţi276,293 și (iii) într-
o meta-analiză recentă294. În două trialuri290,293, bene-
fi ciile s-au observat pentru reducerea TAD între 80 și 
85 mmHg, întrucât în nici un alt trial clinic TAS nu 
a atins valori <130 mmHg. Singurul studiu la pacienţi 
diabetici în care TAS a atins valori <130 mmHg în gru-
pul cu tratament mai intensiv a fost “normotensivul” 
ABCD, un studiu foarte mic, în care evenimentele CV 
(endpoint secundar) nu au fost reduse semnifi cativ274. 
Deși un trial clinic mai mare decât precedentul, dar cu 
un impact mai mic, Action to Control Cardiovascular 
Risk in Diabetes (ACCORD) nu a găsit nici o reducere 
semnifi cativă a evenimentelor CV majore la diabeticii 
la care TAS a atins valoarea medie de 119 mmHg, com-
parativ cu cei a căror TAS medie a rămas în jurul valorii 
de 133 mmHg295.

4.3.4.2 Evenimente cardiovasculare în antecedente
În două studii care au inclus pacienţi cu istoric de 

evenimente cerebrovasculare279,296, scăderea mai agresi-
vă a TA, deși s-a asociat cu o reducere semnifi cativă a 
AVC-urilor și a evenimentelor CV, nu a putut atinge 
valori ale TAS medii mai mici de 130 mmHg; un al trei-
lea studiu mai amplu nu a găsit diferenţe între grupul 
care a atins o TAS medie de 136 mmHg versus grupul 
cu TAS medie 140 mmHg297. Din mai multe trialuri la 
pacienţi cu antecedente de evenimente coronariene, va-
lori ale TAS mai mici de 130 mmHg s-au obţinut doar 
în cazul a cinci studii, prin tratament antihipertensiv 
mai agresiv, însă cu rezultate inconsistente (o reducere 
semnifi cativă a evenimentelor CV într-unul298, o redu-
cere semnifi cativă printr-un agent antihipertensiv, dar 
nu și prin altul, într-un al doilea studiu299, și nicio scă-
dere semnifi cativă a obiectivelor principale CV în cele-
lelte trei studii300-302). 

4.3.4.3 Boala renală cronică
La pacienţii cu BCR – cu sau fără diabet zaharat – 

există două obiective terapeutice: (i) prevenirea eve-
nimentelor CV (cea mai frecventă complicaţie a BCR) 
și (ii) prevenirea și întârzierea deteriorării renale sau a 
insufi cienţei renale. Din păcate, dovezile privind valo-
rile ţintă ale TA care trebuie atinse la această categorie 
de pacienţi lipsesc sau sunt confuze datorită incertitu-
dinii privind rolul reducerii TA precum și a efectelor 
specifi ce ale blocanţilor SRA303. În trei studii care au 
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purile cu TA scăzută prezintă adeseori risc crescut la 
includere și, în pofi da ajustărilor statistice, cauzalitatea 
inversă nu poate fi  exclusă, (iv) “nadirul” valorilor TAS 
și TAD (valorile la care riscul începe să crească) diferă 
foarte mult de la un studiu la altul, chiar și în cazul în 
care riscul CV la includere este similar314. Unele anali-
ze ale studiilor au pus problema că fenomenul curbei J 
există doar pentru evenimentele coronariene, dar nu și 
pentru AVC, dar această afi rmaţie nu are dovezi con-
sistente în trialuri variate317,318,324-326. Dacă riscul crescut 
este mai important sau nu decât reducerea excesivă a 
TA este o problemă încă discutabilă. Limitările abor-
dării actuale în investigarea curbei J se aplică evident și 
în cazul meta-analizelor327. Ipoteza curbei J încă repre-
zintă o problemă importantă: are un raţionament fi -
zio patologic și merită sa fi e investigată într-un trial cu 
design corect.

4.3.6 Dovezi ale TA ţintă din studiile privind 
afectarea de organ 
Ar fi  interesantă obţinerea unor informaţii despre 

valorile optime ale TA din studiile privind afectarea de 
organ, dar acestea trebuie judecate cu prudenţă. Într-
adevăr, trialurile care folosesc afectarea de organ ca 
obiectiv, de multe ori nu au sufi cientă putere statistică 
pentru a măsura cu precizie efectele asupra rezultatelor 
CV, iar datele furnizate de acestea în ceea ce privește 
evenimentele CV fatale și non-fatale sunt supuse șan-
sei. De exemplu, un studiu efectuat pe 1100 pacienţi 
hipertensivi non-diabetici urmăriţi timp de 2 ani a ară-
tat că incidenţa electrocardiografi că a HVS este redusă 
printr-un control strict al TA (132/77 mmHg) versus 
control mai puţin strict (136/79 mmHg) și raportează 
o reducere în paralel a evenimentelor CV (deși au fost 
prezente doar 40 evenimente majore)328. Pe de altă par-
te, studiul recent Randomized Olmesartan And Diabetes 
MicroAlbuminuria Prevention (ROADMAP)329 ce in-
clude pacienţi diabetici arată o reducere semnifi cativă 
a microalbuminuriei nou-instalate la grupul subiecţi-
lor trataţi mai agresiv (olmesartan versus placebo), dar, 
același grup de pacienţi a avut și cea mai mare incidenţă 
a evenimentelor CV329. Datorită numărului mic de eve-
nimente CV în cele două studii, există probabilitatea 
ca atât reducerea cât și creșterea acestora să fi e întâm-
plătoare. Mai mult, când analiza afectării de organ și a 
evenimentelor CV este efectuată în cadrul unor studii 
mai largi, a fost raportată disocierea celor două tipuri 
de efecte: în studiul Losartan Intervention For Endpoint 
Reduction in Hypertensives (LIFE) regresia HVS a fost 
într-o relaţie liniară cu reducerea TA sub tratament (cu 
cât mai jos, cu atât mai bine)330, în timp ce, în același 

a fost însă o analiză post-hoc, în care randomizarea a 
eșuat datorită faptului că divizarea pacienţilor în cate-
gorii de TA nu a fost luată în considerare la momentul 
randomizării. Demonstrarea ipotezei „cu cât mai jos, 
cu atât mai bine“ este difi cilă și datorită faptului că acea 
curbă care leagă TA și evenimentele CV se poate aplati-
za la valori mici tensionale și astfel demonstrarea bene-
fi ciilor necesită studii mai ample și desfășurate pe o pe-
rioadă mai mare de timp decât cele disponibile. Aceast 
lucru este în concordanţă și cu natura semi-logaritmică 
a relaţiei demonstrată în studiile observaţionale3, dar 
care ridică, de asemenea, problema unui benefi ciu mic 
în prezenţa unui efort considerabil. 

O alternativă a conceptului „cu cât mai jos, cu atât 
mai bine“ este ipoteza curbei J, conform căreia scăderea 
marcată a TAS sau a TAD se însoţește de benefi cii mai 
mici decât în cazul scăderii moderate a valorilor tensio-
nale. Această teorie continuă să fi e larg răspândită din 
mai multe motive: (i) bunul simţ indică că un prag al 
TA trebuie să existe, dincolo de care rata de supravieţu-
ire este afectată; (ii) fi ziologic s-a demonstrat că există 
un prag inferior (cât și unul superior) pentru autoregla-
rea fl uxului sanguin la nivelul organelor, acesta putând 
fi  crescut în prezenţa unei boli vasculare; (iii) există o 
ameninţare permanentă datorată unei vechi ipoteze 
conform căreia TA crescută reprezintă un mecanism 
compensator pentru conservarea funcţiei organelor 
(natura „esenţială“ a hipertensiunii)314. Investigarea co-
rectă a curbei J necesită comparaţia randomizată a trei 
ţinte tensionale, evaluate doar în studiul Hypertension 
Optimal Treatment (HOT), dar pentru pacienţi hiper-
tensivi cu risc scăzut și având ca ţintă TA diastolică290. 
În lipsa unor dovezi clare directe s-a impus o abordare 
indirectă, observaţională, privind rezultatele tensiuni-
lor arteriale atinse. Au fost analizate o serie de studii, iar 
rezultatele lor au fost recent revizuite314. Unele dintre 
aceste studii au concluzionat faptul că nu există o curbă 
J280,290,315, în timp ce altele au pledat în favoarea existen-
ţei acesteia316-319, deși în anumite trialuri acesta a fost 
observată și în cazul pacienţilor trataţi placebo320,321. În 
plus, două studii recente cu statine care investigau scă-
derea nivelului LDL-colesterolului agresiv vs. mai puţin 
agresiv, au găsit de asemenea o relaţie de tip curbă J în-
tre TA și evenimente adverse CV, deși protocolul nu in-
cludea și intervenţii de scădere a TA322,323. Această abor-
dare utilizată pentru a investiga curba J ridică probleme 
importante, dar are totodată și limitări: (i) schimbarea 
unui studiu randomizat într-unul observaţional, (ii) 
numărul de pacienţi și de evenimente în grupul cu TA 
scăzută este de obicei foarte mic, (iii) pacienţii din gru-
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5. STRATEGII TERAPEUTICE

5.1 Modifi carea stilului de viață
Modifi carea corespunzătoare a stilului de viaţă re-

prezintă piatra de temelie în prevenţia hipertensiunii 
arteriale. Această modifi care este importantă și în tra-
tamentul pacientului hipertensiv, dar ea nu trebuie să 
întârzie niciodată iniţierea terapiei medicamentoase la 
pacienţii cu risc crescut. Studiile clinice arată că scăde-
rea valorilor TA indusă de modifi carea ţintită a stilului 
de viaţă poate fi  echivalentă cu monoterapia336, de za-
van tajul major fi ind însă nivelul scăzut de complianţă 
în timp. Modifi carea stilului de viaţă poate întârzia sau 
pre veni efi cient apariţia HTA la subiecţii non-hiperten-
sivi, poate întârzia sau preveni terapia farmacologică 
la pacienţii cu HTA grad 1 și contribuie la reducerea 
TA la pacienţii hipertensivi afl aţi deja sub tratament, 
per miţând reducerea numărului și a dozelor de antihi-
pertensive338. Pe lângă efectul de scădere a tensiunii 
arte riale, modifi carea stilului de viaţă contribuie și la 
controlul altor factori de risc CV și al eventualelor co-
morbidităţi50.

Măsurile de stil de viaţă recomandate care și-au do-
vedit efectul de scădere a TA sunt: (i) restricţia de sare, 
(ii) consum moderat de alcool, (iii) consum crescut de 
legume și fructe și sărac în grăsimi, (iv) scăderea în gre-
utate și menţinerea acesteia și (v) exerciţiul fi zic regu-
lat339. În plus, renunţarea la fumat este obligatorie pen-
tru ameliorarea riscului CV, fumatul de ţigarete având 
un efect presor acut care poate determina creșterea TA 
ambulatorii diurne340-342.

5.1.1 Restricţia de sare
Relaţia cauzală între aportul de sare și valorile TA 

este demonstrată, iar consumul de sare în exces poate 

studiu, TA obţinută și evenimentele fatale și non-fata-
le CV au fost într-o relaţie de tip curbă J319. În studiul 
ONngoing Telmisartan Alone and in Combination with 
Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET), cea mai 
mică valoare a TA atinsă prin combinaţia ramipril-tel-
misartan a fost asociată cu scăderea proteinuriei, dar și 
cu un risc mai mare de insufi cienţă renală acută și risc 
CV similar331. Semnifi caţia clinică a modifi cărilor la ni-
velul organelor ţintă induse de tratament este discutată 
pe larg în Secţiunea 8.4.

4.3.7 Tensiunea arterială ţintă în clinică vs. 
ambulatorie
Nu există încă dovezi directe ale studiilor randomi-

zate în ceea ce privește valorile ţintă ale TA atunci când 
se folosesc măsurătorile de la domiciliu sau cele am-
bulatorii332, deși există ceva evidenţe privind faptul că 
diferenţele cu TA de cabinet nu sunt atât de importante 
atunci când aceasta este efi cient scăzută333. Măsurăto-
rile din afara cabinetului trebuie evaluate întotdeauna 
împreună cu cele din clinică. De notat totuși, faptul că 
ajustarea tratamentului antihipertensiv pe baza unor 
ţinte similare între TA ambulatorie sau de la domici-
liu conduce la un tratament farmacologic mai puţin 
agresiv, fără o diferenţă semnifi cativă în afectarea de 
organ334-336. Costul mai redus al medicaţiei în grupul cu 
TA din afara cabinetului a fost parţial contrabalansat 
de alte costuri ale grupului cu TA măsurată la domici-
liu335,336.

4.3.8 Rezumatul recomandărilor privind valorile 
ţintă ale TA la pacienţii hipertensivi
Recomandările privind valorile ţintă ale TA sunt pre -

zente în Figura 2 și mai jos.

Țintele TA la pacienții hipertensivi

Recomandări Clasaa Nivel de 
dovezib Ref.c

TAS ţintă <140 mmHg
a) se recomandă pacienţilor cu risc CV scăzut-moderat I B 266,269,270
b) se recomandă pacienţilor cu diabet zaharat I A 270,275,276
c) ar trebui să fi e luată în considerare la pacienţii cu AVC sau AIT în antecedente IIa B 296, 297
d) ar trebui să fi e luată în considerare la pacienţii cu BCI IIa B 141, 265
e) ar trebui să fi e luată în considerare la pacienţii cu BCR diabetici sau non-diabetici IIa B 312, 313
La vârstnicii < 80 de ani cu TAS ≥160 mmHg există dovezi solide care recomandă reducerea TAS între 140 şi 150 mmHg. I A 265
La vârstnicii < 80 de ani într-o stare bună poate fi  considerată TAS < 140 mmHg, în timp ce la vârstnicii fragili ţintele TAS trebuie adaptate la tolerabilitatea 
individuală.

IIb C -

La vârstnicii > 80 de ani cu TAS iniţială ≥160 mmHg se recomandă reducerea TAS între 150 şi 140 mmHg, însă în prezenţa unei condiţii fi zice şi mentale bune. I B 287
TAD ţintă < 90 mmHg este recomandă întotdeauna, cu excepţia pacienţilor cu diabet, la care sunt recomandate valori < 85 mmHg. Ar trebui considerat totuşi că 
valorile TAD între 80 şi 85 mmHg sunt sigure şi bine tolerate.

I A 269, 290, 293

CV = cardiovascular; AVC = accident vascular cerebral; AIT = accident ischemic tranzitor; BCI = boală cardiacă ischemică; BCR = boală cronică de rinichi; TAS = tensiune arterială sistolică; TAD = tensiune arterială diastolică.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările.
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nol pe zi. Consumul total de alcool trebuie să nu de-
pă șească 140 g pe săptămână pentru bărbaţi și 80 g pe 
săp tă mână pentru femei.

5.1.3 Alte modifi cări legate de dietă
Pacienţii hipertensivi ar trebui sfătuiţi să mănânce 

legume, lactate degresate, fi bre, cereale integrale, pro-
teine din surse vegetale, alimente cu conţinut redus de 
gră simi saturate și colesterol. Sunt recomandate fruc-
te le proaspete, dar cu prudenţă la supraponderali da-
torită conţinutului mare în carbohidraţi ce poate de-
termina creștere ponderală339,356. O dietă recomandată 
în ultimii ani este cea de tip mediteraneean, utilizată 
într-un număr de studii și meta-analize care au rapor-
tat efecte de protecţie cardiovasculară ale acesteia357,358. 
Pacienţilor hipertensivi li se recomandă consumul de 
pește de cel puţin două ori pe săptămână și zilnic 300-
400 g fructe și legume. Consumul de lapte de soia re-
duce mai mult TA comparativ cu laptele de vacă de-
gre sat359. Aceste schimbări în dietă trebuie asociate 
și cu alte modifi cări ale stilului de viaţă. La pacienţii 
hiper tensivi, dieta DASH (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension) combinată cu exerciţiul fi zic și scăderea 
în greutate a determinat o reducerea mai mare a TA și a 
masei ventriculului stâng360. În ceea ce privește consu-
mul de cafea, o revizuire sistematică recentă a studiilor 
disponibile (10 trialuri clinice randomizate și 5 studii 
de cohortă) nu a avut o calitate corespunzătoare pentru 
a permite o recomandare fermă pentru sau împotriva 
consumului de cafea la pacienţii hipertensivi361.

5.1.4 Scăderea în greutate
Hipertensiunea este strâns corelată cu excesul pon-

deral362, și scăderea în greutate este urmată de reducerea 
valorilor tensionale. Într-o meta-analiză, valorile TAS 
și TAD medii s-au redus cu 4,4 și respectiv 3,6 mmHg 
pentru o scădere ponderală medie de 5,1 kg363. Scăde-
rea în greutate este recomandată pacienţilor hiperten-
sivi supraponderali și obezi pentru controlul factorilor 
de risc, dar un obiectiv rezonabil îl poate reprezenta și 
menţinerea greutăţii. La pacienţii cu boală CV manifes-
tă, și aparent și la bătrâni, datele observaţionale indică 
o înrăutăţire a prognosticului după scăderea ponderală. 
Pentru a preveni HTA la subiecţii normotensivi și pen-
tru a reduce TA la pacienţii hipertensivi se recoman-
dă menţinerea unui indice de masă corporală (IMC) 
de ~25 kg/m2 și a unei circumferinţe a taliei <102 cm 
la bărbaţi și <88 cm la femei. De remarcat că indicele 
de masă corporală optim nu este clar defi nit pe baza 
a două meta-analize mari ale unor studii prospective 
observaţionale. În “Th e Prospective Studies Collaborati-
on” s-a concluzionat că mortalitatea a fost cea mai mică 

contribui la rezistenţa la tratament. Mecanismele care 
leagă aportul de sare de HTA includ creșterea volumu-
lui extracelular, dar și a rezistenţei vasculare periferice, 
datorate în parte activării simpatice343. În multe ţări, 
aportul obișnuit de sare este între 9 și 12 g/zi; s-a do-
vedit că o reducere la aproximativ 5 g/zi are un efect 
modest (1-2 mmHg) de reducere a TAS la subiecţii 
normotensivi și un efect mai pronunţat (4-5 mmHg) 
la pacienţii hipertensivi339,344,345. Așadar, pentru popu-
laţia generală este recomandat un consum zilnic de 5-6 
g de sare. Efectul restricţiei de sare este mai pronunţat 
la populaţia de culoare, la vârstnici și la pacienţii dia-
betici, sindrom metabolic sau boală renală cronică; re-
gimul hiposodat poate reduce numărul și dozele de an-
tihipertensive345,346. Efectul reducerii aportului de sare 
în dietă asupra evenimentelor cardiovasculare rămâne 
neclar347-350, deși urmărirea pe termen lung în cadrul 
studiului TOHP (Trials of Hypertension Prevention) a 
arătat că reducerea sării s-a asociat cu un risc mai mic 
de evenimente CV351. În general, nu există nicio dovadă 
că reducerea aportului de sare de la un consum înalt la 
unul moderat are efecte negative asupra sănătăţii352.

La nivel individual, reducerea efi cientă a consumului 
de sare nu este un obiectiv ușor de atins. Se recomandă 
evitarea adăugării de sare și a mâncării cu conţinut ridi-
cat de sare. Scăderea aportului de sare la nivel populaţi-
onal rămâne o prioritate de sănătate publică, dar nece-
sită un efort combinat din partea industriei alimentare, 
a guvernului și a populaţiei în general, 80% din sarea 
consumată găsindu-se sub formă de „sare ascunsă“. S-a 
calculat că reducerea conţinutului de sare în procesul 
de fabricare a pâinii, brânzei, a cărnii procesate, mar-
garinei și a cerealelor determină o creștere a speranţei 
de viaţă353.

5.1.2 Limitarea consumului de alcool
Relaţia între consumul de alcool, nivelul TA și pre-

valenţa hipertensiunii este liniară. Consumul regulat 
de alcool crește valorile TA la subiecţii hipertensivi tra-
taţi354. Deși consumul moderat nu poate dăuna, consu-
mul excesiv este asociat atât cu valori mari ale TA cât și 
cu creșterea riscului de AVC. Studiul PATHS (Th e Pre-
vention And Treatment of Hypertension Study) a inves-
tigat efectele reducerii consumului de alcool asupra TA. 
Grupul la care s-a intervenit a avut o reducere mai mare 
cu 1,2/0,7 mmHg a TA în comparaţie cu grupul con trol 
la încheierea celor 6 luni de studiu355. Nu există studii 
care să fi  urmărit impactul reducerii consumului de 
alcool asupra evenimentelor CV. Bărbaţii hipertensivi 
consumatori de alcool ar trebui sfătuiţi să-și limiteze 
consumul la maxim 20-30 g, iar femeile la 10-20 g eta-
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(forţă asociată cu mișcare) a fost recent revizuit375,376. 
Antrenamentul de rezistenţă dinamic determină redu-
cerea semnifi cativă a TA și îmbunătăţirea altor parame-
tri metabolici, fi ind recomandat 2-3 zile pe săptămână. 
Exerciţiile izometrice nu sunt recomandate, întrucât nu 
există sufi ciente studii.

5.1.6 Renunţarea la fumat
Fumatul reprezintă un factor de risc major pentru 

boala CV aterosclerotică. Cu toate că rata acestuia este 
în declin în majoritatea ţărilor europene (unde este 
interzis prin lege), fumatul este încă frecvent în multe 
regiuni și la diferite grupe de vârstă, parţial și din ca uza 
inegalităţilor legate de educaţia în ceea ce privește re-
nunţarea la fumat377. Există de asemenea dovezi asupra 
efectelor dăunătoare ale fumatului pasiv378. Fumatul 
determină o creștere acută a TA și a frecvenţei cardiace, 
care persistă mai mult de 15 minute după consumarea 
unei ţigarete340, ca o consecinţă a stimulării sistemului 
nervos simpatic atât la nivel central cât și la nivelul ter-
minaţiilor nervoase379. Fumatul implică o modifi care 
paralelă a catecolaminelor plasmatice și a TA, ca și o 
alterare a barorefl exelor379-381. Studii care au folosit mo-
nitorizarea ambulatorie a TA au arătat că fumătorii, atât 
normotensivi cât și hipertensivii netrataţi, prezintă va-
lori zilnice ale TA mai mari decât nefumătorii341,342,382. 
Nu s-a raportat un efect cronic al fumatului pentru TA 
măsurată la cabinet383, care nu e redusă prin renunţa-
rea la fumat. Dincolo de impactul asupra valorilor TA, 
fumatul este un factor de risc CV puternic și renun-
ţarea la fumat este probabil cea mai efi cientă măsură 
de schimbare a stilului de viaţă pentru prevenirea bolii 
CV, incluzând accidentul vascular cerebral, infarctul 
mio cardic și boala vasculară periferică384-386. Prin ur-
mare, statusul de fumător trebuie discutat cu pacientul 
la fi ecare vizită, iar hipertensivii fumători trebuie sfătu-
iţi să renunţe la fumat.

Chiar și la pacienţii motivaţi, programele de renun-
ţare la fumat au un succes (la 1 an) de numai 20-30%387. 
Dacă se consideră necesar, trebuie luată în conside-
rare medicaţia de întrerupere a fumatului: terapia de 
substituţie nicotinică, bupropionul sau vareniclina. O 
meta-analiză a 36 de studii care au comparat rata de re-
nunţare la fumat pe termen lung folosind bupropion vs. 
control a arătat o rată relativă de succes de 1,69 (1,53-
1,85)388, în timp ce dovezile efectelor suplimentare ale 
adăugării de bupropionă la terapia de substituţie nico-
tinică nu a fost satisfăcătoare389. Agonistul parţial de 
receptor nicotinic – vareniclina – și-a demonstrat un 
benefi ciu modest faţă de terapia de substituţie nicotini-
că și bupropion388, iar recent FDA (U.S. Food and Drug 

pentru un IMC de ~22,5-25 kg/m2 364, în timp ce, într-o 
meta-analiză mai recentă mortalitatea cea mai scăzută 
s-a înregistrat la pacienţii supraponderali365. Scăderea 
ponderală poate îmbunătăţi și efi cacitatea medicaţiei 
antihipertensive și profi lul de risc cardiovascular.

Scăderea în greutate presupune o abordare multidis-
ciplinară care include măsuri dietetice și exerciţiu fi zic 
regulat. Programele de slăbire nu au așa de mult suc-
ces și infl uenţele asupra TA pot fi  supraestimate. Mai 
mult, rezultatele rapide deseori nu sunt menţinute pe 
termen lung. Într-o revizuire sistematică la pacienţi 
diabetici366, scăderea ponderală medie după 1-5 ani a 
fost de 1,7 kg. La pacienţii pre-diabetici, modifi cările 
de dietă combinate cu efortul fi zic au avut ca rezultat 
o scădere ponderală suplimentară de 2,8 kg după 1 an 
și încă 2,6 kg după 2 ani; deși nu a fost impresionantă, 
re ducerea greutăţii a fost sufi cientă pentru a avea un 
efect protector faţă de apariţia diabetului367. În diabe-
tul zaharat tip 2, scăderea ponderală voluntară (potri-
vit studiului AHEAD – Action for HEalth in Diabetes) 
nu a redus evenimentele cardiovasculare, așa că un 
control general al factorilor de risc este probabil mai 
important decât pierderea greutăţii per se. Reducerea 
în greutate poate fi  recomandată și prin medicamente 
antiobezitate, exp. orlistatul, și într-o măsură mai mare, 
prin chirurgie bariatrică care pare să reducă riscul car-
diovascular la pacienţii cu obezitate severă368. Detaliile 
sunt disponibile într-un document recent al Societăţii 
Europene de Hipertensiune și al Asociaţiei Europene 
de Studiu al Obezităţii368.

5.1.5 Exerciţiul fi zic regulat
Studiile epidemiologice sugerează că exerciţiul aero-

bic regulat poate fi  benefi c atât pentru prevenţia cât 
și pentru tratamentul HTA, pentru scăderea riscului 
car diovascular și al mortalităţii. O meta-analiză a tri-
alurilor clinice randomizate a arătat că antrenamentul 
aerobic reduce TA sistolică și diastolică de repaus cu 
3,0/2,4 mmHg în general și chiar cu 6,9/4,9 mmHg la 
pacienţii hipertensivi369. Chiar și activitatea fi zică regu-
lată de intensitate și durată mică s-a demonstrat că este 
asociată cu o scădere cu 20% a mortalităţii în studii de 
cohortă370,371, același lucru fi ind valabil pentru și pen-
tru fi tness372. Pacienţii hipertensivi trebuie încurajaţi să 
efectueze cel puţin 30 de minute de efort aerobic dina-
mic de intensitate moderată (mers pe jos, jogging, mers 
cu bicicleta sau înot) 5-7 zile pe săptămână373. Antrena-
mentul tip aerobic reduce de asemenea TA374. Impactul 
altor forme de efort asupra TA, exp. antrenamentul de 
rezistenţă izometric (dezvoltarea forţei musculare fără 
mișcare) și exerciţiile de rezistenţă dinamice, izotonice 
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bitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) și 
blocanţii receptorilor de angiotensină (BRA) sunt toate 
clase potrivite pentru iniţierea și menţinerea tratamen-
tului antihipertensiv, fi e ca monoterapie, fi e în combi-
naţii. Cu toate acestea, unele aspecte terapeutice care au 
fost recent ridicate sunt discutate mai jos.

5.2.1.1 Beta-blocantele
Motivele pentru care, în contradicţie cu unele ghi-

duri271, beta-blocantele au fost menţinute ca alegere 
po sibilă pentru tratamentul antihipertensiv au fost re-
zu mate în ghidul ESH/ESC 2007 și discutate în conti-
nuare în re-evaluarea din 20092,141. Deși recunoscând 
dovezile reduse, o meta-analiză Cochrane (care repro-
ducea substanţial o meta-analiză din 2006 a aceluiași 
grup)396,397 a arătat că beta-blocantele pot fi  inferioare 
unor - dar nu tuturor - alte clase medicamentoase pen-
tru anumite rezultate. Specifi c, ele par a fi  inferioare 
antagoniștilor de calciu (dar nu și diureticelor și blo-
canţilor SRA) în ceea ce privește mortalitatea totală și 
evenimentele CV, inferioare antagoniștilor de calciu și 
blocanţilor SRA în relaţie cu accidentul vascular cere-
bral și egale antagoniștilor de calciu, blocanţilor SRA 
și diureticelor pentru boala coronariană ischemică. Pe 
de altă parte, o meta-analiză largă efectuată de Law și 
colab. a demonstrat că terapia iniţiată cu beta-blocante 
este (i) la fel de efi cientă ca și alte clase majore de an-
tihipertensive în prevenţia evenimentelor coronariene 
și (ii) foarte efi cientă în prevenţia evenimentelor CV la 
pacienţii cu infarct miocardic recent și la cei cu insu-
fi cienţă cardiacă284. O incidenţă similară a rezultatelor 
CV în urma terapiei cu beta-blocante și/sau diuretice 
sau combinaţii ale acestora comparativ cu alte clase a 
fost raportată în meta-analiza “BP-lowering Treatment 
Trialists’ Collaboration”394.

Efi cacitatea ușor inferioară a beta-blocantelor în 
prevenţia accidentului vascular cerebral284 a fost atribu-
ită abilităţii mai mici de a reduce TA sistolică centrală 
și presiunea pulsului398,399. Oricum, un efect mai redus 

Administration) a emis un avertisment privind profi lul 
de siguranţă al vareniclinei http://www. fda.gov/Drugs/
DrugSafety/ucm330367.htm). Cu toate că aceste medi-
camente și-au demonstrat efi cacitatea în studii clinice, 
ele sunt puţin folosite datorită efectelor adverse, con-
traindicaţiilor, acceptării reduse, costului ridicat, lipsei 
de compensare în multe ţări. Prevenirea reluării fuma-
tului este piatra de temelie în lupta contra dependenţei 
de nicotină, dar problema este insufi cient studiată și 
stu diile existente sunt dezamăgitoare388. Nu există sufi -
ci ente dovezi în sprijinul unei anumite intervenţii com-
portamentale; unele rezultate pozitive s-au obţinut prin 
îndepărtarea situaţiilor tentante, schimbări comporta-
mentale, interviuri motivante. Tratamentul prelungit 
cu vareniclină poate preveni recăderea, dar nu există 
studii comparative referitoare la terapia de substituţie 
nicotinică390.

5.1.7 Rezumatul recomandărilor privind 
schimbarea stilului de viaţă
Următoarele măsuri sunt recomandate tuturor paci-

enţilor cu HTA în vederea reducerii TA și/sau a numă-
rului factorilor de risc cardiovasculari:

5.2 Terapia farmacologică

5.2.1 Alegerea medicaţiei antihipertensive
În versiunile din 2003 și 20071,2 ghidurile ESH/ESC 

au revizuit numeroasele studii randomizate legate de 
terapia antihipertensivă și au concluzionat că principa-
lele benefi ciile ale tratamentului sunt datorate scăderii 
TA per se și că sunt în mare parte independente de me-
dicamentele utilizate. Cu toate că ocazional apar meta-
analize care susţin superioritatea unei anumite clase de 
agenţi farmacologici pentru unele rezultate391-393, aces-
tea depind în mare măsură de modalitatea de selecţie a 
studiilor și cele mai mari meta-analize disponibile nu 
arată diferenţe clinic semnifi cative între clasele terape-
utice284,394,395. În consecinţă, ghidul actual reconfi rmă că 
diureticele (incluzând tiazidicele, clortalidona și inda-
pamida), beta-blocantele, antagoniștii de calciu, inhi-

Recomandări Clasaa Nivelb,d Nivelb,e Ref.c

Restricţia de sare la 5-6 g/zi I A B 339,344-346,351
Consum moderat de alcool (max 20-30 g etanol/zi/bărbaţi, max 10-20 g etanol/zi/femei) I A B 339,354,355
Creşterea consumului de legume, fructe, lactate degresate I A B 339, 356-358
Scăderea în greutate până la un IMC ~25kg/m² şi circumferinţa taliei <102 cm la bărbaţi <88 cm la femei, în absenţa contraindicaţiilor I A B 339,363-365
Exerciţiu fi zic regulat, exp. min 30 min de efort dinamic moderat, 5-7 zile/săptămână) I A B 339,369,373,376
Renunţarea la fumat şi oferirea asistenţei I A B 384-386
IMC=indice de masă corporală.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările.
d Bazat pe efectul asupra TA şi/sau a profilului de risc CV.
e Bazat pe rezultatele studiilor.
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un IECA a fost mai puţin efi cientă în reducerea eveni-
mentelor CV decât asocierea aceluiași IECA cu un an-
tagonist de calciu. Concluziile interesante ale studiului
ACCOMPLISH vor fi  discutate în secţiunea 5.2.2, dar 
au nevoie de repetare, deoarece nici un alt studiu ran-
domizat nu a arătat o superioritate semnifi cativă a unui 
antagonist de calciu faţă de un diuretic. De aceea, dove-
zile oferite de studiul ACCOMPLISH nu au sufi cientă 
greutate pentru a exclude diureticele ca terapie de pri-
mă intenţie. 

S-a susţinut, de asemenea, ideea că diureticele ca 
inda pamida sau clortalidona să fi e folosite preferenţial 
în locul diureticelor tiazidice convenţionale, ca hidro-
clo ro tiazida271. Afi rmaţia că “Există dovezi limitate care 
con fi rmă benefi ciile terapiei iniţiale cu doze mici de 
hidro clorotiazida asupra rezultatelor clinice”271 nu este 
susţi nută de o revizuire mai largă a dovezilor existen-
te332,415. Meta-analizele care susţin că hidroclorotiazida 
are o capacitate mai mică de a reduce TA ambulato-
rie faţă de alţi agenţi sau că reduce evenimentele mai 
puţin decât clortalidona416,417, se rezumă la un număr 
limi tat de studii și nu includ comparaţii cap-la-cap ale 
diferi telor diu retice (nu există studii clinice randomi-
zate). De pildă, în studiul MRFIT (Multiple Risk Factor 
Inter ven tion Trial), clortalidona și hidroclorotiazida nu 
au fost comparate prin administrare randomizată și, în 
general, clortalidona a fost utilizată la doze mai mari 
decât hidroclorotiazida418. Așadar nu se poate face o re-
comandare particulară în favoarea unui anumit agent 
diuretic.

Spironolactona s-a dovedit că are efecte benefi ce în 
insufi cienţa cardiacă419 și, cu toate că nu a fost testată 
niciodată în studii clinice randomizate dedicate hiper-
ten siunii, poate fi  folosită ca a treia sau a patra linie te-
rapeutică (vezi secţiunea 6.14) și ajută efi cient în trata-
mentul cazurilor nedetectate de aldosteronism primar. 
Eplerenona și-a demonstrat și ea un efect protector în 
insufi cienţa cardiacă și poate fi  folosită ca alternativă la 
spironolactonă420.

5.2.1.3 Antagoniștii de calciu
Antagoniștii de calciu au fost eliberaţi de suspi-

ciunea conform căreia ar fi  cauzat un exces relativ de 
evenimente coronariene de către aceiași autori care au 
ridicat și întrebarea. Unele meta-analize sugerează că 
acești agenţi terapeutici ar putea fi  ceva mai efi cienţi 
în prevenirea accidentelor vasculare cerebrale284,394,421, 
cu toate că nu este clar dacă aceasta se datorează unui 
efect protector specifi c pe circulaţia cerebrală sau unui 
control al TA mai bun sau mai uniform141. Rămâne 

în prevenţia AVC a fost atribuit și IECA284, cu toate că 
aceștia reduc TA centrală mai mult ca beta-blocante-
le398. Beta-blocantele par (i) să aibă mai multe efecte se-
cundare (cu toate că diferenţa faţă de alte medicamente 
este mai puţin evidentă în studiile dublu orb)400 și (ii) 
să fi e mai puţin efi ciente faţă de blocanţii SRA și an-
tagoniștii de calciu în regresia sau întârzierea leziunii 
de organ, exp. HVS, IMT carotidian, rigiditatea aortică 
și remodelarea arterelor mici141. De asemenea, ele tind 
să crească greutatea corporală401 și, în mod particular 
când sunt utilizate în combinaţie cu diureticele, să faci-
liteze debutul diabetului la pacienţii predispuși402. Acest 
fenomen poate fi  supraestimat de faptul că toate anali-
zele din trialuri au fost limitate la pacienţi fără diabet 
sau cu glicemie <7 mmol/L, ignorând faptul că un nu-
măr notabil de subiecţi cu diagnosticul de diabet la de-
butul studiului nu au avut acest diagnostic reconfi rmat 
și la sfârșit, ceea ce reduce evident greutatea pentru dia-
betul indus de tratament și ridică suspiciuni legate de 
precizia de defi nire a diabetului din analizele menţio-
nate403. Unele din limitările beta-blocantelor tradiţio-
nale nu par împartășite și de către unele dintre beta-
blo  cantele vasodilatatoare, de exp. celiprolol, carvedilol 
și ne bivolol - mult mai larg folosite în prezent - care 
re duc presiunea pulsului centrală și rigiditatea aortică 
mai mult decât atenololul sau metoprololul404-406 și afec-
tează sensibilitatea la insulină mai puţin ca metoprolo-
lul407,408. S-a demonstrat recent că nebivololul nu înră-
utăţește toleranţa la glucoză comparativ cu placebo și 
când este asociat hidroclorotiazidei409. Atât carvedilolul 
cât și nebivololul au fost testate cu efect favorabil în 
studii clinice randomizate, deși în insufi cienţa cardiacă 
mai degrabă decât în hipertensiunea arterială410. În cele 
din urmă, s-a demonstrat recent că beta-blocantele nu 
cresc, ci chiar reduc riscul de exacerbări și mortalitatea 
la pacienţii cu boală pulmonară cronică obstructivă411.

5.2.1.2 Diureticele
Diureticele au rămas piatra de temelie a tratamen-

tului antihipertensiv încă de la primul raport Joint 
Na tio nal Committee (JNC) din 1977412 și de la primul 
ra port al Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii (OMS) 
din 1978413, iar în 2003 erau încă clasifi cate ca singu-
ra primă alternativă de iniţiere a tratamentului atât în 
JNC-7264 cât și în ghidurile OMS / Societăţii Interna-
ţionale de Hipertensiune55. Utilizarea largă a diuretice-
lor tiazidice ar trebui să ia în considerare observaţiile 
studiului ACCOMPLISH (Avoiding Cardiovascular 
Events in Com bination Th erapy in Patients Living with 
Systolic Hyper tension)414 în care asocierea diuretic cu 
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Mai recent s-a ridicat ipoteza asocierii între blocanţii 
de receptori de angiotensină cu debutul unei neopla-
zii425. O meta-analiză mult mai mare, incluzând toate 
trialurile majore randomizate referitoare la reprezen-
tanţii clasei nu a găsit nicio dovadă de incidenţă cres-
cută a cancerului426, pentru care nu există de asemenea 
o bază din punct de vedere mecanic427. Printre propri-
etăţile binecunoscute ale inhibitorilor de enzimă și ale 
blocanţilor de receptori de angiotensină se numără și 
efi cacitatea lor aparte în reducerea proteinuriei (vezi 
secţiunea 6.9) și îmbunătăţirea prognosticului în insu-
fi cienţa cardiacă cronică (secţiuea 6.11.2).

5.2.1.5 Inhibitorii de renină
Aliskiren, un inhibitor direct al reninei la locul de 

activare, este disponibil pentru tratamentul pacienţilor 
hipertensivi atât ca monoterapie cât și în combinaţii cu 
alţi agenţi antihipertensivi. În prezent există dovezi că, 
în monoterapie, aliskirenul scade TAS și TAD atât la 
pacienţii tineri cât și la cei vârstnici428; are însă un efect 
antihipertensiv superior când este folosit în combina-
ţie cu un diuretic tiazidic, un blocant al sistemului re-
nină-angiotensină la un alt nivel sau un antagonist de 
calciu429,430. Administrarea prelungită în combinaţii te-
rapeutice poate avea un efect favorabil (i) pe disfuncţia 
asimptomatică de organ, ca de exemplu proteinuria431 
sau (ii) pe biomarkerii cu rol prognostic în insufi cienţa 
cardiacă, de exp. peptidul natriuretic de tip B432.

Nu există studii privind efectul aliskirenului asupra 
morbidităţii/mortalităţii CV sau renale în HTA. Un 
studiu pe scară largă la pacienţi diabetici, ALTITUDE 
(Aliskiren Trial In Type 2 Diabetes Using Cardio-renal 
Endpoints), în care aliskirenul a fost administrat peste 
un blocant al SRA, a fost oprit recent pentru că la acești 
pacienţi afl aţi la risc înalt de evenimente CV și renale, 
s-a înregistrat o incidenţă crescută a reacţiilor adverse, 
a complicaţiilor renale (ESRD și deces de cauză renală), 
a hiperpotasemiei și a hipotensiunii433. De aceea, aceas-
tă strategie terapeutică este contraindicată în astfel de 
condiţii specifi ce, similar cu contraindicaţiile asocierii 
de IECA - blocant de receptori al angiotensinei rezulta-
tă din studiul ONTARGET (vezi secţiunea 5.2.2)331. Un 
alt studiu mare, APOLLO (A Randomized Con trolled 
Trial of Aliskirenin the Prevention of Major Car dio-
vascular Events in Elderly People), în care aliskirenul a 
fost administrat singur sau în combinaţie cu un diure-
tic tiazidic sau cu un antagonist de calciu, a fost oprit de 
asemenea în pofi da absenţei efectelor adverse în grupul 
tratat cu aliskiren. Nu s-au demonstrat efecte benefi ce 
asupra mortalitatăţii sau spitalizării prin adăugarea de 
aliskiren la terapia standard din insufi cienţa cardiacă434.

des chisă întrebarea dacă antagoniștii de calciu sunt 
mai puţin efi cienţi decât diureticele, beta-blocantele și 
IECA în prevenirea insufi cienţei cardiace incipiente. În 
cea mai mare meta-analiză disponibilă284, antagoniștii 
de calciu au determinat reducerea numărului de cazuri 
de insufi cienţă cardiacă nou instalată cu ~20% compa-
rativ cu placebo, dar, în comparaţie cu diureticele, beta-
blocantele și IECA, efectul lor a fost inferior cu ~20% 
(care înseamnă o reducere de 19% mai degrabă decât 
de 24%). Efi cacitatea mai redusă a antagoniștilor de 
calciu asupra debutului insufi cienţei cardiace poate fi , 
de asemenea, o consecinţă a designului studiilor ce au 
condus la această concluzie, care a necesitat prevenirea 
sau retragerea unor medicamente esenţiale în terapia 
insufi cienţei cardiace ca diureticele, beta-blocantele și 
IECA la pacienţii randomizaţi să primească antagoniști 
de calciu422. De fapt, în toate studiile în care designul 
permitea sau prescria utilizarea simultană de diureti-
ce, beta-blocante sau inhibitori de enzimă de conversie 
a angiotensinei269,299,301,423, antagoniștii de calciu nu au 
fost inferiori comparativ cu alte terapii în prevenirea 
in su fi cienţei cardiace. Antagoniștii de calciu și-au de-
monstrat o efi cacitate mai mare decât beta-blocantele 
în încetinirea progresiei aterosclerozei carotidiene și în 
reducerea hipertrofi ei ventriculare stângi în mai multe 
studii controlate (vezi secţiunile 6.11.4 și 6.12.1).

5.2.1.4 Inhibitorii enzimei de conversie a angioten-
sinei și blocanţii receptorilor de angiotensină

Ambele clase sunt printre cele mai larg folosite în te-
rapia antihipertensivă. Unele meta-analize au sugerat 
că IECA ar fi  oarecum inferiori altor clase în prevenţia 
AVC284,395,421 și că blocanţii receptorilor de angiotensină 
ar fi  inferiori IECA în prevenţia infarctului miocardic424 
sau în scăderea mortalităţii de orice cauză393. Ipoteza 
ri di cată de aceste meta-analize a fost subminată de re-
zul tatele studiului ONTARGET, care a comparat direct 
efectele tratamentului cu un inhibitor al enzimei de 
conversie - ramipril și cu un blocant al receptorilor de 
angiotensină – telmisartan (secțiunea 5.2.2.2). Studiul 
ONTARGET a demonstrat că telmisartanul nu este sta-
tistic inferior ramiprilului în ceea ce privește incidenţa 
evenimentelor cardiace majore, a AVC și a mortalită-
ţii de orice cauză. ONTARGET a respins de asemenea 
ipoteza că activitatea telmisartanului de receptor ac-
tivat al proliferării peroxizomilor (PPAR) poate face 
acest preparat mai efi cient în prevenirea sau întârzierea 
de butului diabetului, incidenţa cazurilor noi de diabet 
nefi ind diferită semnifi cativ statistic între telmisartan 
și ramipril.
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panţe între două măsurători441. Mai mult, în pofi da ori-
căror corelaţii posibile, este puţin probabil ca cele două 
tipuri de variabilitate să măsoare același fenomen442. În 
termeni practici, până nu se va analiza în studii largi 
variabilitatea intraindividuală intervizite a TA, variabi-
litatea interindividuală de la o vizită la alta nu ar trebui 
folosită drept criteriu pentru alegerea agentului antihi-
pertensiv. Rămâne totuși un subiect interesant deschis 
discuţiilor.

5.2.1.8 Ar trebui clasifi cate antihipertensivele într-
o ordine a alegerii?

Având în vedere acordul general că (i) mecanismul 
major al benefi ciului terapiei antihipertensive este scă-
derea TA per se, (ii) efectele asupra rezultatelor speci-
fi ce ale diverșilor agenţilor sunt similare sau diferă 
foar te puţin, (iii) răspunsul individual la tratament este 
impredictibil și (iv) toate clasele de antihipertensive au 
avan taje dar și contraindicaţii (Tabelul 14), este evi-
dent că o clasifi care a acestora în ceea ce privește ordi-
nea alegerii nu este bazată pe dovezi141,443. Task Force-ul 
ghidului actual a decis reconfi rmarea (cu mici schim-
bări) a tabelului publicat în ghidul ESH/ESC 20072 
care stabilește medicaţia de ales în condiţii specifi ce, 
ba zându-se pe faptul că în studii unele clase de medi-
camente au fost folosite preferenţial în anumite situaţii 
sau au demonstrat efi cacitate mai mare în diferite tipuri 
de afectare organică (vezi Mancia și colab. pentru do-
vezi mai detaliate)2 (Tabelul 15). Totuși, nu există do-
vezi că ar trebui alese o clasă sau alta de medicaţie în 
func ţie de vârstă sau sex (cu excepţia utilizării cu pru-
denţă a blocanţilor SRA la femeile în perioada fertilă 
datorită efectelor teratogene posibile)444,445. În orice caz, 
cli nicianul trebuie să fi e atent la efectele secundare, 
chiar și la cele pur subiective, deoarece pot infl uenţa 
negativ aderenţa la tratament. Dacă este necesar, trebu-
ie schimbate dozele sau chiar preparatul cu scopul de a 
combina efi cacitatea cu tolerabilitatea.

5.2.2 Monoterapia și terapia combinată
5.2.2.1 Argumente pro și contra celor două abordări
Ghidul ESH/ESC 2007 a subliniat că, indiferent de 

me dicamentul folosit, monoterapia poate reduce efi ci-
ent TA numai la un număr limitat de pacienţi hiperten-
sivi și că majoritatea pacienţilor necesită o combinaţie 
de cel puţin doi agenţi terapeutici pentru obţinerea 
con trolului tensional2. Prin urmare, problema nu este 
dacă terapia combinată este utilă, ci dacă ar trebui să fi e 
pre cedată întotdeauna de încercarea de a folosi mono-
terapia sau dacă – și când - terapia combinată trebuie să 
fi e de primă alegere.

5.2.1.6 Alţi agenţi antihipertensivi
Antihipertensivele cu acţiune centrală și alfa-blo-

cantele sunt de asemenea agenţi terapeutici efi cienţi. În 
prezent, aceștia sunt folosiţi cel mai frecvent în com-
binaţii terapeutice multiple. Alfa-blocantul doxazosin 
a fost folosit în mod efi cient ca terapie de linia a treia 
în studiul ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Out-
comes Trial). Acest lucru va fi  discutat în continuare la 
secţiunea despre hipertensiunea rezistentă (6.14).

5.2.1.7 Agenţii antihipertensivi și variabilitatea TA 
intervizite

Recent s-a atras atenţia asupra asocierii între varia-
bilitatea intraindividuală a TA de la o vizită la alta (va-
riabilitatea intervizite) în timpul tratamentului antihi-
pertensiv și incidenţa evenimentelor cardiovasculare 
(în special a accidentului vascular cerebral) la pacienţii 
cu risc înalt435. La pacienţii coronarieni hipertensivi, 
controlul constant al TA între vizite este însoţit de scă-
derea morbidităţii și mortalităţii CV, independent de 
nivelul mediu al TA436. Cu toate acestea, la pacienţii 
cu HTA ușoară, pacienţi la risc mic în studiul ELSA, 
media TA sub tratament, mai degrabă decât variaţiile 
TA intervizite, a reprezentat un factor de prognostic 
al progresiei aterosclerozei carotidiene și al incidenţei 
evenimentelor CV437. Astfel, importanţa clinică a varia-
bilităţii TA de la o vizită la alta la indivizii trataţi nu este 
încă dovedită indiscutabil vis-a-vis de nivelul mediu al 
TA atins pe termen lung.

O analiză a studiului ASCOT a sugerat că variabilita-
tea intervizite a TA poate fi  scăzută folosind combinaţia 
între un antagonist de calciu și un IECA, mai degrabă 
decât prin combinaţia dintre un beta-blocant și un di-
uretic438. În plus, din meta-analiza mai multor studii, a 
rezultat că variabilitatea TA de la o vizită la alta este mai 
pronunţată la pacienţii trataţi cu beta-blocante decât cu 
alte antihipertensive439,440. Cu toate acestea, cauza vari-
abilităţii TA intervizite nu este cunoscută - dacă este 
într-adevăr indusă farmacologic sau, mai curând, un 
marker al aderenţei la tratament. De asemenea, meta-
analizele menţionate mai sus au rezultatele bazate pe 
variabilitatea inter-individuală a TA (exp. nivelul efec-
telor tratamentului asupra TA în întregul grup de pa-
cienţi) mai degrabă decât pe variabilitatea intraindivi-
duală. Utilizarea variabilităţii interindividuale a TA ca 
surogat al variabilităţii intraindividuale pentru clasifi -
carea antihipertensivelor este asociată cu o variaţie mai 
mare sau mai mică a TA de la o vizită la alta sau cu un 
control mai mult sau mai puţin consecvent al TA439,440 
și pare nejustifi cată, deoarece au fost raportate discre-
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de antihipertensive, tensiunea arterială scade mult mai 
mult decât se obţine prin creșterea dozei unui singur 
medicament446. Avantajul iniţierii cu terapie combi-
nată constă într-un răspuns mai prompt la un număr 
mai mare de pacienţi (benefi ciu potenţial la pacienţii 
cu risc înalt), o probabilitate mai mare de a obţine TA 
ţintă la pacienţii cu valori înalte tensionale și o șansă 
mai mică de a descuraja aderenţa pacientului prin mul-

Avantajul evident al iniţierii tratamentului cu mono-
terapia este acela al folosirii unui singur preparat, fi ind 
astfel în măsură să-i apreciem efi cacitatea și efectele 
adverse. Dezavantajul este că, atunci când monoterapia 
este inefi cientă sau insufi cientă, găsirea unei alternative 
tot ca monoterapie poate fi  difi cilă și scade complianţa 
la tratament. În plus, o meta-analiză a peste 40 de studii 
a arătat că asociind doi agenţi din oricare două clase 

Tabelul 14. Contraindicații certe și posibile ale terapiei antihipertensive
Medicament Contraindicaţii certe Contraindicaţii posibile

Diuretice (tiazidice) Gută Sindrom metabolic
Intoleranţă la glucoză
Sarcină
Hipercalcemie
Hipopotasemie

Beta-blocante Astm
Bloc AV (grad 2 sau 3)

Sindrom metabolic
Intoleranţă la glucoză
Atleţi, pacienţi activi fi zic BPOC (cu excepţia beta-blocantelor vasodilatatorii)

Antagonişti de calciu (dihidropiridine) Tahiaritmie
Insufi cienţă cardiacă

Antagonişti de calciu (verapamil, diltiazem) Bloc AV (grad 2, 3, bloc trifascicular)
Disfuncţie severă de VS
Insufi cienţă cardiacă

Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei Sarcină
Edem angioneurotic
Hiperpotasemie
Stenoză bilaterală de arteră renală

Femei fertile

Blocanţii receptorilor de angiotensină Sarcină
Hiperpotasemie
Stenoză bilaterală de arteră renală

Femei fertile

Antagoniştii de receptori mineralocorticoizi Insufi cienţă renală acută sau severă (RFGe <30 ml/min)
Hiperpotasemie 

AV = atrioventricular; RFGe = rata de filtrare glomerulară estimată ; BPOC = bronhopneumopatie cronică obstructivă.

Tabelul 15. Medicamente de preferat în situații specifi ce
Situaţia Medicament

Leziune asimptomatică de organ
Hipertrofi e ventriculară stângă IECA, antagonist de calciu, BRA
Ateroscleroză asimptomatică Antagonist de calciu, IECA
Microalbuminurie IECA, BRA
Disfuncţie renală IECA, BRA

Evenimente clinice cardiovasculare
AVC în antecedente Orice preparat antihipertensiv efi cient
Infarct miocardic în antecedente Beta-blocant, IECA, BRA
Angină pectorală Beta-blocant, antagonist de calciu
Insufi cienţă cardiacă Diuretic, beta-blocant, IECA, BRA, antagonist de receptor mineralocorticoid
Anevrism de aortă Beta-blocant
Fibrilaţie atrială, prevenţie De luat în considerare BRA, IECA, beta-blocant sau antagonist de receptor mineralocorticoid
Fibrilaţie atrială, controlul frecvenţei ventriculare Beta-blocant, antagonist de calciu non-dihidropiridinic
Boală renală terminală/proteinurie IECA, BRA
Boală arterială periferică IECA, antagonist de calciu

Altele
Hipertensiune sistolică izolată (la vârstnici) Diuretic, antagonist de calciu
Sindrom metabolic IECA, BRA, antagonist de calciu
Diabet zaharat IECA, BRA
Sarcină Metil-dopa, beta-blocant, antagonist de calciu
Rasa neagră Diuretic, antagonist de calciu

IECA=inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; BRA=blocant de receptor de angiotensină.
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o combinaţie dată de două medicamente, cel puţin 
într-un braţ: studiul ADVANCE care a comparat o com-
bi naţie între un IECA și un diuretic versus placebo (dar 
adăugate peste terapia de fond)276; studiul FEVER care 
a comparat combinaţia între un antagonist de calciu 
și un diuretic versus numai diuretic (plus placebo)269; 
studiul ACCOMPLISH care a comparat același IECA 
în combinaţie fi e cu diuretic, fi e cu antagonist de cal-
ciu414. În toate celelalte studii, tratamentul a fost ini ţiat 
ca monoterapie în fi ecare braţ și un alt medicament 
(uneori chiar mai multe) a fost adăugat ulterior la unii 
pa ci enţi. În unele studii, al doilea medicament a fost 
ales de investigator dintre cele neutilizate în alt braţ 
tera peutic, ca în Antihypertensive and Lipid-Lowering 
Treat ment to Prevent Heart ATtack (ALLHAT)448.

Cu această rezervă importantă, Tabelul 16 arată că, 
exceptând un BRA și un antagonist de calciu (neutiliza-
te niciodată sistematic într-un studiu), toate combina-
ţiile au fost folosite în cel puţin un braţ activ al studiilor 
placebo-controlate, în care braţul activ a avut un be-
nefi ciu semnifi cativ statistic269,276,287,296,449-454. În studiile 
care au comparat diferite regimuri, toate combinaţii-
le au fost folosite într-o proporţie mai mare sau mai 
mică de pacienţi, fără diferenţe majore în benefi cii186, 

â445,448,455,456,458-461. Singurele excepţii sunt două studii în 
care o procent mare de pacienţi a primit fi e o combi-
naţie BRA - diuretic fi e o combinaţie antagonist de 
cal ciu – IECA423,457, fi ecare dintre ele fi ind superioare 
com binaţiei beta-blocant - diuretic în reducerea eveni-
mentelor CV. Indiscutabil, combinaţia beta-blocant cu 
diuretic a fost la fel de efi cientă ca și oricare alte asocieri 
în alte studii448,455,460,461 și mai efi cientă decât placebo în 
trei studii449,453,454. Oricum, asocierea de beta-blocant - 
diuretic pare să favorizeze debutul diabetului la indivi-
zii susceptibili comparativ cu alte combinaţii462.

te schimbări în schema de tratament. Într-adevăr, un 
studiu recent a demonstrat că pacienţii care primesc 
combinaţii terapeutice au o rată mai mică de renunţare 
la tratament comparativ cu cei care primesc orice mo-
noterapie447. Un avantaj suplimentar este că între dife-
ritele clase de antihipertensive există sinergii fi ziologice 
și farmacologice, care nu numai că justifi că o scădere 
mai mare a TA, dar determină și mai puţine efecte se-
cundare și oferă benefi cii mai mari decât cele oferite de 
un singur medicament. Dezavantajul utilizării iniţiale 
a combinaţiilor este că unul din medicamente poate fi  
inefi cient.

Se reconfi rmă astfel sugestia dată în ghidul ESH/
ESC 20072 de a lua în considerare iniţierea terapiei cu o 
com binaţie la pacienţii cu risc înalt sau cu valori marcat 
cres cute încă de la început ale TA.

Atunci când începem tratamentul, fi e în monotera-
pie, fi e cu asociere de doi agenţi, dozele pot fi  crescute 
progresiv dacă este necesar până la atingerea valorii TA 
dorite; dacă aceasta nu este atinsă printr-o asociere de 
două medicamente la doze maximale, fi e schimbăm cu 
altă combinaţie de doi agenţi, fi e adăugăm un al trei-
lea medicament. Totuși, la pacienţii cu HTA rezisten-
tă, adăugarea medicament după medicament trebuie
fă cută cu atenţie la rezultate; orice component al sche-
mei inefi cient sau puţin efi cient trebuie înlocuit mai 
degrabă decât reţinut într-o abordare automată multi-
farmacologică (Figura 3).

5.2.2.2 Combinaţii terapeutice preferate
Dispunem numai de date indirecte provenite din 

stu dii randomizate privind efi cienţa combinaţiilor tera-
peutice în reducerea evenimentelor CV. Din numărul 
mare de trialuri clinice randomizate legate de medicaţia 
antihipertensivă, numai trei au folosit în mod sistematic 

Figura 3. Strategiile terapeutice pentru obţinerea tensiunii arteriale ţintă - monoterapia versus terapia combinată. Trecerea de la o strategie mai puţin intensă 
la una mai agresivă trebuie să se facă ori de câte ori TA ţintă nu este atinsă.
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Singura combinaţie care nu poate fi  recomandată pe 
baza rezultatelor din studii este aceea între doi blocanţi 
diferiţi ai sistemului renină-angiotensină. Așa cum s-a 
demonstrat în studiul ONTARGET331,463, combinaţia 
dintre un IECA și un BRA este însoţită de o creștere 
semnifi cativă a numărului de cazuri de ESRD, concluzie 
confi rmată recent și de rezultatele studiului ALTITUDE
la pacienţi diabetici433. Studiul a fost întrerupt prema-
tur, datorită excesului de cazuri de boală renală termi-
nală (ESRD) și de AVC la braţul cu pacienţi cărora li s-a 
adăugat un inhibitor al reninei, aliskirenul, tratamentu-
lui pre-existent cu IECA sau blocant al receptorilor de 
angiotensină. Trebuie notat totuși faptul că în studiul 
ALTITUDE tensiunea arterială a fost mai puţin atent 
monitorizată pentru hipotensiune. 

Singurul studiu care a comparat direct două com-
binaţii la toţi pacienţii (ACCOMPLISH)414 a evidenţi-
at superioritatea semnifi cativă statistic a combinaţiei 
IECA - antagonist de calciu faţă de IECA – diuretic, 
cu toate că nu au existat diferenţe legate de TA între 
cele două braţe. Aceste rezultate neașteptate merită să 
fi e repetate, deoarece studiile comparative între tera-
pia bazată pe antagoniștii de calciu și terapia bazată pe 
diuretice nu au arătat niciodată superioritatea antago-
nistului de calciu. Cu toate acestea, posibilitatea ca re-
zultatele studiului ACCOMPLISH să fi e datorate unei 
reduceri mai efi ciente a TA centrale prin asocierea unui 
blocant al SRA cu un antagonist de calciu merită să fi e 
investigată398,399,464.

Tabelul 16. Combinațiile în doză fi xă ale medicamentelor antihipertensive într-o abordare graduală sau o combinație randomizată

Studiul Comparator Tipul de pacienţi
Diferenţe ale 
TAS (mmHg)

Rezultate

Combinaţie IECA şi diuretic
PROGRESS 296 Placebo AVC sau AIT in antecedente -9 –28% AVC (p <0.001)
ADVANCE 276 Placebo Diabet zaharat -5.6 –9% evenimente micro/ macrovasculare (p= 0.04)
HYVET 287 Placebo Hipertensivi >80 de ani -15 –34% evenimente CV (p<0.001)
CAPPP 455 BB + D Hipertensivi +3 +5% evenimente CV (p= NS)

Combinaţie blocant al receptorilor angiotensinei şi diuretic
SCOPE 450 D + placebo Hipertensivi ³ 70 de ani -3.2 –28% AVC non-fatal (p=0.04)
LIFE 457 BB + D Hipertensivi cu HVS -1 –26% AVC (p <0.001)

Combinaţie antagonist de calciu şi diuretic
FEVER269 D + placebo Hipertensivi -4 –27% evenimente CV (p<0.001)
ELSA 186 BB + D Hipertensivi 0 Diferenţe NS /evenimentele CV 
CONVINCE 458 BB + D Hipertensivi cu FR 0 Diferenţe NS /evenimentele CV
VALUE 456 BRA + D Hipertensivi cu risc înalt -2.2 –3% evenimente CV (p=NS)

Combinaţie IECA şi antagonist de calciu
SystEur 451 Placebo Vârstnici cu HSI -10 –31% evenimente CV (p<0.001)
SystChina 452 Placebo Vârstnici cu HSI -9 –37% evenimente CV (p<0.004)
NORDIL 461 BB + D Hipertensivi +3 Diferenţe NS /evenimentele CV 
INVEST 459 BB + D Hipertensivi cu BCI 0 Diferenţe NS /evenimentele CV 
ASCOT 423 BB + D Hipertensivi cu FR -3 –16% evenimente CV (p<0.001)
ACCOMPLISH414 IECA + D Hipertensivi cu FR -1 –21% evenimente CV (p<0.001)

Combinaţie beta-blocant şi diuretic
Coope & Warrender 453 Placebo Hipertensivi vârstnici -18 –42% AVC (p<0.03)
SHEP 449 Placebo Vârstnici cu HSI -13 –36% AVC (p <0.001)
STOP 454 Placebo Hipertensivi vârstnici -23 –40% evenimente CV (p=0.003)
STOP 2 460 IECA + AC Hipertensivi 0 Diferenţe NS /evenimentele CV 
CAPPP 455 IECA + D Hipertensivi -3 –5% evenimente CV (p= NS)
LIFE 457 BRA + D Hipertensivi cu HVS +1 +26% AVC (p<0.001)
ALLHAT 448 IECA + BB Hipertensivi cu FR -2 Diferenţe NS /evenimentele CV 
ALLHAT 448 AC + BB Hipertensivi cu FR -1 Diferenţe NS /evenimentele CV 
CONVINCE 458 AC + D Hipertensivi cu FR 0 Diferenţe NS /evenimentele CV 
NORDIL 461 IECA + AC Hipertensivi -3 Diferenţe NS /evenimentele CV 
INVEST 459 IECA + AC Hipertensivi cu BCI 0 Diferenţe NS /evenimentele CV 
ASCOT 423 IECA + AC Hipertensivi cu FR +3 +16% evenimente CV (p<0.001)

Combinaţie de doi blocanţi ai SRA - IECA + BRA sau blocant al SRA + inhibitor al reninei
ONTARGET 463 IECA sau BRA Pacienţi cu risc crescut -3 Mai multe evenimente renale
ALTITUDE 433 IECA sau BRA Diabetici cu risc crescut -1.3 Mai multe evenimente renale

AIT=accident ischemic tranzitor; BRA=blocant al receptorului angiotensinei; AVC=accident vascular ischemic; BB=beta-blocant; BCC=antagonişti de calciu; BCI=boală cardiacă ischemică; CV=cardiovascular; D=diuretic; DZ=diabet 
zaharat; FR=factor de risc; IECA=inhibitorul enzimei de conversie a angiotensinei; HSI=hipertensiune sistolică izolată; HVS=hipertrofie de ventricul stâng; NS=nesemnificativ; SRA=sistemul renină-aldosteron
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Combinaţiile de două medicamente cele mai larg fo-
losite sunt prezentate în schema din Figura 4.

5.2.2.3 Combinaţii în doză fi xă sau o singură table-
tă

Asemănător ghidurilor precedente, ghidul ESH/ESC 
2013 favorizează utilizarea combinaţiilor de două anti-
hipertensive în doză fi xă într-o singură tabletă; reduce-
rea numărului de pastile pe zi îmbunătăţește aderenţa 
la tratament (care este din păcate mică la pacienţii hi-
pertensivi) și crește rata de control a TA465,466. Această 
abordare este în prezent facilitată de disponibilitatea 
diferitelor combinaţii în doză fi xă a acelorași două me-
dicamente, aspect care minimizează unul din inconve-
niente, și anume incapacitatea de a crește dozele unuia 
dintre medicamente independent de celălalt. Acest lu-

cru este valabil și pentru combinaţii fi xe de trei medi-
camente (obișnuit un blocant al SRA, un antagonist de 
calciu și un diuretic), care încep să devină disponibile. 
Disponibilitatea se extinde către așa-numita polipilulă 
(exp. o combinaţie în doză fi xă de mai multe antihiper-
tensive cu o statină și cu doze mici de aspirină), justifi -
cată de faptul că pacienţii hipertensivi prezintă în mod 
frecvent dislipidemie și risc CV crescut12,13. Un studiu 
a demonstrat că, într-o combinaţie sub forma unei po-
lipilule, medicamentele diferite își menţin majoritatea 
sau chiar toate efectele terapeutice467. Simplifi carea tra-
tamentului conform acestei abordări, poate fi  luată în 
considerare numai în cazul în care necesitatea fi ecarei 
componente a polipilulei a fost stabilită în prealabil141.

5.2.3 Rezumatul recomandărilor privind strategia 
de tratament și alegerea medicamentelor

Figura 4. Combinaţii posibile ale claselor de medicamente antihipertensive
Liniile continue verzi: combinaţii preferate; linia verde întreruptă: combinaţie utilă (cu câteva limitări); liniile negre întrerupte: combinaţii posibile, dar 
puţin testate; linia roşie: combinaţii nerecomandate. Deşi verapamilul şi diltiazemul sunt uneori folosite în asociere cu un beta-blocant pentru a îmbunătăţi 
controlul frecvenţei cardiace la pacienţii cu fi brilaţie atrială permanentă, doar antagoniştii de calciu dihidropiridinici ar trebui combinaţi în mod normal cu 
beta-blocantele.

Strategia terapeutică și alegerea medicamentelor
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Diureticele (tiazidicele, clortalidona şi indapamida), beta-blocantele, antagoniştii de calciu, IECA şi blocanţii receptorilor angiotensinei sunt toţi potriviţi şi recoman-
daţi pentru iniţierea şi menţinerea tratamentului antihipertensiv, ca monoterapie sau sub forma unor combinaţii fi xe.

I A 284, 332

Unii agenţi terapeutici trebuie luaţi în considerare ca alegere preferenţială în situaţii specifi ce, deoarece au fost testaţi în trialuri în acele situaţii sau datorită 
efi cacităţii crescute în afectări specifi ce de organ.

II a C -

Iniţierea tratamentului antihipertensiv cu o combinaţie fi xă de două medicamente poate fi  luată în considerare la pacienţii cu TA mult crescută încă de la început sau 
la cei cu risc CV crescut. 

II b C -

Iniţierea tratamentului cu doi antagonişti ai SRA nu este recomandată, iar folosirea acesteia trebuie descurajată. III A 331, 433, 463
Alte combinaţii terapeutice trebuie luate în considerare şi probabil sunt benefi ce proporţional cu gradul reducerii TA. Totuşi, combinaţiile care au fost testate cu 
succes în studiile clinice trebuie preferate.

II a C -

Combinaţiile de două medicamente în doză fi xă într-o singură tabletă pot fi  recomandate şi sunt de preferat, deoarece reducerea numărului de pastile zilnice creşte 
aderenţa la tratament, care este oricum scăzută la pacienţii hipertensivi.

II b B 465

IECA=inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei, TA=tensiune arterială, CV=cardiovascular, SRA=sistem renină-angiotensină.
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6.2 Hipertensiunea mascată
Hipertensiunea ambulatorie izolată sau HTA mas-

cată este rar diagnosticată deoarece decelarea unei TA 
normale conduce doar în mod excepţional la monito-
rizarea TA la domiciliu sau în regim ambulator. Când 
această situaţie este însă întâlnită, atât măsurile legate 
de stilul de viaţă cât și medicaţia antihipertensivă ar 
trebui luate în considerare, deoarece hipertensiunea 
mascată s-a dovedit în mod constant a avea un risc CV 
similar celei din cabinetul medical sau din afara acestu-
ia109,112,117,469. Trebuie avuţi în vedere factorii de risc dis-
metabolici și AOT, atât în momentul stabilirii strategiei 
terapeutice cât și în urmărirea pacienţilor, având în ve-
dere că aceste situaţii sunt mult mai frecvente în hiper-
tensiunea mascată decât la subiecţii normotensivi. Efi -
cacitatea tratamentului antihipertensiv trebuie evaluată 
prin monitorizare TA ambulatorie și/ sau la domiciliu.

6.2.1 Rezumatul recomandărilor privind strategia 
de tratament în hipertensiunea de halat alb sau 
mascată

Strategia terapeutică în hipertensiunea de halat alb și cea mascată
Recomandări Clasaa Nivelb

În hipertensiunea de halat alb fără factori de risc adiţionali, intervenţiile 
terapeutice presupun doar modifi cări ale stilului de viaţă, dar această decizie 
necesită o urmărire atentă ulterioară.

II a C

În HTA de halat alb cu risc CV mai crescut din cauza unor perturbări meta-
bolice sau AOT asimptomatice, tratamentul medicamentos poate fi  luat în 
considerare alături de schimbările stilului de viaţă.

II b C

În hipertensiunea mascată, atât schimbarea stilului de viaţă cât şi trata-
mentul antihipertensiv trebuie luate în considerare, deoarece acest tip de 
hipertensiune s-a dovedit în mod repetat a avea un risc CV asemănător cu 
hipertensiunea de cabinet sau din afara acestuia.

II a C

CV = cardiovascular; AOT = afectare de organ
a Clasă de recomandări. b Nivel de dovezi.

6.3 Vârstnicii
În secţiunile precedente (4.2.5 și 4.3.3) am menţio-

nat faptul că există dovezi solide conform cărora bene-
fi ciile rezultate prin reducerea TA, consecutiv adminis-
trării tratamentelor antihipertensive la vârstnici, sunt 
limitate la subiecţii cu TAS iniţială ≥160 mmHg, ale 
căror valori au scăzut între 140 și 150 mmHg. Astfel, 
recomandarea de scădere a TAS <150 mmHg la subiec-
ţii vârstnici cu TAS ≥160 mmHg este bazată pe dovezi 
puternice. Totuși, la cei cu vârstă sub 80 de ani, trata-
mentul antihipertensiv poate fi  luat în considerare în 
cazul unei TAS >140 mmHg, cu scopul de a aduce TAS 
sub această valoare, dacă pacienţii prezintă o condiţie 
fi zică bună și tratamentul este bine tolerat. 

Dovezi directe ale efectului tratamentului antihi-
pertensiv la pacienţii vârstnici (>80 de ani) lipseau la 
momentul pregătirii ghidului ESH/ESC precedent din 

6. STRATEGII DE TRATAMENT ÎN CAZURI 
PARTICULARE

6.1 Hipertensiunea de halat alb
Dacă dovezile privind tratamentul pacienţilor cu hi-

pertensiune de gradul I și risc scăzut-moderat sunt li-
mitate (vezi Secţiunea 4.2.3), dovezile sunt chiar și mai 
mici în cazul hipertensiunii de halat alb. La acești indi-
vizi nu a fost niciodată efectuat un studiu randomizat 
care să evalueze dacă administrarea de antihipertensive 
duce la scăderea morbidităţii CV și a evenimentelor fa-
tale. Până în prezent, informaţiile sunt relativ puţine și 
limitate la o analiză de subgrup a trialului clinic SYSTo-
lic Hypertension in Europe (SystEUR), care a conclu-
zionat, pe baza unui număr mic de evenimente însă, 
că tratamentul antihipertensiv reduce TA ambulatorie 
și morbiditatea și mortalitatea CV în mai mică măsură 
în cazul HTA de halat alb decât în cazul hipertensivilor 
de fond468.

Următoarele precizări pot orienta deciziile terapeu-
tice în cazuri particulare. Subiecţii cu hipertensiune de 
halat alb pot prezenta, în mod frecvent, factori de risc 
dismetabolici și AOT asimptomatică (vezi Secţiunea 
3.1.3) a căror prezenţă crește riscul CV. La acești pa-
cienţi cu risc individual crescut, tratamentul medica-
mentos poate fi  luat în considerare alături de modifi că-
rile adecvate ale stilului de viaţă. Atât modifi cările 
stilului de viaţă cât și tratamentul farmacologic pot fi  
luate în considerare când valorile normale ale TA am-
bulatorii sunt însoţite de valori anormale ale TA la do-
miciliu (sau vice versa), deoarece această condiţie clini-
că se caracterizează prin risc CV crescut105. În absenţa 
altor factori de risc CV, intervenţiile terapeutice pot fi  
limitate doar la schimbarea stilului de viaţă, dar aceas-
tă abordare trebuie urmată de o urmărire riguroasă a 
pacienţilor (inclusiv monitorizarea periodică a TA în 
afara cabinetul medical), deoarece în cazul pacienţi-
lor cu HTA de halat alb, TA în afara cabinetului este 
în mod frecvent mai mare decât în cazul subiecţilor cu 
adevărat normotensivi și prezintă, de asemenea, risc 
mai mare de a dezvolta AOT și de a evolua către dia-
bet zaharat și hipertensiune susţinută (vezi Secţiunea 
3.1.3). Trebuie, de asemenea, luat în seamă faptul că, 
din cauza prevalenţei sale crescute (în mod particular 
în HTA ușoară-moderată), hipertensiunea de halat alb 
a fost presupusă a fi  bine reprezentată în trialurile cu 
medicamente antihipertensive care au stabilit reduce-
rea TA ca ghid al tratamentului. Recomandările în ceea 
ce privește strategiile de tratament a HTA de halat alb 
sunt redate mai jos.
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6.4 Adulții tineri
La adulţii tineri cu TA moderat-crescută este aproa-

pe imposibil formularea unor recomandări bazate pe 
dovezi conform studiilor clinice, din moment ce eveni-
mentele urmărite sunt întârziate cu câţiva ani. Rezulta-
tele unui studiu observaţional important efectuat pe 1,2 
milioane de bărbaţi în Suedia, evaluaţi iniţial la o vârstă 
medie de 18,4 ani, la momentul examinării pentru în-
rolarea în serviciul militar obligatoriu și urmăriţi pe o 
perioadă de 24 de ani, tocmai au fost raportate472. Rela-
ţia dintre TAS și mortalitatea totală a fost sub formă de 
„U“ cu un nadir ce corespunde valorii de 130 mmHg, în 
timp ce relaţia cu mortalitatea CV a avut creștere con-
stantă (cu cât TA este mai mare cu atât riscul CV este 
mai crescut). La acești bărbaţi tineri (fără artere rigide, 
bolnave) relaţia dintre TAD și mortalitatea CV a fost 
chiar mai strânsă decât cea cu TAS, având un prag la o 
valoare de 90 mmHg. Aproximativ 20% din mortalita-
tea totală la acești bărbaţi tineri a putut fi  explicată prin 
valoarea TAD. Tinerii hipertensivi pot prezenta, une-
ori, o creștere izolată a TAD. Deși nu există dovezi din 
trialuri clinice randomizate privind benefi cii la aceas-
tă categorie de pacienţi, tratamentul farmacologic al 
acestora poate fi  considerat prudent și, în special atunci 
când există și alţi factori de risc, TA ar trebui scăzută 
la valori <140/90 mmHg. Situaţia poate fi  diferită pen-
tru tinerii a căror TAS brahială este crescută, dar TAD 
prezintă valori normale (<90 mmHg). Așa cum s-a dis-
cutat în Secţiunile 3.1.6 și 4.2.4 acești indivizi prezintă, 
uneori, TAS centrală normală, tratamentul putând fi  
redus doar la măsuri privind stilul de viaţă.

6.5 Femeile
Reprezentarea femeilor în RCT-uri din hipertensi-

unea arterială este de 44%473, însă numai 24% dintre 
toate studiile CV menţionează rezultate specifi ce pe 
sexe474,475. O analiză de subgrup în funcţie de sexe bazată 
pe 31 studii clinice randomizate a găsit reduceri simila-
re ale TA la femei și la bărbaţi și nicio dovadă conform 
căreia cele două sexe obţin niveluri de protecţie diferite 
secundare scăderii TA sau că tratamentul cu IECA, an-
tagoniști de calciu, blocanţi ai receptorilor angiotensi-
nei sau diuretic/beta-blocant ar fi  mai efi cient în cazul 
bărbaţilor sau al femeilor445. În cazul femeilor de vârstă 
fertilă, IECA și blocanţii receptorilor angiotensinei tre-
buie evitaţi din cauza posibilului efect teratogen. Acesta 
este și cazul aliskirenului, un inhibitor direct al reninei, 
deși nu există nicio raportare a vreunui caz de expunere 
la aliskiren pe durata sarcinii.

2007. Publicarea rezultatelor studiului HYpertension in 
the Very Elderly Trial (HYVET)287, care a comparat tra-
tament activ (medicament diuretic - indapamid, supli-
mentat la nevoie cu IEC - perindopril) cu cel placebo 
la pacienţi octogenari cu TAS ≥160 mmHg la intrarea 
în studiu, a evidenţiat o reducere semnifi cativă a eve-
nimentelor CV majore și a mortalităţii de orice cau-
ză, prin stabilirea unei valori ţintă a TA <150 mmHg 
(me dia atinsă a TAS: 144 mmHg ). HYVET a recrutat 
în mod deliberat pacienţi cu condiţie fi zică și psihică 
bună, excluzându-i pe cei bolnavi sau cu o condiţie de 
să nătate fragilă, care se regăsesc de altfel frecvent în 
rândul octogenarilor, precum și pe cei cu hipotensiune 
ortostatică clinic relevantă. De asemenea, durata de ur-
mărire a fost relativ mică (media fi ind de 1,5 ani), deoa-
rece trialul a fost întrerupt prematur de către comitetul 
de monitorizare a siguranţei. 

RCT-urile care au raportat efecte benefi ce ale trata-
mentului antihipertensiv la pacienţii vârstnici, au folo-
sit clase diferite de medicamente, astfel că există dovezi 
sigure în favoarea diureticelor287,449,454,470,471, beta-blo-
cantelor453,454, antagoniștilor de calciu451,452,460, IECA460 
și a blocanţilor receptorilor angiotensinei450. Cele trei 
tria luri la pacienţii cu hipertensiune sistolică izolată au 
fo losit un diuretic449 sau un antagonist de calciu451,452. O 
meta-analiză prospectivă a comparat benefi ciile dife ri-
telor antihipertensive la pacienţi cu vârste mai mici sau 
mai mari de 65 ani și a confi rmat faptul că nu există 
do vezi conform cărora clase diferite de medicamente 
au efecte diferite la tineri vs. vârstnici444.

6.3.1 Rezumatul recomandărilor privind strategia 
de tratament antihipertensiv la vârstnici

Strategia tratamentului antihipertensiv la vârstnici
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

La pacienţii vârstnici hipertensivi cu TAS ≥160 mmHg există dovezi so-
lide în ceea ce priveşte reducerea TAS la valori între 150 şi 140 mmHg. 

I A
141, 
265

La pacienţii vârstnici <80 de ani cu stare clinică bună, tratamentul an-
tihipertensiv poate fi  luat în considerare la valori ale TAS ≥140 mmHg 
cu scopul de a atinge valori ale TAS <140 mmHg, dacă tratamentul 
este tolerat.

IIb C -

La pacienţii >80 de ani cu o TAS iniţială ≥160 mmHg este recomanda-
tă scăderea TAS la valori între 150 şi 140 mmHg, cu condiţia ca aceştia 
să fi e într-o stare fi zică şi psihică bună.

I B 287

La pacienţii vârstnici într-o stare precară, este recomandat ca deciziile 
cu privire la administrarea tratamentului antihipertensiv să fi e 
stabilite de către medicul curant şi bazate pe monitorizarea efectelor 
clinice ale tratamentului.

I C -

Continuarea tratamentul antihipertensiv bine tolerat trebuie luată în 
considerare la atingerea vârstei de 80 de ani.

IIa C -

Toate medicamentele antihipertensive sunt recomandate şi pot fi  
folosite la pacienţii vârstnici, deşi diureticele şi antagoniştii de calciu 
ar putea fi  preferate în hipertensiunea sistolică izolată.

I A

444, 
449,
451, 
452

TAS = tensiune arterială sistolică
a Clasa de recomandări. b Nivelul de dovezi. c Referinţe ce susţin recomandările.
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trans dermice sau inelele vaginale se asociază cu risc 
cres cut de tromboză venoasă comparativ cu femeile de 
aceeași vârstă490.

Deși incidenţa infarctului miocardic sau a AVC 
ische mic este scăzută la grupul de vârstă reprezentat 
de utilizatoarele de CO, riscul folosirii CO este mic în 
valoare absolută având însă un efect important asupra 
să nătăţii femeilor, din moment ce 30-45% dintre femei-
le afl ate la vârsta fertilă sunt în tratament cu CO. Re co-
mandările actuale arată că CO trebuie atent selecţiona-
te și iniţiate după evaluarea balanţei dintre riscurile și 
benefi ciile fi ecărei paciente în parte491. TA trebuie eva-
luată prin măsurători corecte, o singură măsurătoare fi -
ind insufi cientă pentru diagnosticarea HTA492. Femei le 
peste 35 de ani trebuie evaluate pentru depistarea fac-
torilor de risc CV, inclusiv HTA. Nu este recomandată 
folosirea CO la pacientele cu HTA necontrolată. Între-
ruperea tratamentului cu CO la femeile hipertensive 
poate îmbunătăţi controlul TA493. La femeile fumătoare 
cu vârsta peste 35 de ani, CO trebuie prescrise cu pru-
denţă494.

6.5.2 Terapia de substituţie hormonală
Terapia de substituţie hormonală și modulatorii se-

lectivi ai receptorului estrogenului nu trebuie folosiţi în 
prevenţia primară sau secundară a bolilor CV495. Dacă 
CO sunt administrate în scop curativ la femeile tinere 
afl ate în perimenopauză pentru simptome menopauza-
le severe, benefi ciile trebuie puse în balanţă cu riscurile 
potenţiale ale terapiei de substituţie hormonală490,496. 
Probabilitatea ca TA să crească consecutiv acestei te-
rapii la femeile hipertensive afl ate la menopauză este 
scă zută497.

6.5.3 Sarcina
Hipertensiunea în sarcină a fost recent revizuită de 

către Ghidul ESC privind managementul bolilor CV în 
sarcină498 și de către alte organizaţii499. În absenţa unor 
RCT-uri, recomandările pot fi  bazate doar pe opinia 
experţilor. În timp ce există o opinie unanimă conform 
căreia tratamentul medicamentos al hipertensiunii se-
vere în sarcină (TAS >160 mmHg și TAD >110 mmHg) 
este necesar și benefi c, benefi ciile terapiei antihiperten-
sive sunt incerte în cazul TA ușor sau moderat cres-
cute în sarcină (≤160/110 mmHg), fi e pre-existentă, fi e 
indusă de sarcină, cu excepţia riscului mai scăzut de a 
dezvolta hipertensiune severă500. Ghidurile internaţio-
nale și naţionale prevăd recomandări diferite în ceea ce 
privește valoarea prag de la care se iniţiază tratamentul 
și a ţintei TA optime în sarcină. Ghidul ESH/ESC din 
20072 recomandă tratamentul medicamentos în cazul 

6.5.1 Contraceptivele orale
Folosirea contraceptivelor orale (CO) este asociată 

cu o creștere ușoară, dar semnifi cativă, a TA și cu dez-
voltarea HTA în cazul a 5% dintre femeile care urmea-
ză acest tratament476,477. De notat faptul că aceste studii 
au evaluat generaţii mai vechi de CO care conţineau o 
doză mai mare de estrogeni comparativ cu cele utilizate 
în prezent (care conţin <50 μg de estrogen, cu doze cu-
prinse între 20 și 35 μg de etinil estradiol și o doză mică 
de progestative de generaţia a doua sau a treia). Riscul 
de a dezvolta hipertensiune a scăzut rapid după între-
ruperea CO, iar fostele utilizatoare de CO au apărut ca 
având doar un risc ușor crescut2. Rezultate similare a 
avut și studiul Prevention of REnal and Vascular ENd-
stage Disease (PREVEND) care a evaluat separat gene-
raţiile a doua, respectiv a treia de CO478: în acest studiu, 
după o creștere ușoară iniţială, albuminuria a scăzut o 
dată cu întreruperea tratamentului cu CO. Drospireno-
na (3 mg), un progestativ de generaţie nouă, cu un efect 
diuretic antimineralocorticoid, combinată cu etinil es-
tradiol în doze variate, a redus TAS cu 1-4 mmHg în 
grupurile de studiu479. Din păcate, există dovezi solide 
care arată că drospirenona este asociată cu un risc mai 
mare de tromboze venoase în comparaţie cu levonor-
gestrel (un progesteron sintetic de generaţia a doua)480.

Asocierea dintre contraceptivele orale combinate și 
infarctul miocardic a fost intens studiată, dar conclu-
ziile sunt controversate. Studiile prospective mai vechi 
au evidenţiat un risc crescut de infarct miocardic în 
rândul femeilor care foloseau CO, în special în rândul 
celor care erau și fumătoare, extinzând această conclu-
zie și la fostele fumătoare481. Există două studii caz 
- control care au folosit CO de generaţia a doua și a 
treia însă au avut rezultate contradictorii483,483. Un stu-
diu mare populaţional prospectiv suedez, în care majo-
ritatea pacientelor care foloseau CO luau doze mici de 
estrogen și progestative de generaţia a doua sau a treia, 
nu a evidenţiat nici o legătură între folosirea acestora 
și riscul crescut de infarct miocardic484. Date din studii 
observaţionale cu CO bazate doar pe progesteron nu au 
arătat o creștere a riscului de infarct miocardic485. 

Trei meta-analize bazate pe 30 de ani de studii au de-
monstrat că femeile care folosesc CO prezintă un risc 
de două ori mai mare de AVC comparativ cu cele care 
nu folosesc CO486-488. Într-un studiu de cohortă israeli-
an, CO care conţin drospirenonă nu au prezentat risc 
cres cut de AIT și AVC489.

Nu există rezultate referitoare la noile formule de 
con traceptive hormonale fără administrare orală (in-
jec tabil, topice, pe cale vaginală). Totuși, patch-urile 
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tos sistemic sau sindrom antifosfolipidic, DZ tip I sau 
II, hipertensiune cronică) sau cu mai mult de un factor 
moderat de risc (prima sarcină, vârstă ≥40 de ani, in-
tervalul între sarcini >10 ani, IMC ≥35 kg/m2 la prima 
vizită la medic, antecedente familiale de pre-eclampsie 
sau sarcini multiple) pot fi  sfătuite să ia 75 mg aspirină 
zilnic începând cu săptămâna a 12-a de sarcină până la 
naștere, cu condiţia ca acestea să prezinte un risc scăzut 
de sângerare gastro-intestinală. 

6.5.4 Consecinţe cardiovasculare pe termen lung 
în hipertensiunea din sarcină
Datorită stress-ului CV și metabolic pe care îl pre-

supune, sarcina reprezintă o ocazie unică de a estima 
riscul pe termen lung al femeilor; pre-eclampsia poate 
fi  un indicator timpuriu al riscului CV. O meta-analiză 
recentă a demonstrat că femeile cu istoric de pre-eclam-
psie au un risc aproape dublu de a dezvolta BCV, AVC 
sau tromboză venoasă în următorii 5-15 ani după sar-
cină506. Riscul de a dezvolta hipertensiune este aproape 
de 4 ori mai mare507. Femeile tinere cu debut precoce 
al pre-eclampsiei (naștere înainte de a 32-a săptămână 
de gestaţie) soldată cu nașterea unui făt mort sau cu re-
tard de creștere intrauterină prezintă risc CV crescut. 
Factorii de risc anteriori sarcinii care cresc riscul de a 
dezvolta hipertensiune sunt vârsta înaintată a femeii, 
hipertensiunea, dislipidemia, obezitate, antecedentele 
familiale de BCV, sindromul antifosfolipidic și into-
lerenţa la glucoză. Este considerată un factor de risc 
important pentru BCV la femei495. Astfel modifi cările 
stilului de viaţă și controalele periodice ale TA sau ale 
factorilor metabolici sunt recomandate după naștere 
pentru a reduce o viitoare BCV.

tuturor femeilor gravide cu TA ≥150/95 mmHg. Reco-
mandarea este susţinută și de datele recente provenite 
dintr-un studiu american, care arată un trend crescător 
al spitalizărilor femeilor gravide pentru AVC – în speci-
al în perioada post-partum – din 1994 până în 2007501, 
efectuându-se totodată și o analiză a femeilor cu pre-
eclampsie și eclampsie care au suferit un AVC502. În 
pofi da lipsei dovezilor, Task Force-ul 2013 confi rmă că 
medicul trebuie să ia în considerare iniţierea precoce a 
tratamentului antihipertensiv la valori ale TA ≥140/90 
mmHg, la femei cu: (i) hipertensiune gestaţională (cu/
fără proteinurie); (ii) suprapunerea hipertensiunii ges-
taţionale peste hipertensiunea pre-existentă; (iii) hiper-
tensiune cu afectare asimptomatică de OT sau simpto-
me în orice moment al sarcinii.

Nu există informaţii noi după publicarea ghidurilor 
anterioare2 în ceea ce privește folosirea antihipertensi-
velor în sarcină, prin urmare, recomandările privind 
administrarea de metildopa, labetalol și nifedipină, ca 
singur blocant de calciu cu adevărat testat în sarcină 
sunt încă valabile. Beta-blocantele (care pot conduce 
la retard de creștere a fătului dacă sunt administrate 
la începutul sarcinii) și diureticele (în cazul reducerii 
pre-existente a volumului plasmatic) trebuie folosite cu 
pre cauţie. Dum cum s-a menţionat anterior, toţi agenţii 
antihipertensivi care interferă cu SRA (IECA, blocanţi 
ai receptorilor angiotensinei, inhibitorii reninei) sunt 
contraindicaţi. În caz de urgenţă (pre-eclampsie), labe-
talolul intravenos este medicamentul de primă elecţie, 
alternativele fi ind nitroprusiatul de sodiu sau nitrogli-
cerina administrate intravenos.

Efi cacitatea unei doze mici de aspirină pentru pre-
venţia pre-eclampsiei este foarte controversată. Deși 
o meta-analiză importantă a evidenţiat un benefi ciu 
mic al aspirinei în acest sens503, două studii recente 
au ajuns la concluzii contradictorii. Rossi și Mullin au 
de monstrat pe baza unui studiu care a inclus 5000 de 
fe mei cu risc crescut, respectiv 5000 cu risc scăzut de 
a dez volta pre-eclampsie, că aspirina în doze mici nu 
este utilă în prevenirea bolii504. Totuși, Bujold et al.505 
au arătat, în cadrul unui RCT ce a inclus mai mult de 
11 000 de femei, că doze mici de aspirină administrate 
fe meilor gravide înainte de săptămâna a 16-a de ges-
taţie au redus semnifi cativ riscul relativ de a dezvolta 
pre-eclampsie (risc relativ: 0,47) și pre-eclampsie seve-
ră (risc relativ: 0,09) comparativ cu lotul control505. În 
condiţiile acestor date discrepante, se poate oferi doar 
un sfat prudent și anume: femeile cu risc crescut de a 
dezvolta pre-eclampsie (hipertensiune la o sarcină pre-
cedentă, BCR, boală autoimună precum lupus eritema-
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pacienţi atât normo- cât și hipertensivi și studiul DI-
RECT (DIabetic REtinopathy Candesartan Trials)509 
efectuat la cei cu diabet de tip 1, nu au evidenţiat vreun 
efect al tratamentului antihiper tensiv asupra retinopa-
tiei diabetice. De asemenea, me dicamentele antihiper-
tensive nu par să infl uenţeze semnifi cativ neuropatia510. 
Astfel, recomandările bazate pe dovezi sunt de a înce-
pe tratamentul antihipertensiv la toţi pacienţii cu DZ 
a căror TAS medie este ≥160 mmHg. Totodată, trata-
mentul este recomandat la pacienţii diabetici cu TAS 
≥140 mmHg în scopul de a scădea și menţine valorile 
TA <140 mmHg. După cum s-a menţionat anterior în 
Secţiunea 4.3.4.1, valori ţintă ale TAD de 80-85 mmHg 
sunt susţinute de rezultatele studiilor HOT și United 
Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)290,293. Cât 
de mult trebuie scăzută TAS sub valoarea de 140 mmHg 
este încă neclar, din moment ce acele două studii mari 
care au arătat reducerea evenimentelor CV ca urmare 
a scăderii TAS <140 mmHg au scăzut de fapt TAS la o 
medie de 139 mmHg270,275. Compararea reducerii eve-
nimentelor CV în diverse studii arată că, pentru dife-
renţe similare în TAS, benefi ciul scăderii mai intense 
devine treptat mai mic când diferenţele TAS se afl ă în 
partea inferioară a intervalului 139-130 mmHg314. Do-
vezi împotriva scăderii TAS <130 mmHg provin din 
studiul ACCORD295, o analiză post-hoc a mai multor 
trialuri clinice randomi zate și un studiu observaţional 
suedez, care arată că benefi ciile obţinute nu cresc sub 
130 mmHg326,511,512. Cazul pacientului diabetic cu pro-
teinurie este discutat în secţiunea 6.9.

Alegerea tratamentului antihipertensiv trebuie fă-
cută pe baza efi cacităţii și tolerabilităţii acestuia. Toa-
te clasele de antihipertensive sunt utile, conform unei 
meta-analize394, dar alegerea ar trebui făcută având în 
vedere și comorbidităţile pacienţilor. Deoarece contro-
lul TA este mai difi cil în DZ324, majoritatea pacienţilor 
înrolaţi în studii au primit ca tratament combinaţii me-
dicamentoase iar terapia combinată ar trebui luată în 
considerare de cele mai multe ori în tratamentul hiper-
tensivilor cu diabet. Datorită unui efect mai puternic 
al blocanţilor SRA asupra proteinuriei (vezi Secţiunea 
6.9)513, pare mai potrivită o combinaţie care conţine un 
IECA sau un blocant al receptorilor angiotensinei. To-
tuși, administrarea simultană a doi blocanţi ai SRA (in-
clusiv inhibitorul reninei - aliskiren) trebuie evitată la 
pacienţii cu risc crescut conform studiilor ALTITUDE 
și ONTARGET433,463. Diureticele tiazidice sau tiazid-li-
ke sunt folositoare și sunt adesea folosite împreună cu 
blocanţii SRA. Antagoniștii de calciu s-au dovedit utili, 
în special în combinaţie cu un blocant al SRA. Beta-
blocantele, deși pot altera sensibilitatea la insulină, sunt 

6.5.5 Rezumatul recomandărilor privind strategia 
de tratament la femeile hipertensive

Strategia terapeutică la femeile hipertensive
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Terapia hormonală sau modulatorii selectivi ai receptorului 
estrogenului nu sunt recomandaţi şi nu trebuie folosiţi pentru 
prevenţia primară sau secundară a BCV.
Dacă CO sunt folosite ca tratament la femeile tinere afl ate în 
perimenopauză pentru simptome menopauzale severe, benefi -
ciile trebuie puse în balanţă cu riscurile potenţiale ale terapiei.

III A 495, 496

Se recomandă tratament medicamentos al hipertensiunii 
severe din sarcină (TAS >160 mmHg sau TAD >110mmHg). I C -
Tratamentul medicamentos poate fi  luat în considerare la feme-
ile însărcinate cu creşterea persistentă a TA ≥150/95 mmHg 
şi la cele cu TA ≥140/90 mmHg în prezenţa unei hipertensiuni 
gestaţionale, AOT subclinică sau simptome.

II b C -

La femeile cu risc crescut de pre-eclampsie, dar cu risc scăzut 
de sângerare gastro-intestinală, se poate lua în considerare 
administrarea de doze mici de aspirină începând cu săptămâna 
a 12-a de sarcină până la naştere. 

II b B 503, 504,
505

La femeile de vârstă fertilă, blocanţii SRA nu sunt recomandaţi 
şi trebuie evitaţi.

III C -

Metildopa, labetalol şi nifedipina ar trebui considerate 
antihipertensivele de preferat în sarcină. Labetalolul sau 
nitroprusiatul intravenos pot fi  folosite în caz de urgenţă 
(pre-eclampsie). 

II a B 498

TA=tensiunea arterială; BCV=boală cardiovasculară; TAD=tensiune arterială diastolică; TAS=tensiune arteria-
lă sistolică; AOT=afectare de organ; SRA=sistem renină-angiotensină, CO=contraceptive orale.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările.

6.6 Diabetul zaharat
Hipertensiunea arterială este frecvent întâlnită atât în 

diabetul zaharat de tip 1 cât și în cel de tip 2121, iar HTA 
mascată nu este rară, astfel încât monitorizarea am bu-
latorie pe 24 de ore a TA la pacienţii diabetici apa rent 
normotensivi poate fi  utilă în stabilirea unui diagnostic. 
Secţiunile anterioare (4.2.6 și 4.3.4) menţionează că nu 
există dovezi clare în ceea ce privește benefi ciile iniţierii 
tratamentului antihipertensiv la TAS <140 mmHg (TA 
normal înaltă) și nici nu există dovezi care să susţină 
benefi cii ale unei ţintei terapeutice <130 mmHg. Aceas-
ta se poate explica prin lipsa unor studii adecvate care 
să investigheze corect această problemă. De asemenea, 
este neclar dacă prezenţa bolii microvasculare (renale, 
oft almologice sau neurologice) la pacienţii diabetici 
necesită iniţierea terapiei și impunerea unor ţinte tera-
peutice mai joase. Microalbuminuria este întârziată sau 
redusă sub tratament însă studiile efectuate în rândul 
populaţiei diabetice, incluzând normo- și hipertensivi, 
nu au putut demonstra în mod consecvent că reducerea 
proteinuriei este însoţită și de cea a evenimentelor CV 
majore (vezi secţiunile 6.9)274,276,329. Studiul ADVANCE
(Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and 
Diamicron-MR Controlled Evaluation)508, efectuat la 





Romanian Journal of Cardiology, Vol. 23
Supplement C, 2013

Ghidul ESH/ESC
Managementul hipertensiunii arteriale 2013

ce aceștia pot îmbunătăţi, sau măcar nu înrăutăţesc, 
sensibilitatea la insulină, în timp ce beta-blocantele (cu 
excepţia beta-blocantelor vasodilatatoare)407-409 și diu-
reticele trebuie considerate ca o alternativă a primelor 
și administrate, preferabil, în doze mici. Dacă se folo-
sesc diuretice, este de preferat asocierea unui diuretic 
economisitor de potasiu409 deoarece există dovezi că 
hipokaliemia alterează toleranţa la glucoză518. Modifi -
cări ale stilului de viaţă, în special scăderea ponderală 
și exerciţiul fi zic, sunt recomandate tuturor pacienţilor 
cu sindrom metabolic. Acestea îmbunătăţesc nu numai 
TA, ci și componentele metabolice ale acestui sindrom 
și întârzie apariţia DZ369,519,520.

6.7.1 Rezumatul recomandărilor privind strategia 
terapeutică la pacienţii hipertensivi care asociază 
sindrom metabolic

Strategia terapeutică la pacienții hipertensivi cu sindrom metabolic
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Modifi cările stilului de viaţă, în special scăderea ponderală şi 
exerciţiul fi zic, trebuie recomandate tuturor pacienţilor cu sindrom 
metabolic. Aceste schimbări îmbunătăţesc nu numai TA, ci şi com-
ponentele metabolice ale acestui sindrom şi întârzie apariţia DZ.

I B 369,519,
520

Întrucât sindromul metabolic poate fi  considerat ca un status 
“pre-diabetic”, antihipertensivele care îmbunătăţesc sau cel 
puţin nu înrăutăţesc sensibilitatea la insulină, precum blocanţii 
SRA şi antagoniştii de calciu sunt de preferat. Beta-blocantele (cu 
excepţia beta-blocantelor vasodilatatoare) şi diureticele trebuie 
considerate ca o alternativă, de preferat în asociere cu un agent 
economisitor de potasiu.

II a C -

Se recomandă prescrierea medicamentelor antihipertensive cu 
atenţie particulară la pacienţii care asociază sindrom metabolic şi 
TA ≥140/90 mmHg, după o perioadă adecvată de schimbări ale 
stilului de viaţă, şi menţinerea TA<140/90 mmHg.

I B 141

Antihipertensivele nu sunt recomandate la pacienţii cu sindrom 
metabolic şi TA normal înaltă.

III A 277, 278

TA = tensiune arterială; DZ = Diabet zaharat, SRA=sistem renină-angiotensină.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările. 

6.8 Sindromul de apnee în somn
Acest subiect a fost recent subiectul unui document 

de consens al ESH și al Societăţii Europene de Pneumo-
logie521. Asocierea dintre sindromul de apnee în somn 
și hipertensiunea arterială este bine documentată, în 
special în ceea ce privește hipertensiunea nocturnă. 
Sindromul de apnee în somn (SAS) pare să fi e respon-
sabil pentru un număr mare de cazuri de creștere a TA 
sau absenţa scăderii acesteia pe timpul nopţii. Deși o 
serie de studii prospective au stabilit o legătură între 
SAS, evenimente CV fatale sau non-fatale și mortali-
tatea de orice cauză, această asociere pare să fi e mai 
importantă în ceea ce privește AVC-ul decât BCI și 
mai puţin semnifi cativă dacă SAS este ușor-moderat521. 

utile pentru controlul TA în combinaţii medicamentoa-
se, în special la pacienţii cu BCI și insufi cienţă cardiacă.

6.6.1 Rezumatul recomandărilor privind strategia 
terapeutică la pacienţii diabetici

Strategia terapeutică la pacienții diabetici
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Tratamentul antihipertensiv este obligatoriu la pacienţii diabetici 
cu TAS ≥160 mmHg, dar se recomandă iniţierea acestuia şi la 
TAS ≥140 mmHg.

I A
275, 276
290-293

Se recomandă o ţintă terapeutică a TAS <140 mmHg la pacienţii 
diabetici.

I A 270,275,
276,295

Se recomandă o ţintă terapeutică a TAD <85 mmHg la pacienţii 
diabetici. 

I A 290, 293

Toate clasele de antihipertensive sunt recomandate şi pot fi  folo-
site la pacienţii diabetici; blocanţii SRA pot fi  preferaţi, în special 
în prezenţa proteinuriei sau a microalbuminuriei.

I A
394, 513

Este recomandat ca alegerea medicamentului antihipertensiv să 
ia în considerare şi comorbidităţile pacientului. I C

-

Administrarea simultană a doi blocanţi ai SRA nu este recoman-
dată şi trebuie evitată la pacienţii diabetici.

III B 433

TAD = TA diastolică; TAS = TA sistolică; SRA = sistem renină angiotensină.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările. 

6.7 Sindromul metabolic
Sindromul metabolic este defi nit în mai multe mo-

duri, în special datorită defi niţiilor diferite ale obezită-
ţii centrale, deși o așa-zisă defi niţie universal valabilă 
a fost formulată în 2009514. Utilitatea clinică a concep-
tului de sindrom metabolic este în momentul de faţă 
controversată, în principal pentru că a fost difi cil de 
dovedit că aduce un benefi ciu suplimentar puterii de 
predicţie a factorilor de risc individuali ce sunt incluși 
în acest sindom515,516. TA normal-înaltă și hipertensiu-
nea arterială sunt componente posibile relativ frecvente 
ale sindromului metabolic517, deși acest sindrom poate 
fi  diagnosticat și în absenţa unei TA crescute. Aceasta 
este în concordanţă cu faptul că HTA, TA normal-înal-
tă și hipertensiunea de halat alb sunt frecvent asociate 
cu circumferinţa crescută a taliei sau cu rezistenţa la 
in sulină. Co-existenţa HTA cu tulburări metabolice 
crește riscul global iar recomandarea (vezi Secţiunea 
4.2.3) de a administra medicaţie antihipertensivă (după 
o perioadă adecvată de modifi cări ale stilului de viaţă) 
la pacienţii cu TA ≥140/90 mmHg ar trebui respectată 
cu mai mare atenţie la pacienţii hipertensivi cu tulbu-
rări metabolice. Nu există dovezi care să ateste faptul 
că antihipertensivele au efecte benefi ce asupra eveni-
mentelor CV în sindromul metabolic asociat cu TA 
normal înaltă277,278. Acest sindrom este adesea conside-
rat ca un status pre-diabetic, astfel încât blocanţii SRA 
și antagoniștii de calciu sunt de preferat, din moment 
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(<125-130 mmHg) sau crescută (<140 mmHg) a TA304-

306. S-a observat astfel că nu există nici o diferenţă în 
ceea ce privește afectarea renală sau mortalitatea între 
cele două categorii de pacienţi, excepţie făcând două 
din aceste studii în care la pacienţii randomizaţi iniţial 
către o valoare scăzută a TA s-a observat un număr mai 
scăzut de ESRD sau deces cu condiţia ca proteinuria să 
fi e prezentă307,308,313. La pacienţii cu afectare renală di-
abetică sau non-diabetică, TAS ar trebui scăzută <140 
mmHg, iar în cazul celor care prezintă proteinurie, va-
lori sub <130 mmHg ar putea fi  stabilite ca ţintă, cu 
condiţia ca RFGe să fi e monitorizată.

La pacienţii cu ESRD afl aţi într-un program de diali-
ză, o meta-analiză recentă a evidenţiat reducerea eve ni-
mentelor CV, mortalitatea de cauză CV și cea de orice 
cauză prin scăderea valorilor TAS și TAD533. Totuși, nu 
au fost furnizate informaţii legate de valoarea absolută 
a valorilor tensionale obţinute, iar reducerea mortalită-
ţii s-a observat doar în cazul pacienţilor cu insufi cienţă 
cardiacă. Prin urmare nu se poate oferi o recomandare 
privind valorile TA ţintă în aceste cazuri.

Reducerea proteinuriei (atât microalbuminuria cât 
și proteinuria francă) este recunoscută ca ţintă terape-
utică, din moment ce mai multe RCT-uri au arătat că 
modifi cări în excreţia urinară a proteinelor reprezintă 
un factor predictor pentru evenimente adverse renale 
și CV534-536. Încă o dată însă, lipsesc dovezile solide din 
studii care să compare prognosticul CV și renal între 
grupuri randomizate spre o reducere mai mult sau mai 
puţin agresivă a proteinuriei. Mai multe studii au ară-
tat clar că blocanţii SRA sunt mai efi cienţi în reduce-
rea513,537 sau prevenirea329,538 albuminuriei decât placebo 
sau alte antihipertensive la pacienţii cu nefropatie di-
abetică sau non-diabetică sau la cei cu BCI. Nici unul 
dintre aceste studii nu a avut sufi cientă putere statistică 
pentru a evalua efectele asupra prognosticului CV.

Atingerea ţintelor terapeutice în HTA presupu-
ne, de obicei, utilizarea de combinaţii, iar blocanţi ai 
SRA ar trebui adăugaţi altor agenţi antihipertensivi. O 
sub-analiză a studiului ACCOMPLISH a evidenţiat că 
aso cierea unui IECA la un antagonist de calciu, mai 
de grabă decât a unui diuretic tiazidic, este mult mai 
efi cientă în prevenirea dublării valorii creatininei seri-
ce sau a ESRD, dar mai puţin efi cientă în prevenirea 
proteinuriei539. După cum s-a menţionat în Secţiunea 
6.6, asocierea a doi blocanţi ai SRA, deși potenţial mai 
efi cientă în reducerea proteinuriei, nu este recomanda-
tă433,463. Antagoniștii receptorilor mineralocorticoizi nu 
sunt recomandaţi în BCR, mai ales în combinaţie cu un 
blocant al SRA, deoarece există riscul unei scăderi sem-

Dacă monitorizarea variabilelor CV și respiratorii pe 
timpul nopţii ar trebui realizată în mod sistematic la 
toţi pacienţii cu HTA rezistentă este încă o problemă ce 
trebuie elucidată, până în momentul de faţă neefectu-
ându-se nicio analiză cost-efi cacitate. În prezent, aceste 
metode complexe ar trebui precedate de MATA, care 
să arate anomaliile TA pe timpul nopţii, sau de oxime-
tria nocturnă. Datorită legăturii dintre obezitate și SAS, 
scăderea ponderală și exerciţiul fi zic trebuie recoman-
date sistematic tuturor pacienţilor, deși, din păcate, nu 
este disponibil nici un studiu mare, controlat în această 
direcţie521.

Terapia CPAP (Continuous, positive airway pressure) 
este o metodă foarte bună de scădere a SAS, totuși, pe 
baza a patru meta-analize, efectul CPAP asupra TA am-
bulatorie este foarte mic, respectiv o scădere a acesteia 
de 1-2 mmHg522-525. Aceasta poate fi  explicată prin lipsa 
aderenţei la această procedură complexă sau o perioa-
dă de urmărire relativ scurtă, deși un studiu recent cu 
o perioadă de urmărire mai mare de 3 ani nu a găsit 
nici o diferenţă în ceea ce privește TA sau folosirea me-
di caţiei antihipertensive între pacienţii cu SAS care au 
continuat sau care au întrerupt terapia cu CPAP526. To-
tuși, două studii prospective recente au demonstrat că: 
(i) pacienţii normotensivi cu SAS au prezentat risc mai 
mare de a dezvolta HTA pe parcursul a 12 ani de ur-
mărire și că (ii) riscul apariţiei HTA la pacienţii supuși 
terapiei CPAP este mai scăzut528, deși benefi ciul se pare 
că a fost limitat la cei cu somnolenţă diurnă527.

În concluzie, în ciuda potenţialului efect asupra stă-
rii de sănătate a SAS, studiile terapeutice bine conduse 
sunt încă puţine. Cele mai importante întrebări care 
necesită răspuns rapid sunt dacă SAS într-adevăr crește 
riscul CV în hipertensiunea arterială și dacă terapia de 
corectare a SAS efectuată pe termen lung determină re-
ducerea TA și a evenimentelor CV529.

6.9 Nefropatia diabetică și non-diabetică
În cadrul studiilor observaţionale, relaţia dintre TA 

și progresia BCR, precum și incidenţa ESRD este di-
rect proporţională și progresivă530. De asemenea, în 
rândul populaţiei de sex masculin din Japonia, TA 
normal înaltă a fost asociată cu o prevalenţă mai mare 
a BCR531. Totodată, într-o meta-analiză a unor studii 
de intervenţie la pacienţii cu nefropatie non-diabetică, 
progre sia BCR s-a corelat cu TA obţinută, cu o progre-
sie mai len tă în cazul pacienţilor trataţi cu o valoare a 
TAS între 110 și 119 mmHg532. Din păcate (vezi Secţi-
unea 4.3.4.3), aceste date observaţionale nu sunt susţi-
nute de re zul tatele a trei studii în cadrul cărora, pacien-
ţii cu BCR au fost randomizaţi către o valoare scăzută 
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mentele antihipertensive, cu excepţia diureticelor pot 
fi  folosite în cazul acestor pacienţi, în doze stabilite în 
funcţie de stabilitatea hemodinamică, precum și de ca-
pacitatea medicamentului de a fi  dializat. Medicamente 
care infl uenţează modifi cările homeostatice ca răspuns 
la depleţia de volum (deja sever alterate în insufi cien-
ţa renală) ar trebui evitate pentru a minimiza riscul de 
hipotensiune în timpul reducerii rapide și intensive a 
volumului sanguin ce rezultă din procesul de dializă. 
Există puţine trialuri randomizate și controlate la pa-
cienţi hemodializaţi, motiv pentru care se consideră 
că acestea ar trebui încurajate. Dializa pe durată mai 
lungă sau la intervale mai mici de timp poate rezolva 
probleme hemodinamice asociate restricţiei de sare și 
timpului scurt de dializă541.

6.10 Patologia cerebrovasculară

6.10.1 Accidentul vascular cerebral 
Managementul TA în faza acută a AVC este un su-

biect în continuă dezbatere. Rezultatul unui studiu 
res trâns Controlling Hypertension and Hypertension 
Im me diately Post-Stroke (CHHIPS) sugerează un posi-
bil be ne fi ciu obţinut prin administrarea lisinoprilului 
sau ate no lolului în cazul pacienţilor cu AVC acut și TA 
>160 mmHg542. De asemenea, studiul Acute Candesar-
tan Cile xetil Th erapy in Stroke Survival (ACCESS)543 su-
gerea ză benefi ciul candesartanului administrat timp de 
7 zile după AVC acut. Această din urmă ipoteză a fost 
tes ta tă în studiul Angiotensin-Receptor Blocker Can de-
sar tan for Treatment of Acute STroke (SCAST) care a în-
rolat mai mult de 2000 de pacienţi cu AVC în faza acu-
tă544. SCAST a avut rezultate neutre în ceea ce privește 
prognosticul funcţional și evenimentele CV, inclusiv 
AVC recurente, și nici nu a putut identifi ca un subgrup 
pentru care benefi ciul să fi e notabil. Un review recent 
realizează o actualizare utilă în acest domeniu difi cil545.

6.10.2 Prezenţa AVC sau AIT în antecedente
Subcapitolele 4.2.6 și 4.3.4.2 au menţionat trei tria-

luri clinice randomizate importante controlate placebo 
despre tratamentul antihipertensiv la pacienţii cu AVC 
sau AIT recent (însă nu acut)279,296,297, care oferă întru-
câtva dovezi contradictorii. Nu există încă dovezi care 
să susţină că AVC recurent poate fi  prevenit prin iniţie-
rea tratamentului atunci când TA se afl ă la limita de sus 
a normalului, așa cum nu există dovezi care să susţină 
benefi ciul scăderii TA <130 mmHg.

Deoarece prevenţia AVC este cel mai important be-
nefi ciu al tratamentului antihipertensiv, aspect obser-
vat în majoritatea studiilor randomizate, controlate 
folosind diferite scheme terapeutice, orice regim tera-

nifi cative a funcţiei renale și a dezvoltării hiperkaliemi-
ei540. Diureticele de ansă sunt preferate celor tiazidice 
dacă valoarea creatininei serice este de 1,5 mg/dL sau 
dacă RFGe este <30 ml/min/1,73 m2.

6.9.1 Rezumatul recomandărilor privind strategia 
terapeutică la pacienţii hipertensivi care asociază 
nefropatie

Strategia terapeutică la pacienții hipertensivi cu nefropatie
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Trebuie luată în considerare scăderea TA <140mmHg. IIa B 303, 313
În prezenţa proteinuriei, se poate lua în considerare scăderea 
TAS <130mmHg, cu condiţia ca modifi cările în RFGe să fi e 
monitorizate.

II b B
307, 308, 

313

Blocanţii SRA sunt mai efi cienţi în reducerea albuminuriei 
dacât alte antihipertensive, motiv pentru care sunt indicaţi 
tuturor pacienţilor hipertensivi cu microalbuminurie şi 
proteinurie.

I A 513, 537

Atingerea unor valori ţintă ale TA necesită adesea combinaţii 
medicamentoase şi este recomandată asocierea unui blocant 
al SRA cu alţi agenţi antihipertensivi.

I A 446

Combinarea a doi blocanţi ai SRA nu este recomandată, deşi 
sunt potenţial mai efi cienţi în scăderea proteinuriei.

III A
331, 433,

463
Antagoniştii aldosteronului nu sunt recomandaţi în BCR, mai 
ales în combinaţie cu un blocant al SRA, deoarece există riscul 
unei scăderi semnifi cative a funcţiei renale şi a dezvoltării 
hiperkaliemiei. 

III C -

TA = tensiune arterială; TAS = TA sistolică; BCR = boală cronică renală; RFGe = rata de filtrare glomerulară 
estimată; SRA = sistem renină angiotensină.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările.

 

6.9.2 Boala cronică de rinichi stadiul 5D
Hipertensiunea este foarte frecvent prezentă la pa-

cienţii hemodializaţi și are implicaţii majore pentru 
supravieţuire. Recomandări detaliate privind manage-
mentul HTA la acești pacienţi sunt disponibile în ghi-
durile societăţilor de nefrologie, motiv pentru care vom 
face doar câteva precizări generale în acest paragraf. În 
primul rând, măsurarea corectă a TA este esenţială pen-
tru managementul acestor pacienţi. Totuși, valoarea TA 
pre-hemodializă nu refl ectă în mod fi del valorile medii 
ale TA ale pacientului. Astfel, problema modului și a 
momentului măsurătorilor TA este în mod particular 
importantă, existând dovezi clare pentru superioritatea 
auto-măsurării TA la domiciliu faţă de evaluarea TA 
în perioada pre-dializă. În al doilea rând, valorile ţintă 
ale TA la pacienţii hemodializaţi nu au fost încă clar 
stabilite. O problemă particulară o reprezintă modifi -
cările mari în balanţa hidro-sodată ceea ce fac TA în 
mod special foarte variabilă și faptul că magnitudinea 
reducerii TA poate depinde de prezenţa complicaţiilor 
precum cardiomiopatia mai degrabă decât controlul 
medicamentos al TA. În al treilea rând, toate medica-





Ghidul ESH/ESC
Managementul hipertensiunii arteriale 2013

Romanian Journal of Cardiology, Vol. 23
Supplement C, 2013

6.10.4 Rezumatul recomandărilor privind 
strategiile terapeutice la pacienţii hipertensivi cu 
boli cerebrovasculare

Strategia terapeutică la pacienții hipertensivi cu boli cerebrovasculare
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Nu este recomandată administrarea medicaţiei antihiperten-
sive pe parcursul primei săptămâni după AVC acut, deşi în 
prezenţa unor valori ale TAS foarte mari, decizia se va judeca 
în context clinic.

III B 544,545

Tratamentul antihipertensiv este recomandat pacienţilor 
hipertensivi cu istoric de AVC sau AIT, chiar şi atunci când TAS 
este în intervalul 140-159 mmHg.

I B 280,296

La pacienţii hipertensivi cu AVC sau AIT în antecedente ar 
trebui luată în considerare ca ţintă terapeutică o valoare a TAS 
<140 mmHg.

IIa B 280,296,297

Pentru pacienţi hipertensivi vârstnici cu istoric de AVC sau AIT 
pot fi  luate în considerare valori ţintă ceva mai mari pentru 
TAS.

IIb B 141,265

Orice schemă terapeutică este recomandată pentru prevenţia 
AVC atâta timp cât TA este scăzută efi cient.

I A 284

TA = tensiune arterială; TAS = tensiune arterială sistolică, AIT = accident ischemic tranzitor, AVC=accident 
vascular cerebral
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările. 

6.11 Boala cardiacă

6.11.1 Boala cardiacă ischemică
Mai mulţi factori de risc sunt asociaţi cu BCI, însă 

nivelul TA cuprins într-un interval larg este unul din 
cei mai importanţi factori, cu o asociere mai puterni-
că la valori ale TAS peste 140 mmHg. Studiul INTER-
HEART (Th e Eff ect of Potentially Modifi able Risk Factors 
associated with Myocardial Infarction in 52 countries) a 
demonstrat că aproximativ 50% din riscul atribuibil în 
populaţie de IMA poate fi  explicat prin profi lul lipidic, 
25% fi ind explicabil prin prezenţa hipertensiunii. Mai 
mulţi factori de risc pentru BCI, în special TAS și TAD, 
sunt puternic legaţi de IMC554, ceea ce atrage atenţia 
asupra necesităţii urgente de a opri riscul de creștere a 
prevalenţei obezităţii în populaţia generală.

Subcapitolele 4.2.6 și 4.3.4.2 au menţionat că RCT-
urile ce evaluează tratamentul antihipertensiv nu aduc 
dovezi consistente care să susţină ca ţintă terapeutică 
TAS <130 mmHg la pacienţii hipertensivi cu BCI ma-
nifestă, așa cum nu există dovezi care să indice iniţierea 
tratamentului antihipertensiv în HTA normal înaltă. 
Dimpotrivă, o parte din analizele corelative ce au ri-
dicat suspiciunea legată de existenţa unei relaţii de tip 
curba J între TA atinsă și prognosticul cardiovascular, 
au inclus o proporţie mare de bolnavi cu BCI317,318,322,323 
și nu este lipsit de temei să consideram că, dacă o rela ţie 
tip curba J apare, ar putea apărea cu precădere în ca-
zul pacienţilor cu boală coronariană obstructivă. Reco-

peutic este acceptat pentru prevenţia AVC atâta timp 
cât TA este scăzută efi cient. Meta-analize și meta-re-
gresii sugerează că antagoniștii de calciu ar putea avea o 
efi cienţă ușor mai mare în prevenţia AVC-ului284,395,421, 
însă cele două studii pozitive vizând prevenţia secun-
dară a AVC-ului au folosit un diuretic sau un diuretic 
în combinaţie cu un IECA279,296. O protecţie cerebrovas-
culară superioară a fost raportată și în cazul blocanţilor 
receptorilor de angiotensină comparativ cu o varietate 
de alte medicamente, în studii individuale și meta-ana-
lize547,548.

6.10.3 Disfuncţia cognitivă și leziuni ale 
substanţei albe
Importanţa hipertensiunii în predicţia demenţei 

vas culare a fost confi rmată într-un studiu recent obser-
va ţional, bine condus, efectuat în Japonia, însă dove-
zile legate de efectele scăderii TA sunt puţine și necla-
re. Informaţiile adiţionale aduse de un sub-studiul al 
HYVET legat de cogniţie la persoanele octogenare hi-
pertensive au fost puţine din cauza duratei inadecvate 
de urmărire, iar o meta-analiză consecutivă a arătat un 
benefi ciu foarte limitat. Se impune efectuarea de stu-
dii pentru prevenţia disfuncţiei cognitive și întârzierea 
apariţiei demenţei odată ce disfuncţia cognitivă s-a in-
stalat. Deși leziunile de substanţă albă (hipersemnal la 
examinarea IRM) sunt asociate cu risc crescut de AVC, 
declin cognitiv și demenţă (vezi Secţiunea 3.7.5), nu 
există aproape nicio informaţie disponibilă legat de 
capacitatea medicaţiei antihipertensive de a modifi ca 
evoluţia acestora. Un mic sub-studiu al PROGRESS și 
un studiu recent observaţional prospectiv sugerează că 
ar putea fi  posibilă prevenţia apariţiei zonelor de hiper-
semnal ale substanţei albe pe IRM prin scăderea TA, 
însă această ipoteză trebuie verifi cată într-un studiu 
randomizat, controlat, extins.
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niști de receptor mineralocorticoid au fost obţinute din 
studii în care acești agenţi ţinteau corectarea suprasti-
mulării cardiace de către sistemul simpatic și SRA, mai 
degrabă decât scăderea TA (și, întradevăr, în cazul uno-
ra dintre aceste trialuri, modifi cările TA nu au fost ra-
portate)411. Într-o meta-analiză a 10 studii observaţio-
nale prospective la pacienţi cu insufi cienţă cardiacă, o 
valoare mai crescută a TAS a fost asociată cu un prog-
nostic mai bun559.

Hipertensiunea este mai frecventă la pacienţii cu in-
sufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie VS prezervată. 
Însă, în trialuri prognostice ce au inclus în mod special 
astfel de pacienţi, puţini prezentau HTA necontrolată, 
probabil pentru că primeau deja un număr important 
de agenţi antihipertensivi. Într-unul dintre aceste stu-
dii, Irbesartan in Heart Failure with Preserved Systolic 
Function (I - PRESERVE)560, irbesartanul, un blocant al 
receptorului de angiotensină nu a scăzut evenimentele 
cardiovasculare comparativ cu placebo. Totuși, medi-
caţia randomizată a fost adăugată în vederea optimiză-
rii terapiei antihipertensive (incluzând 25% de IECA), 
iar TA iniţială a fost de doar 136/76 mmHg, întărind 
și mai mult întrebarea privind existenţa unui benefi ciu 
adiţional la scăderea TAS mult sub 140 mmHg.

6.11.3 Fibrilaţia atrială
Hipertensiunea este cea mai frecventă patologie 

care însoţește fi brilaţia atrială, atât în Europa cât și în 
SUA561. Chiar și TA normal înaltă este asociată cu apa-
riţia FiA562, iar HTA este probabil un factor declanșator 
reversibil154. Legătura între HTA și medicaţia antihiper-
tensivă pe de o parte și FiA pe de altă parte, a fost dis-
cutată recent într-un document publicat de unul din 
grupurile de lucru ale ESH563.

Pacienţii hipertensivi cu FiA ar trebui evaluaţi pen-
tru riscul tromboembolic utilizând scorul menţionat 
în ghidurile ESC recente, și, în cazul în care nu există 
nicio contraindicaţie, majoritatea ar trebui să primeas-
că terapie anticoagulantă orală cu scopul de a preveni 
AVC sau alte evenimente embolice564,565. Tratamentul 
actual se bazează pe antagoniști de vitamin K, dar me-
dicamentele noi precum inhibitorii direcţi de trombină 
(dabigatran) sau inhibitorii de factor Xa (rivaroxaban, 
apixaban) s-au dovedit a fi  non-inferiori și, uneori, 
chiar superiori warfarinei561,563. Aceste noi terapii sunt 
promiţătoare, deși valoarea lor în afara studiilor clinice 
rămâne să fi e demonstrată. La pacienţii sub tratament 
anticoagulant, controlul adecvat al TA are benefi ciul 
suplimentar de a scădea evenimentele hemoragice566. 

Majoritatea pacienţilor prezintă o alură ventriculară 
rapidă în timpul FiA. Astfel, beta-blocantele și antago-

mandarea de a scădea TA <140 mmHg este întărită in-
direct de rezultatele unei analize post-hoc aparţinând 
stu diului International Verapamil SR/T Trandolapril 
(INVEST) (ce a examinat toţi pacienţii cu BCI) care au 
arătat o relaţie inversă între incidenţa evenimentelor și 
controlul TAS (adică <140 mmHg) de-a lungul vizite-
lor de urmărire436.

În ceea ce privește schema optimă de tratament an-
tihipertensiv, există dovezi care atestă benefi ciul beta-
blocantelor după un IMA recent284, situaţie în care și 
IECA s-au dovedit efi ciente555,556. Ulterior, orice medi-
cament antihipertensiv poate fi  folosit. Beta - blocante-
le și antagoniștii de calciu sunt de preferat în caz de an-
gină, cel puţin din considerente simptomatice.

6.11.2 Insufi cienţa cardiacă
Hipertensiunea reprezintă factorul de risc atribuibil 

principal pentru dezvoltarea insufi cienţei cardiace, care 
este astăzi o complicaţie secundară a HTA aproape la 
fel de frecventă ca și AVC557. Prevenirea apariţiei in-
su fi cienţei cardiace este cel mai mare benefi ciu asoci-
at utilizării medicaţiei antihipertensive inclusiv la cei 
foarte vârstnici287. Acest efect a fost observat în cazul 
uti lizării diureticelor, beta-blocantelor, IECA și blocan-
ţilor receptorilor angiotensinei (BRA), antagoniștii 
de calciu fi ind aparent mai puţin efi cienţi în trialurile 
com parative, cel puţin în cele în care ele au înlocuit un 
diu retic395. În studiul ALLHAT, un IECA s-a dovedit a 
fi  mai puţin efi cient decât un diuretic, dar protocolul de 
studiu implică oprirea iniţială a terapiei diuretice astfel 
încât creșterea ușoară a episoadelor de insufi cienţă car-
diacă ar putea fi  rezultatul acestei întreruperi. În studiul 
Prevention Regimen for Eff ectively Avoiding Secondary 
Strokes (PROFESS) și trialul Telmisartan Randomised 
AssessmeNt Study in ACE iNtolerant subjects with car-
diovascular Disease (TRANSCEND), un blocant al re-
ceptorilor angiotensinei nu a redus rata de spitalizări 
pentru insufi cienţă cardiacă sub nivelul întâlnit în gru-
pul placebo (la care tratamentul a constat în agenţi fără 
efecte pe SRA), iar în ONTARGET, un BRA a apărut ca 
fi ind mai puţin efi cient (nesemnifi cativ statistic) decât 
un IECA.

În timp ce istoricul de hipertensiune este frecvent la 
pa cienţii cu insufi cienţă cardiacă, valorile tensionale 
cres cute pot dispărea atunci când apare disfuncţia sis-
to lică a VS. Nu au fost efectuate RCT la acești pacienţi 
cu intenţia specifi că de a testa efectele reducerii TA (în 
cele mai multe din trialurile ce evaluează terapii antihi-
pertensive, pacienţii cu insufi cienţă cardiacă au fost de 
obicei excluși). La acești pacienţi, dovezile care susţin 
administrarea de beta-blocante, IECA, BRA și antago-
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cardio vascular mai mare de 20% pe o durată de 10 ani 
(adică risc cardiovascular înalt)141. Un număr de studii 
mai mici, dar în special studiul LIFE330 au raportat că 
reducerea HVS este în strânsă legătură cu scăderea TA. 
Pentru reduceri similare ale TA, blocanţii de receptor 
de angiotensină, IECA și antagoniștii de calciu s-au 
do vedit mai efi cienți în regresia HVS decât beta-bloca-
ntele, în cadrul studiilor comparative randomizate. În 
studiul LIFE, care a inclus numai pacienţi hipertensivi 
cu HVS, scăderea terapeutică a masei VS a fost în strân-
să legătură cu reducerea numărului evenimentelor car-
diovas culare261. Acest subiect este discutat în con ti-
nuare în secţiunea 8.4.

6.11.5 Rezumatul recomandărilor privind 
strategiile terapeutice la pacienţii hipertensivi cu 
boală cardiacă

Strategiile terapeutice la pacienții hipertensivi cu boală cardiacă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

La pacienţii hipertensivi cu BCI ar trebui luată în considerare o 
ţintă a TAS <140 mmHg.

IIa B 141,625

La pacienţii hipertensivi cu IMA recent sunt recomandate beta-
blocantele. În cazul altor forme de BCI, orice tratament antihiper-
tensiv poate fi  folosit dar beta-blocantele şi antagoniştii de calciu 
sunt de preferat din considerente simptomatice (angor).

I A 284

Diureticele, beta-blocantele, IECA, blocanţii receptorilor angio-
tensinei şi/sau antagoniştii receptorilor mineralocorticoizi sunt 
recomandate la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă sau disfuncţie 
severă de VS pentru a reduce mortalitatea şi spitalizările.

I A 411

Pentru pacienţii cu insufi cienţă cardiacă cu FE păstrată nu există 
nicio dovadă că terapia antihipertensivă per se sau un anumit 
medicament ar aduce vreun benefi ciu. Totuşi, la aceşti pacienţi, 
precum şi la cei hipertensivi cu disfuncţie sistolică, scăderea 
TAS la 140 mmHg ar trebuie luată în considerare. De asemenea, 
tratamentul ghidat spre reducerea simptomatologiei (congestia 
cu diuretice, frecvenţa cardiacă crescută cu BB, etc.) ar trebui luat 
în considerare.

IIa C -

IECA şi blocanţii receptorilor angiotensinei (şi beta-blocantele şi 
antagoniştii receptorilor mineralocorticoizi dacă se asociază şi 
insufi cienţa cardiacă) ar trebui luate în considerare ca tratament 
antihipertensiv la pacienţii cu risc de a dezvolta FiA nouă sau 
recurentă.

IIa C -

Se recomandă ca toţi pacienţii cu HVS să primească tratament 
antihipertensiv.

I B 458

Pentru pacienţii cu HVS ar trebui luată în considerare iniţierea 
tratamentului cu unul dintre medicamentele care au dovedit un 
efect superior de reducere a HVS: IECA, blocanţii receptorilor 
angiotensinei şi BCC.

IIa B 580

IECA = inhibitor de enzimă de conversie; BCI = boală cardiacă ischemică; FE = fracţie de ejectie; VS = ven-
tricul stâng; HVS = hipertrofie ventriculară stângă; TAS = tensiune arterială sistolică, IMA = infarct miocardic 
acut, BB = beta-blocant, BCC = antagonist de calciu, FiA = fibrilaţie atrială.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările.

 

niștii de calciu non-dihidropiridinici sunt recomandate 
ca tratament antihipertensiv la pacienţii cu FiA și frec-
venţă ventriculară crescută.

Printre consecinţele FiA se numără: creșterea mor-
talităţii globale, a AVC, a insufi cienţei cardiace și a 
spi ta lizărilor; prin urmare, este de dorit prevenţia sau 
întâr zierea apariţiei FiA154. Analize secundare ale tri-
alurilor pe pacienţii cu HVS și HTA au arătat că blo-
canţi ai receptorilor angiotensinei (losartan, valsartan) 
sunt mai efi cienţi decât beta-blocantele (atenolol) sau 
anta goniștii de calciu (amlodipina) în a preveni primul 
episod de FiA, în concordanţă cu rezultatele analizelor 
similare ale pacienţilor cu insufi cienţă cardiacă567-571. 
Aceste rezultate nu au fost confi rmate de unele studii 
mai recente precum PRoFESS și TRANSCEND297,558 pe 
pacienţi cu risc crescut și boală aterosclerotică stabili-
tă, iar irbesartanul nu a îmbunătăţit supravietuirea la 
pacienţii cu FiA permanentă în studiul Atrial Fibrilla-
tion Clopidogrel Trial with Irbesartan for Prevention of 
Vascular Events (ACTIVE I)572. Blocanţii receptorilor 
angiotensinei nu au prevenit apariţia episoadelor recu-
rente de FiA paroxistică sau persistentă conform studi-
ilor Candesartan in the Prevention of Relapsing Atrial 
Fibrillation (CAPRAF)573, Gruppo Italiano per lo Stu-
dio della Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico-Atrial 
Fibrillation (GISSI-AF)574 și AngioTensin II Antagonist 
in Paroxysmal Atrial Fibrillation (ANTIPAF)575. Având 
în vedere heterogenitatea datelor disponibile, a fost 
su gera tă ideea că efectul benefi c al blocanţilor recep-
torilor angiotensinei ar putea fi  limitat la prevenţia 
apa ri ţiei episoadelor de FiA la pacienţii hipertensivi cu 
boală cardiacă structurală precum HVS sau disfuncţie 
ven tri c ulară stângă, sau cu risc crescut global dar fără 
ante cedente de FiA568,576. La pacienţii cu insufi cienţă 
car diacă, beta-blocantele și antagoniștii receptorilor 
mi ne ralocorticoizi pot de asemenea preveni FiA577,578.

Ideea este indirect susţinută de rezultatele derivate 
dintr-o bază de date a medicilor generaliști din Marea 
Britanie de aproximativ 5 milioane de pacienţi, care au 
arătat că IECA și blocanţii receptorilor angiotensinei 
au fost asociaţi cu un risc mai scăzut de a dezvolta FiA 
comparativ cu antagoniștii de calciu. Același lucru a 
fost demonstrat și pentru beta-blocante în insufi cienţa 
cardiacă. Prin urmare, aceste medicamente pot fi  con-
siderate de primă intenţie în cazul pacienţilor hiperten-
sivi cu AOT, cu scopul de a preveni apariţia FiA.

6.11.4 Hipertrofi a de ventricul stâng
Reactualizarea ghidului de hipertensiune a ESH din 

2009 rezumă dovezile care argumentează de ce HVS, 
în special cea de tip concentric, este asociată cu risc 





Romanian Journal of Cardiology, Vol. 23
Supplement C, 2013

Ghidul ESH/ESC
Managementul hipertensiunii arteriale 2013

arteriale periferice și a decesului la pacienţii diabetici 
sunt puternic și invers proporţional asociate cu TAS 
obţi nută sub tratament medicamentos315,587. Alegerea 
age n tului antihipertensiv este mai puţin importantă 
decât controlul efectiv al TA la pacienţii cu boală arte-
rială periferică199. IECA s-au dovedit efi cienți într-o 
analiză de subgrup a peste 4000 de pacienţi cu boală 
arterială periferică înrolaţi în studiul Heart Outcomes 
Prevention Evaluation (HOPE)588, însă braţul afl at sub 
tratament cu IECA a avut TA mai mici comparativ cu 
braţul control.

Au existat temeri cum că utilizarea beta blocantelor 
la pacienţii cu boală arterială periferică ar putea agrava 
simptomele de claudicaţie. Două meta-analize ale stu-
diilor publicate efectuate pe pacienţii cu boală arterială 
periferică și ischemie ușoară-moderată de membre, nu 
au confi rmat asocierea între administrarea beta-blo-
cantelor și exacerbarea simptomelor de boală arterială 
periferică589,590.

Incidenţa stenozei de arteră renală este crescută la 
pacienţii cu boală arterială periferică. De aceea, acest 
diagnostic trebuie considerat atunci când astfel de pa-
cienţi asociază HTA rezistentă587.

6.12.4 Rezumatul recomandărilor privind 
strategiile terapeutice la pacienţii hipertensivi cu 
ateroscleroză, arterioscleroză și boală arterială 
periferică

Strategii terapeutice la pacienții hipertensivi cu ateroscleroză, arterio-
scleroză și boală arterială periferică

Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Prescrierea unui BCC şi IECA trebuie luată în considerare în 
prezenţa aterosclerozei carotidiene întrucât aceşti agenţi şi-au 
dovedit superioritatea asupra întârzierii progresiei aterosclerozei 
comparativ cu diureticele sau beta-blocantele.

IIa B 186,581

La pacienţii hipertensivi cu velocitatea undei pulsului peste 10 
m/s, orice medicament antihipertensiv poate fi  ales atâta timp cât 
se obţine scăderea TA <140/90 mmHg şi menţinerea constantă 
sub aceste valori.

IIa B
138,582, 

586

Tratamentul antihipertensiv este recomandat la pacienţii hiper-
tensivi cu BAP pentru a atinge o valoare ţintă <140/90 mmHg dat 
fi ind riscul crescut de IMA, AVC, insufi cienţă cardiacă şi deces. 

I A 284

Deşi este necesară o urmărire atentă, beta-blocantele pot fi  luate 
în considerare pentru tratamentul HTA la pacienţii hipertensivi 
cu boală arterială periferică, având în vedere că utilizarea lor nu 
pare să fi e asociată cu exacerbarea simptomelor de BAP.

IIb A 589,590

IECA = inhibitor de enzimă de conversie; BCC = antagonist de calciu, TA = tensiune arterială, HTA = 
hipertensiune arterială, BAP = boala arteriala periferică; IMA = infarct miocardic acut; AVC = accident vascular 
cerebral.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările.

6.13 Disfuncția sexuală
Disfuncţia sexuală apare mai frecvent la persoane-

le hipertensive, însă datele disponibile au în vedere 

6.12 Ateroscleroza, arterioscleroza și boala arterială 
periferică

6.12.1 Ateroscleroza carotidiană
Ghidul ESH/ESC din 2007 a concluzionat că pro-

gresia aterosclerozei carotidiene poate fi  încetinită prin 
scăderea TA2, dar antagoniștii de calciu au o efi cien-
ţă mai mare decât diureticele și beta blocantele186, iar 
IECA sunt superioare diureticelor581. Puţine date sunt 
dis ponibile referitor la posibilul efect superior al anta-
go niștilor de calciu asupra IMT carotidian comparativ 
cu blocanţii SRA.

6.12.2 Rigiditatea arterială crescută
Toate medicamentele antihipertensive scad rigidita-

tea arterială întrucât scăderea TA reduce sarcina asupra 
componentei rigide a peretelui arterial ducând la o scă-
dere pasivă a velocităţii undei pulsului (PWV). O me-
ta-analiză recentă și o meta-regresie a RCT a arătat că 
IECA și blocanţii receptorilor angiotensinei scad velo-
citatea undei de puls. Totuși, din cauza lipsei unor RCT 
de înaltă calitate și cu putere statistică adecvată, nu este 
clar dacă ei sunt superiori altor agenţi antihipertensivi 
în efectul lor asupra rigidităţii arteriale. Capacitatea 
blocanţilor SRA de a reduce rigiditatea arterială eva-
luată prin măsurarea PWV pare a fi  independentă de 
efectul lor de reducere a TA282-284. Cu toate acestea, deși 
combinaţia amlodipină-valsartan a scăzut TA centrală 
mai efi cient decât combinaţia amlodipină-atenolol, în 
studiul Amlodipine–Valsartan Combination Decreases 
Cen tral Systolic Blood Pressure more Eff ectively than the 
Amlodipine-Atenolol Combination (EXPLOR), ambele 
combinaţii au scăzut velocitatea undei pulsului cu 0,95 
m/s, fără diferenţe semnifi cative de-a lungul celor 24 de 
săptămâni de desfășurare a studiului399. De asemenea, 
într-un studiu randomizat la pacienţi cu TA ușoară-
moderată, beta-blocantul vasodilatator de tip nebivolol 
a scăzut presiunea pulsului central mai mult decât beta-
blocantul non-vasodilatator de tip metoprolol după un 
an de tratament, deși nu s-au înregistrat modifi cări în 
ceea ce privește indexul de augmentare sau PWV ca-
rotido-femural cu niciunul din aceste medicamente406. 
Ameliorarea rigidităţii arteriale sub tratament medica-
mentos a fost demonstrată pe termen lung585. Într-un 
singur studiu, pe un număr limitat de pacienţi cu boală 
renală cronică avansată, s-a raportat o legătură între 
reducerea rigidităţii arteriale și cea a incidenţei eveni-
mentelor cardiovasculare586.

6.12.3 Boala arterială periferică
O analiză observaţională prospectivă aparţinând 

UKPDS arată că incidenţa amputaţiilor asociate bolii 
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sau creșterea ponderală excesivă, consumului excesiv 
de alcool (chiar și sub forma de consum excesiv la oca-
zii) sau a consumului crescut de sare care contracarea-
ză efectele medicamentelor antihipertensive prin vaso-
constricţie sistemică, retenţie de apă și sare, iar în cazul 
persoanelor obeze, prin efectul stimulator al sistemului 
simpatic de creștere a rezistenţei la insulină și niveluri 
ridicate ale insulinei; (ii) consumul cronic de substanţe 
vasopresoare sau care cresc retenţia de sodiu; (iii) sin-
dromul de apnee în somn (frecvent, însă nu întotdeau-
na asociat cu obezitatea)521, posibil pentru că hipoxia 
nocturnă, stimularea chemoreceptorilor și privarea de 
somn pot avea efecte vasoconstrictoare de lungă dura-
tă; (iv) forme de HTA secundare nediagnosticate și (v) 
afectare de organ ţintă severă și ireversibilă, în special 
atunci când implică afectare renală sau conduce la creș-
terea marcată a raportului perete arteriolar/lumen sau 
la reducerea distensibilităţii arterelor mari.

O evaluare corectă a hipertensiunii rezistente nece-
sită informaţii detaliate despre istoricul pacientului 
(in clusiv stilul de viaţă), un examen clinic minuţios 
și analize de laborator pentru a depista factorii de risc 
aso ciaţi, afectarea de organ ţintă și modifi cări ale me-
ta bo lismului glucidic, precum și a disfuncţiei renale 
avan sate care contracarează - prin intermediul retenţiei 
de sodiu -efectul tratamentului antihipertensiv. Posibi-
lita tea existenţei unei HTA secundare trebuie avută în 
vedere întotdeauna: hiperaldosteronismul primar poa-
te fi  mai frecvent decât se credea în trecut601, iar steno-
za de arteră renală de etiologie aterosclerotică s-a de-
monstrat a fi  destul de comună în rândul vârstnicilor. 
MATA/24 ore ar trebui efectuată de rutină nu numai 
pentru a exclude falsa rezistenţă, dar și pentru a evalua 
mai fi del valorile tensionale crescute și efectul cores-
punzător modifi cărilor tratamentului598,602.

În practica curentă, identifi carea aderenţei scăzute la 
tratament poate fi  o sarcină difi cilă întrucât (i) infor-
ma ţiile oferite de pacient pot fi  înșelătoare și (ii) mij-
loacele prin care se apreciază obiectiv aderenţa la trata-
ment au o aplicabilitate scăzută în practica de zi cu zi. 
Un stil de viaţă nesănătos poate constitui un indiciu la 
fel cum ar putea și o părere negativă exprimată de pa-
ci ent vis-a-vis de medicamente în general. În ultimă 
in stanţă, medicul ar putea opri orice medicaţie pentru 
a reîncepe cu o schemă de tratament mai simplă, sub 
supra veghere medicală atentă.

Chiar dacă hipertensiunea rezistentă poate răspunde 
la creșterea dozei de diuretic, majoritatea pacienţilor cu 
acest diagnostic vor necesita administrarea a mai mult 
de 3 medicamente. Analize de sub-grup din trialuri cli-

în principal sexul masculin. Disfuncţia erectilă este 
consi derată un factor de risc CV independent și un 
indicator diagnostic timpuriu pentru afectarea clinică 
sau asimptomatică de organ ţintă591. Prin urmare, o 
anamneză completă ar trebui să conţină întrebări le-
gate de disfuncţia sexuală. Modifi carea stilului de viaţă 
ar putea ameliora disfuncţia erectilă592. Comparativ cu 
agenţii antihipertensivi mai vechi, cei noi (blocanţi ai 
receptorilor angiotensinei, IECA, antagoniștii de calciu 
și beta-blocantele vasodilatatoare) au efecte neutre sau 
chiar benefi ce pe funcţia erectilă593. Inhibitorii de fosfo-
diesterază-5 pot fi  administraţi în siguranţă pacienţilor 
hipertensivi, chiar și celor afl aţi în tratament plurime-
dicamentos antihipertensiv (cu excepţia posibilă a alfa-
blocantelor și în absenţa nitraţilor) și pot îmbunătăţi 
aderenţa la tratamentul antihipertensiv595. Studiile lega-
te de efectele HTA și ale tratamentului antihipertensiv 
la sexul feminin sunt la debut și trebuie încurajate596.

6.14 Hipertensiunea rezistentă
Hipertensiunea este defi nită ca rezistentă la trata-

ment în orice situaţie în care strategia terapeutică care 
include modifi cări adecvate ale stilului de viaţă plus un 
diuretic și alţi doi agenţi antihipertensivi aparţinând la 
două clase diferite (dar nu neapărat un antagonist al 
receptorilor mineralocorticoizi), administrate în doze 
adecvate, nu reușește să scadă TAS și TAD la mai puţin 
de 140 și respectiv 90 mmHg. În funcţie de populaţia 
examinată și de magnitudinea screening-ului medical 
al pacienţilor, prevalenţa HTA rezistente a fost rapor-
tată a fi  între 5-30% din totalul populaţiei hipertensi-
ve, dar probabil prevalenţa adevărată este mai mică de 
10%. HTA rezistentă este asociată cu un risc înalt de 
evenimente CV și renale597-600.

Hipertensiunea rezistentă poate fi  reală sau doar 
apa rentă sau falsă. O cauză frecventă de hipertensiune 
pseu do-rezistentă este reprezentată de lipsa aderenţei 
la tratament, fenomen foarte bine cunoscut care este 
frec vent responsabil de controlul inadecvat al valorilor 
ten sionale în rândul populaţiei hipertensive din întrea-
ga lume. Lipsa de control al valorilor tensionale poate 
fi  de asemenea cauzată de: (i) prezenţa unei reacţii de 
stress la manevra de măsurare a TA, cu creșterea valori-
lor TA de cabinet (dar nu a celor din afara acestuia), (ii) 
utilizarea unei manșete prea mici cu compresie inadec-
vată a vaselor și de (iii) pseudo-hipertensiune precum 
în cazul rigidităţii arteriale importante (mai frecventă 
la vârstnici, mai ales în cazul celor cu artere intens cal-
cifi cate) care nu permite compresia arterei brahiale.

Adevărata hipertensiune rezistentă la tratament poa-
te fi  consecinţa: (i) stilului de viaţă precum obezitatea 
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proceduri. În acest moment se lucrează la dezvoltarea 
unor noi tehnologii prin care să se poată minimiza in-
convenientul legat de implantarea chirurgicală a apa-
ratului și totodată metode prin care să se prelungească 
durata de viaţă a bateriei care îl alimentează.

6.14.2 Denervarea renală
O abordare terapeutică non-farmacologică din ce 

în ce mai utilizată în cazul hipertensiunii rezistente la 
tra tament este distrugerea bilaterală a nervilor locali-
zaţi de-a lungul arterei renale cu ajutorul cateterelor de 
ablaţie prin radiofrecvenţă introduse percutant la ni-
velul arterei femurale617-621. Raţionamentul denervării 
renale pornește de la importanţa infl uenţei simpatice 
pe rezistenţa vasculară renală, eliberarea de renină și 
reabsorbţia de sodiu, a tonusului simpatic crescut la 
nivel renal și la nivelul altor organe în cazul pacienţi-
lor hipertensivi622-624 și a efectului vasopresor al fi bre-
lor nervoase aferente renale, efect documentat experi-
mental pe animale625,626. Această procedură s-a dovedit 
că reduce substanţial TA de cabinet, scădere care s-a 
menţinut la un an, iar într-un grup mai mic de pacienţi, 
până la doi-trei ani de la momentul procedurii de de-
nervare. S-a observat o reducere mică a TA ambulatorii 
sau măsurate la domiciliu și a nevoii de medicaţie an-
tihipertensivă627, în timp ce s-au obţinut câteva dovezi 
ale unor benefi cii adiţionale precum scăderea rigidităţii 
vasculare, ameliorea HVS și a funcţiei diastolice, pro-
tecţie renală și ameliorarea toleranţei la glucoză628-630.

În prezent, procedura de denervare renală este pro-
mi ţătoare, însă este nevoie de date suplimentare din 
studii comparative de lungă durată pentru a stabili cu 
cer titudine siguranţa și persistenţa efectului acestei 
proceduri comparativ cu tratamentul medicamentos 
optimal. Înţelegerea elementelor care conduc la succe-
sul sau eșecul procedurii (caracteristicile pacientului 
sau eșecul de a obţine simpatectomia renală completă) 
va fi  de asemenea importantă pentru a evita o interven-
ţie la pacienţii cu șanse reduse de a răspunde la această 
terapie. Pentru mai multe detalii se poate consulta un 
document de consens al ESH despre denervarea rena-
lă631.

6.14.3 Alte metode invazive
Cercetarea în acest domeniu este în dezvoltare și 

noi proceduri invazive sunt în studiu. Exemple sunt
formare a unei fi stule arterio-venoase sau decompresia 
neurovasculară chirugicală care s-au dovedit a scădea 
TA în câteva cazuri de hipertensiune sever rezisten tă 
(posibil prin inhibarea hiperactivităţii simpatice cen-
trale) dar cu atenuarea efectului după 2 ani632. De ase-
menea, sunt disponibile noi catetere capabile de a scur-

nice mari și studii observaţionale, au adus dovezi care 
susţin că toate clasele terapeutice cu mecansim de ac-
ţiune parţial sau total diferit faţă de cel al triplei terapii 
deja existente pot scădea TA la cel puţin o parte dintre 
pacienţii cu HTA rezistentă603. S-a observat un răspuns 
favorabil la utilizarea medicamentelor din clasa diure-
ticelor antialdosteronice, precum spironolactona, chiar 
și la doze mici (25-50 mg/zi) sau eplerenona, la alfa–1 
blocante de tip doxazosin sau la creșterea suplimentară 
a dozelor de diuretic604-608, diureticele de ansă înlocuind 
tiazidicele sau clortalidona în cazul disfuncţiei renale. 
Întrucât volumul sanguin circulant poate fi  crescut în 
HTA refractară609, amiloridul poate potenţa efectul di-
ureticului tiazidic sau tiazid-like deși folosirea lui poate 
favoriza hiperkalemia motiv pentru care nu se reco-
mandă la pacienţii cu RFG sever scăzută. Răspunsul 
TA la spironolactonă sau eplerenonă poate fi  explicat 
prin nivelul plasmatic crescut de aldosteron care în-
soţește frecvent HTA rezistentă, fi e pentru că secreţia 
de aldosteron scapă scăderii timpurii asociată blocadei 
SRA610, fi e datorită hiperaldosteronismului primar ne-
diagnosticat.

În contradicţie cu un studiu precedent611, antagoniș-
tii de endotelină nu s-au dovedit efi cienţi în scăderea 
adecvată a TA în hipertensiunea rezistentă, iar folosirea 
lor a fost de asemenea asociată cu o rată importantă de 
efecte adverse612. Noi medicamente hipotensoare (do-
nori de oxid nitric, antagoniști de vasopresină, inhibi-
tori neutri de endopeptidaze, inhibitori ai sintezei de 
aldosteron, etc.) sunt în faze iniţiale de cercetare613. În 
momentul de faţă, nu există o altă nouă abordare a tra-
tamentului medicamentos în HTA rezistentă.

6.14.1 Stimularea baroreceptorilor carotidieni
Recent s-a demonstrat că stimularea electrică croni-

că a nervilor sinusului carotidian prin intermediul unor 
aparate implantate conduce la scăderea TAS și TAD în 
cazul pacienţilor cu HTA refractară614-616. Scăderea TA 
a fost destul de importantă atunci când valorile iniţi-
ale au fost foarte mari, iar efectele s-au văzut inclusiv 
prin monitorizare ambulatorie și au persistat până la 53 
de luni615. Totuși, studiile de urmărire pe termen lung 
s-au efectuat pe un număr restrâns de pacienţi astfel că 
sunt necesare date obţinute pe un număr mai mare de 
pacienţi cu valori tensionale ridicate, neresponsivi la 
tratament plurimedicamentos, pentru a confi rma efec-
tul persistent al acestei proceduri. Cu toate că nu s-au 
raportat decât câteva reacţii adverse locale rezolvabile 
(infecţie, leziune nervoasă, durere cu origine la nivelul 
nervului glosofaringian), este nevoie de o bază de date 
mai mare pentru a stabili profi lul de siguranţă al acestei 
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6.14.5 Rezumatul recomandărilor privind 
strategia terapeutică la pacienţii cu hipertensiune 
rezistentă

Strategiile terapeutice la pacienții cu hipertensiune rezistentă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Pentru pacienţii cu HTA rezistentă se recomandă să se verifi ce dacă 
medicamentele existente în schema terapeutică plurimedicamen-
toasă au vreun efect de scădere a TA, iar în cazul în care acest 
efect nu există sau este minim, acestea ar trebui întrerupte.

I C -

Antagoniştii receptorilor mineralocorticoizilor, amiloridul şi alfa-1 
blocantul de tip doxazosin ar trebui luate în considerare dacă nu 
există contraindicaţii.

IIa B
604,606, 
607,608

În cazul inefi cienţei tratamentului medicamentos, procedurile 
invazive precum denervarea renală sau stimularea baroreceptori-
lor pot fi  luate în considerare.

IIb C -

Până vor fi  disponibile mai multe dovezi legate de efi cienţa şi 
siguranţa denervării renale şi a stimulării baroreceptorilor, se 
recomandă ca aceste proceduri să fi e efectuate numai de medici 
cu experienţă, iar diagnosticul şi urmărirea pacienţilor să se facă 
doar în centre specializate în ceea ce priveşte HTA.

I C -

Abordarea invazivă se recomandă numai în cazul HTA rezistente 
adevărate, cu valori ale TAS ≥160 mmHg sau TAD ≥100 mmHg şi 
cu valori tensionale crescute confi rmate prin MATA.

I C -

MATA = monitorizare ambulatorie a tensiunii arteriale; TA = tensiune arterială;TAS = tesiune arterială 
sistolică; TAD = tensiune arterială diastolică; HTA = hipertensiune arterială.
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările.

6.15 Hipertensiunea malignă
Hipertensiunea malignă este o urgenţă hipertensivă 

defi nită clinic prin prezenţa TA foarte crescute asocia-
te cu afectare ischemică de organ ţintă (retină, rinichi, 
inimă sau creier). Deși nu este o entitate frecventă, nu-
mărul absolut de cazuri noi nu s-a schimbat foarte mult 
în ultimii 40 de ani. Rata de supravieţuire la 5 ani după 
diagnosticarea HTA maligne a crescut considerabil (la 
o valoare aproape de 0 în urmă cu 50 de ani) posibil 
da torită diagnosticării mai precoce, ţintelor mai mici 
sta bilite pentru valorile tensionale și disponibilitatea 
unor noi clase de medicamente antihipertensive635. 
Afectarea de OT poate regresa - cel puţin parţial - sub 
tratament636, însă prognosticul pe termen lung rămâ-
ne nefavorabil, mai ales în cazul în care funcţia renală 
este sever afectată637. Din cauza incidenţei scăzute nu 
există studii controlate și bine conduse care să utilize-
ze medicaţie mai nouă. Tratamentul actual se bazează 
pe medicamente care pot fi  administrate intravenos în 
perfuzie și titrate astfel încât să poată acţiona rapid, dar 
treptat pentru a nu induce hipotensiune importantă ac-
centuând astfel ischemia de organ. Labetalolul, nitro-
prusiatul sodic, nicardipina, nitraţii și furosemidul fac 
parte dintre opţiunile cel mai des folosite, însă în cazul 
acestor pacienţi foarte gravi, tratamentul ar trebui indi-
vidualizat, iar atunci când diureticele nu sunt sufi ci ente 

ta procedura de denervare renală sau de a realiza dener -
varea prin alte mijloace decât radiofrecvenţa, spre 
exem plu, prin ultrasunete.

Concluzionând, denervarea renală și stimularea ba-
ro  receptorilor carotidieni ar trebui rezervate pentru ca-
zurile de HTA rezistentă la pacienţii cu un risc în mod 
particular mare și numai după ce a fost bine do cu  men-
tată inefi cienţa tratamentului antihipertensiv su pli-
mentar în a scădea TA. Indiferent de metoda folosită, 
va fi  important să se determine dacă reducerea TA este 
însoţită de o scădere a incidenţei evenimentelor CV 
având în vedere rezultatele recente din studiile FEVER 
și Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation 
(VALUE) care, la pacienţii afl aţi sub tratament pluri-
medicamentos, au demonstrat că riscul CV: (i) a fost 
mai mare decât în cazul pacienţilor randomizaţi iniţial 
să primească monoterapie și (ii) nu a scăzut ca rezultat 
al reducerii TA633,634. Acest aspect ridică întrebarea unei 
posibile ireversibilităţi a riscului care ar trebui riguros 
studiată.

6.14.4 Urmărirea pacienţilor cu hipertensiune 
rezistentă
Pacienţii cu hipertensiune rezistentă ar trebui moni-

torizaţi îndeaproape. TA la cabinet ar trebui măsurată 
la intervale mici, iar TA ambulatorie cel puţin o dată pe 
an. Măsurarea frecventă a tensiunii la domiciliu poate fi  
luată în calcul, iar evaluarea structurii și funcţiei orga-
nelor (în special a rinichiului) ar trebui efectuată anual. 
Chiar dacă tratamentul antialdosteronic în doze mici a 
fost asociat cu un număr relativ mic de efecte adverse, 
utilizarea lui impune evaluarea frecventă a potasemiei 
și creatininei serice deoarece acești pacienţi pot dezvol-
ta rapid disfuncţie renală acută sau cronică, cu atât mai 
mult cu cât pacientul primește tratament concomitent 
cu un blocant al SRA. Atât timp cât nu vor exista mai 
multe date legate de siguranţa și efi cienţa pe termen 
lung a denervării renale și a stimulării baroreceptorilor 
carotidieni, aceste proceduri ar trebui efectuate doar 
de medicii experimentaţi, iar diagnosticul și urmărirea 
pacienţilor făcută în centre specializate în ceea ce pri-
vește HTA631.
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cauza efectului de rebound asupra frecvenţei cardiace 
și TA. Ambele medicamente pot fi  continuate pe par-
cursul intervenţiei chirurgicale, iar în cazul în care pa-
cientului nu i se poate administra medicaţia oral, beta-
blocantele pot fi  administrate intravenos, iar clonidina 
transdermic. Diureticele ar trebui evitate în ziua opera-
ţiei din cauza potenţialului de a accentua efectul nega-
tiv al depleţiei de volum legată de intervenţie. IECA și 
blocanţii receptorilor angiotensinei ar putea fi  potentaţi 
la rândul lor prin depleţia de volum indusă de inter-
venţie, motiv pentru care s-a sugerat că ei nu ar trebui 
administraţi în ziua intervenţiei, iar reintroducerea lor 
în schema terapeutică se va face după ce se corectează 
volumul circulant. Creșterea valorilor TA post-chirur-
gical, atunci când apare, este frecvent determinată de 
anxietatea și durerea apărute la trezire și cedează odată 
ce acestea sunt tratate. Toate aceste sugestii sunt bazate 
numai pe experienţă (clasa IIb, nivel C).

6.18 Hipertensiunea renovasculară
Stenoza arterei renale secundară aterosclerozei este 

relativ frecventă mai ales în rândul populaţiei vârstnice, 
însă rar progresează către hipertensiune sau insufi cien-
ţă renală640. Este discutabil dacă pacienţii cu hiperten-
siune sau insufi cienţă renală pot avea un benefi ciu în 
urma procedurilor intervenţionale: în principal stenta-
rea percutantă a arterei renale. În vreme ce există do-
vezi convingătoare (chiar dacă provin din studii fără lot 
control) în favoarea acestor intervenţii la pacienţii ti-
neri (în special de sex feminin) cu HTA necontrolată în 
contextul displaziei fi bromusculare (succes în 82-100% 
cazuri, restenoză în 10-11% cazuri641) (clasa IIa, nivel 
B), pentru hipertensiunea renovasculară ateroscleroti-
că datele sunt foarte controversate. Două studii retros-
pective au raportat benefi cii (nu și asupra mortalităţii) 
la pacienţii cu stenoză bilaterală de artere renale com-
plicată cu episoade recurente de insufi cienţă cardiacă 
acută642. În toate celelalte situaţii de stenoză de artere 
renale, controversa legată de benefi ciul angioplastiei 
cu stent continuă în ciuda existenţei mai multor studii 
controlate. Nu s-a evidenţiat niciun benefi ciu uniform 
în cele 2 RCT și cele 21 studii de cohortă publicate îna-
inte de 2007. Studiul mai recent Angioplasty and STen-
ting for Renal Artery Lesions (ASTRAL), care a inclus 
806 pacienţi randomizaţi pentru a primi angioplastie 
cu stent plus tratament medicamentos versus trata-
ment medicamentos singur, nu a arătat vreun benefi -
ciu sem nifi cativ în ceea ce privește TA, funcţia renală 
și eveni mentele CV643. Chiar dacă nu pot fi  trase con-
cluzii de fi  nitive din studiul ASTRAL din cauza unor 
limitări ce ţin de organizarea sa (pacienţi cu indicaţie 

pentru corectarea retenţiei hidrice, ultrafi ltrarea și dia-
liza temporară ar putea fi  utile.

6.16 Urgențe hipertensive (hypertensive 
“emergencies” și “urgencies”)
Urgenţele hipertensive imediate (“hypertensive emer-

gencies”) sunt defi nite ca și creșteri severe ale valorilor 
TAS sau TAD (>180 mmHg sau respectiv >120 mmHg) 
asociate cu afectarea iminentă sau progresivă a organe-
lor ţintă, precum: modifi cări neurologice importante, 
encefalopatie hipertensivă, infarct cerebral, hemoragie 
intracraniană, insufi cienţă ventriculară stângă acută, 
edem pulmonar acut, disecţie de aortă, insufi cienţă re-
nală sau eclampsie. Creșterea izolată dar severă a TA 
fără afectare acută de organ (“hypertensive urgencies”) 
este frecvent asociată cu întreruperea tratamentului sau 
cu reducerea dozelor, precum și cu anxietatea; nu tre-
buie considerată o urgenţă imediată, dar trebuie tratată 
prin reintroducerea tratamentului sau creșterea doze-
lor, împreună cu tratamentul concomitent al anxietăţii. 
Recent s-au ridicat suspiciuni legate de posibilul efect 
negativ al valorilor TA maxime versus cele predomi-
nante435. Totuși, sunt necesare mai multe date, iar trata-
mentul excesiv ar trebui evitat.

Tratamentul urgenţelor hipertensive imediate (“eme r   -
ge n cies”) depinde de forma de afectare de organ ţin tă 
aso ciată și poate varia de la nicio intervenţie, la scă de -
rea cu maximă atenţie a TA în AVC acut (vezi sec ţiu-
nea 6.10), mergând până la reducere promptă și agre-
sivă în edemul pulmonar acut sau disecţia de aortă. În 
majo ritatea celorlaltor cazuri se recomandă o scădere 
promptă, dar parţială a TA, până la <25% din valoarea 
iniţială în primele ore, continuând ulterior cu atenţie. 
Medicamentele care trebuie folosite, iniţial intravenos, 
apoi pe cale orală, sunt cele recomandate pentru HTA 
malignă (vezi Secţiunea 6.15). Toate recomandările în 
această patologie, mai puţin cele cu privire la AVC acut, 
sunt bazate pe experienţă întrucât nu există studii ran-
domizate controlate care să compare scăderea agresivă 
a valorilor tensionale versus scăderea convenţională a 
TA, iar atitudinea terapeutică ar trebui individualizată. 

6.17 Managementul perioperator al hipertensiunii 
Prezenţa hipertensiunii este unul dintre principalele 

motive care determină amânarea intervenţiilor chirur-
gicale, însă necesitatea instituirii acestei măsuri este un 
subiect controversat638. Evaluarea riscului total CV al 
candidatului pentru chirurgie ar putea fi  mai impor-
tantă639. Un subiect frecvent dezbătut este necesitatea 
men ţinerii tratamentului antihipertensiv în perioada 
ime diat pre-operatorie. Sistarea bruscă a tratamentu-
lui cu clonidină sau beta-blocante ar trebui evitată din 
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amteren sau amilorid, poate fi  adăugată pentru a evita 
o doză prea mare de spironolactonă care ar putea deter-
mina efecte secundare.

Eplerenona este un antagonist mai nou și mai selec-
tiv de receptor mineralocorticoid, fără efect antiandro-
genic sau agonist de progesteron, scăzând astfel numă-
rul efectelor adverse; are 60% din potenţa antagonistă 
a spironolactonei. Din cauza duratei scurte de acţiune 
sunt necesare mai multe doze pe parcursul unei zilei (se 
începe cu o doză de 25 mg, de două ori pe zi). Într-un 
studiu recent, dublu orb, randomizat, desfășurat timp 
de 16 săptămâni, care a comparat efectul antihiperten-
siv al eplerenonei (100-300 mg, o dată pe zi) cu spiro-
nolactona (75-225 mg, o dată pe zi), spironolactona a 
fost net superioară în reducerea TA în hiperaldostero-
nismul primar647.

7. TRATAMENTUL FACTORILOR DE RISC ASOCIAȚI

7.1 Medicația hipolipemiantă
Pacienţii hipertensivi, în special cei cu diabet zaharat 

tip 2 sau cu sindrom metabolic, asociază frecvent disli-
pidemie aterogenă, caracterizată prin creșterea valori-
lor plasmatice ale trigliceridelor și ale LDL-colesterolu-
lui și scăderea HDL-colesterol12,13,648. Benefi ciul adus de 
adăugarea unei statine la tratamentul antihipertensiv a 
fost dovedit de către studiul Anglo-Scandinavian Car-
diac Outcomes Trial—Lipid Lowering Arm (ASCOT-
LLA)649, după cum este prezentat în ghidul ESC/ESH 
20072. Lipsa unui benefi ciu semnifi cativ statistic ob-
servat în studiul ALLHAT poate fi  atribuită unei scă-
deri insufi ciente a colesterolului total (11% în studiul 
ALLHAT, comparativ cu 20% în studiul ASCOT)650. 
Analiza datelor obţinute în studiul ASCOT a ară tat că 
adăugarea unei statine la tratamentul antihiper tensiv 
bazat pe amlodipină poate reduce incidenţa evenimen-
telor cardiovasculare mai efi cient decât adăugarea stati-
nei la un tratament bazat pe atenolol651. Efectul benefi c 
al administrării unei statine la pacienţii fără evenimen-
te cardiovasculare în antecedente [ţintind o valoare 
a LDL-colesterolului <3 mmol/L (115 mg/dL)] a fost 
sus ţinut de rezultatele studiului Justifi cation for the Use 
of Statins in Primary Prevention: an Intervention Trial 
Evaluating Rosuvastatin (JUPITER)652 care a arătat că 
scăderea nivelului LDL-colesterolului cu 50% la paci-
enţii ale căror valori de bază erau <3,4 mmol/L (130 
mg/dL) dar cu proteină C reactivă crescută, reduce in-
ci denţa evenimentelor cardiovasculare cu 44%.

Conform Ghidurilor ESC/EAS recente653, în cazul 
pa cienţilor cu BCI manifestă, există dovezi clare că 
statinele ar trebui administrate pentru obţinerea unor 

clară de tra tament intervenţional care au fost excluși de 
la ran do mizare) și lipsa puterii statistice, tratamentul 
intervenţional nu este recomandat pentru stenoza de 
artere renale de cauză aterosclerotică dacă funcţia re-
nală s-a menţinut constantă timp de 6-12 luni și dacă 
hipertensiunea poate fi  controlată printr-o schemă me-
dicamentoasă acceptabilă (Clasa III, nivel B). O schemă 
terapeutică adecvată poate include blocanţi ai SRA, cu 
excepţia cazurilor de stenoză bilaterală de artere renale 
sau stenoză unilaterală cu importanţă funcţională do-
vedită ecografi c sau scintigrafi c.

6.19 Hiperaldosteronismul primar
În hiperaldosteronismul primar dovedit a fi  unila-

teral, cauzat fi e de un adenom secretant de aldosteron 
fi e de hiperplazie adrenală unilaterală, tratamentul de 
elecţie este adrenalectomia laparoscopică unilaterală, 
în timp ce tratamentul medicamentos cu antagoniști 
de receptori mineralocorticoizi este indicat pentru pa-
cienţii cu patologie adrenaliană bilaterală (hiperplazie 
adrenaliană idiopatică sau adenom bilateral). Hiperal-
dosteronismul sensibil la glucocorticoizi poate fi  tratat 
cu o doză mică de glucocorticoid cu durată lungă de 
acţiune, ex: dexametazonă.

Tratamentul chirurgical al pacienţilor cu hiperal-
dosteronism primar unilateral determină îmbunătăţi-
rea postoperatorie a nivelului plasmatic al potasiului la 
aproape 100% din pacienţi644 atunci când diagnosticul 
și indicaţia de adrenalectomie este bazată pe probe de 
sânge recoltate din venele suprarenale. Hipertensiu-
nea este vindecată (defi nită ca valori ale TA <140/90 
mmHg fără tratament medicamentos) în aproximativ 
50% din cazuri (cu valori între 35-60%) la pacienţii cu 
hiperaldosteronism primar după adrenalectomie uni-
laterală. Vindecarea este mai probabilă în rândul paci-
enţilor care nu au mai mult de o rudă de gradul I hiper-
tensivă, care au necesitat cel mult două medicamente 
antihipertensive preoperator, au o vârstă mai tânără, o 
durată mai scurtă a HTA și nu prezintă remodelare vas-
culară645,646.

Antagoniștii de receptori mineralocorticoizi (spiro-
nolactona, eplerenona) sunt indicaţi la pacienţii cu 
boală suprarenaliană bilaterală și la cei care, din varii 
mo tive, nu sunt operaţi pentru hiperadosteronism pri-
mar unilateral. Doza de început a spironolactonei este 
de 12,5-25 mg, o dată pe zi; trebuie găsită doza minimă 
efi cace, titrând ulterior treptat către doza de 100 mg/zi 
sau mai mult. Incidenţa ginecomastiei la spironolacto-
nă este dependentă de doză, în timp ce incidenţa dere-
glă rilor menstruale la femeile afl ate în pre-menopauză, 
nu este cunoscută. O doză mică de diuretic tiazidic, tri-
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tă pentru prevenţia pre-eclampsiei a fost discutată în 
Secţiunea 6.5.3.

7.3 Tratamentul hiperglicemiei
Tratamentul hiperglicemiei pentru prevenţia com-

plicaţiilor CV la pacienţii diabetici a fost evaluat în mai 
multe studii. Pentru pacienţii cu diabet de tip 1, stu-
diul Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) 
a arătat în mod convingător că tratamentul intensiv cu 
in sulină este superior tratamentului standard pentru 
protecţia vasculară și pentru reducerea evenimentelor 
CV660,661. În diabetul de tip 2, mai multe studii mari au 
avut ca scop investigarea superiorităţii controlului gli-
cemic strict (prin medicaţie orală și/sau insulină) faţă 
de controlul mai puţin strict pentru prevenţia CV. Stu-
diul UKPDS a arătat că un control glicemic mai strict 
a prevenit complicaţiile microvasculare, dar nu și pe 
cele macrovasculare662, excepţie făcând un subgrup de 
pacienţi obezi trataţi cu metformin663. Ţinta potrivită 
pentru controlul glicemic a fost investigată recent de 
studiile ADVANCE664, ACCORD665 și VADT (Veterans’ 
Aff airs Diabetes Trial)666, care au randomizat unul din 
braţele de studiu la valori ţintă ale HbA1c foarte scăzute 
(<6,5% sau 6,0%). Niciunul dintre aceste studii nu a ară-
tat o reducere semnifi cativă a incidenţei evenimentelor 
cardiovasculare, dar câteva meta-analize ulterioare au 
arătat că un control glicemic mai strict poate scădea 
frecvenţa evenimentelor coronariene non-fatale, a in-
farctului miocardic și a nefropatiei, dar nu previne apa-
riţia AVC-urilor și nici nu infl uenţează mortali tatea CV 
generală667-669. Totuși, în special în studiul ACCORD, în 
braţul terapeutic cu HbA1c scăzută, s-au observat epi-
soade mai frecvente de hipoglicemie și o mortalitate 
generală mai ridicată. Bazându-se pe aceste date, Asoci-
aţia Americană de Diabetologie și Asociaţia Europeană 
pentru Studiul Diabetului (EASD)670 au adoptat de co-
mun acord o atitudine prudentă, recomandând o per-
sonalizare a ţintelor terapeutice și evitarea supratratării 
pacienţilor fragili și cu risc crescut, controlul glicemic 
strict fi ind rezervat doar pacienţilor tineri, recent dia-
gnosticaţi, cu complicaţii vasculare minime sau absente 
și care au o speranţă de viaţă mai lungă (ţinta HbA1c 
<7,0%), în timp ce pacienţii fragili, în special vârstnicii 
cu probleme cognitive sau cu autonomie scăzută bene-
fi ciază de un control glicemic mai puţin strict, cu ţinte 
ale HbA1c de 7,5-8,0% sau chiar mai mari670,671. Pentru 
mai multe detalii ar trebuie consultate Ghidurile ESC/
EASD pentru tratamentul diabetului672.

valori ale LDL-colesterol <1,8 mmol/L (70 mg/dL)654. 
Terapia cu statine s-a arătat benefi că și la pacienţii cu 
istoric de AVC ischemic, cu valori ţintă ale LDL-coles-
terolului cu certitudine sub 3,5 mmol/L (135 mg/dL)655. 
Rămâne în discuţie dacă aceștia ar putea avea vreun be-
nefi ciu suplimentar cu o valoare ţintă a LDL-colesterol 
<1,8 mmol/L (70 mg/dL). Aceeași situaţie se regăsește 
și în cazul hipertensivilor cu risc cardiovascular scăzut-
moderat, la care benefi ciile administrării statinelor nu 
sunt clare656.

7.2 Terapia antiagregantă
În ceea ce privește prevenţia cardiovasculară se-

cundară, o meta-analiză publicată în 2009 a arătat că 
administrarea aspirinei a condus la o scădere absolută 
a incidenţei evenimentelor cardiovasculare mult mai 
mare decât excesul absolut de sângerări majore657. To-
tuși, în prevenţia primară, raportul risc-benefi ciu este 
diferit întrucât, reducerea absolută a numărului de eve-
nimente CV este mică și doar puţin superioară frecven-
ţei sângerărilor majore. Un raport risc-benefi ciu mai 
favorabil a fost evidenţiat la subgrupurile speciale de 
pacienţi candidaţi pentru prevenţia primară. În cazul 
diabeticilor, studiile nu au reușit să arate un raport risc-
benefi ciu favorabil, în timp ce un sub-studiu al trialului 
HOT, în care pacienţii hipertensivi au fost clasifi caţi în 
funcţie de RFGe de la randomizare, a arătat că adminis-
trarea aspirinei este asociată cu un trend semnifi cativ 
de scădere progresivă a incidenţei evenimentelor CV și 
a deceselor, cu cât RFGe la înrolare a fost mai mică. Be-
nefi ciul a fost observat în special la pacienţii cu RFGe 
<45 mL/min/1,73 m2. În acest grup, riscul de sângerare 
a fost modest în comparaţie cu benefi ciul CV658. Trata-
mentul cu aspirină ar trebui administrat numai atunci 
când TA este bine controlată.

În concluzie, se reconfi rmă recomandările de altfel 
prudente ale ghidului ESC/ESH 20072: terapia antipla-
chetară, în special aspirina în doză mică, trebuie pre-
scrisă pacienţilor cu hipertensiune controlată și isto-
ric de evenimente CV și trebuie luată în considerare 
la pacienţii hipertensivi cu funcţie renală alterată sau 
risc CV crescut. Aspirina nu este recomandată în cazul 
pacienţilor hipertensivi cu risc scăzut-moderat, la care 
riscul administrării ei egalează benefi ciul. Este de notat 
că o meta-analiză publicată recent arată incidenţa mai 
mică a cancerului și a decesului la pacienţii din braţul 
tratat cu aspirină (nu și cu warfarină) din trialurile pen-
tru prevenţie primară659. Dacă se confi rmă, acest efect 
suplimentar al aspirinei poate conduce la o utilizare 
mai largă a acesteia. Aspirina în doză mică administra-
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in clusiv afectare asimptomatică de organ ţintă, cu o 
probabilitate mai mare de a dezvolta valori tensionale 
crescute la măsurarea în cabinet și, respectiv, hiperten-
siune susţinută285,351,678-681. (a se vedea Secţiunea 3.1.3). 
Chiar dacă nu sunt tratate, aceste persoane necesită ur-
mărire regulată (cel puţin o dată pe an), pentru măsu-
rarea TA în cabinet, dar și în afara acestuia, cât și pen-
tru evaluarea profi lului de risc CV. Vizitele anuale au 
de asemenea menirea de a sublinia recomandările refe-
ritoare la schimbarea stilului de viaţă care reprezintă 
pentru multe din aceste persoane tratamentul adecvat.

8.3 Valori crescute ale tensiunii arteriale la 
vizitele de control
O valoare crescută a tensiunii arteriale la vizita de 

control este de obicei interpretată, atât de medic cât și 
de pacient, ca un cumul al unor factori ocazionali, redu-
când astfel semnifi caţia clinică a acesteia. Această situa-
ţie trebuie evitată, iar depistarea unor valori tensionale 
crescute trebuie să determine medicul să caute o cau-
ză (sau mai multe), mai ales pe cele frecvente precum: 
complianţa scăzută la tratament, persistenţa efectului 
de halat alb și, ocazional, consumul de medicamente 
sau substanţe care cresc TA sau care contrabalansea-
ză efectul antihipertensiv al tratamentului (exp. alcool, 
antiinfl amatoare non-steroidiene). În acest caz poate fi  
nevoie de o anamneză delicată și riguroasă atât a pa-
cientului, cât și a aparţinătorilor. De asemenea trebuie 
efectuate determinări repetate ale valorilor TA, pentru 
a atenua reacţia iniţială de alertă a pacientului la proce-
dura de măsurare a TA. Dacă se consideră că motivul 
controlului inadecvat al TA este tratamentul inefi cient, 
acesta trebuie modifi cat imediat, pentru a evita inerţia 
clinică – determinant major al controlului slab al TA la 
nivel mondial682,683. Trebuie luat în considerare faptul că 
variabilitatea TA de la o vizită la alta poate fi  un indica-
tor al riscului CV, independent de valoarea medie a TA 
atinsă prin tratamentul pe termen lung. Astfel, protec-
ţia CV poate fi  mai mare la pacienţii cu valori constante 
ale TA la vizitele de control.

8.4 Căutarea continuă a afectării asimptomatice 
de organ țintă
Multiple studii au demonstrat că regresia afectării 

asimptomatice de organ ţintă în timpul tratamentului 
antihipertensiv refl ectă scăderea morbidităţii și morta-
lităţii CV indusă de tratament, oferind astfel informa-
ţii valoroase despre gradul de protecţie al pacienţilor. 
Acest lucru a fost demonstrat în cazul regresiei HVS 
electrocardiografi ce (criterii de voltaj sau de supraso-
licitare), a HVS ecocardiografi ce, precum și în cazul 
mă surării ecocardiografi ce a MVS și a dimensiunilor 

7.4 Rezumatul recomandărilor privind tratamentul 
factorilor de risc asociați hipertensiunii arteriale

Tratamentul factorilor de risc asociați hipertensiunii arteriale
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Este recomandat să se administreze statine la pacienţii hipertensivi 
cu risc mediu-înalt, având ca ţintă o valoare a LDL-colesterolului 
<3,0 mmol/L (115 mg/dL)

I A 649,652

La pacienţii cu BCI manifestă este recomandat să se administreze 
statine pentru atingerea unei valori ţintă a LDL-colesterolului <1,8 
mmol/L (70 mg/dL)

I A 654

Terapia antiplachetară, în special aspirina în doză mică, este 
recomandată la pacienţii hipertensivi cu istoric de evenimente CV

I A 657

Aspirina ar trebui, de asemenea, luată în considerare la pacienţii 
hipertensivi cu funcţie renală alterată sau cu risc CV înalt, cu 
condiţia ca TA să fi e bine controlată

IIa B 658

Aspirina nu este recomandată la pacienţii hipertensivi cu risc 
scăzut-moderat, la care benefi ciul şi riscul administrării sunt 
echivalente

III A 657

La pacienţii hipertensivi cu diabet zaharat se recomandă obţinerea 
unei HbA1c <7,0% sub tratament antidiabetic

I B 670

La pacienţii vârstnici mai fragili, cu o evoluţie îndelungată a 
diabetului, comorbidităţi multiple şi cu risc crescut, trebuie luată în 
considerare o valoare ţintă a HbA 1c   <7,5-8,0%

IIa C -

BCI = boală coronariană ischemică; CV = cardiovascular; HbA1c = hemoglobină glicată; LDL = low density 
lypoprotein; TA = tensiunea arterială
a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
c Referinţe ce susţin recomandările. 

8. URMĂRIREA PACIENȚILOR

8.1 Urmărirea pacienților hipertensivi
După iniţierea tratamentului antihipertensiv, paci-

enţii trebuie reexaminaţi la intervale de 2-4 săptămâni 
pentru a evalua efectele medicaţiei asupra TA și pentru 
a aprecia eventualele reacţii adverse. Unele medica-
mente pot acţiona în câteva zile sau săptămâni, dar răs-
punsul poate întârzia uneori până la 2 luni. De îndată 
ce ţinta a fost atinsă, intervalul optim de urmărire este 
de câteva luni, cu menţiunea că s-a dovedit că nu există 
diferenţe în controlul TA între vizitele la intervale de 
3, respectiv 6 luni673. În funcţie de organizarea lo cală 
a sistemului de sănătate, vizitele ulterioare pot fi  efec-
tuate de personalul medical mediu, precum asisten ţi 
me dicali674. Pentru pacienţii stabili, monitorizarea TA 
la domiciliu și comunicarea electronică a acesteia către 
me dic (SMS, e-mail, reţele de socializare, sau telecomu-
nicarea automată a TA măsurate la domiciliu) pot fi  
alternative convenabile675-677. Cu toate acestea, este re-
co mandată evaluarea factorilor de risc și a afectării 
asimp tomatice de organ ţintă cel puţin o dată la 2 ani.

8.2 Urmărirea subiecților cu tensiune arterială 
normal-înaltă și hipertensiune de halat alb
Persoanele cu TA normal-înaltă sau hipertensiune 

de halat alb prezintă frecvent factori de risc adiţionali, 
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control. Aprecierea proteinuriei dintr-o probă de urină 
matinală este o investigaţie fi abilă și ieft ină, cu dispo-
nibilitate largă și capabilă să arate o modifi care apărută 
după câteva luni de tratament. De asemenea, tot costul 
scăzut și disponibilitatea largă sunt cele care motivează 
repetarea regulată a electrocardiogramei deși este pu-
ţin sensibilă pentru depistarea modifi cărilor de masă 
ventriculară. Modifi carea valorilor ecocardio grafi ce ale 
MVS este lentă, investigaţia fi ind mai puţin disponibilă, 
scumpă, consumatoare de timp și necesitând experien-
ţă pentru interpretare adecvată. Informaţiile disponibi-
le despre evaluarea afectării de OT în timpul tratamen-
tului antihipertensiv sunt rezumate în Figura 5. În plus, 
urmărirea pacienţilor ar trebui să cuprindă și determi-
narea profi lului lipidic, glicemiei, creatininei serice și a 
potasemiei. Toate investigaţiile efectuate pentru depis-
tarea afectării de organe ţintă, oricât de rapid sau exact 
ar determina modifi cările date de tratament la nivelul 
acestora, furnizează informaţii utile despre progresia 
mo difi cărilor apărute odată cu hipertensiunea și despre 
ap ariţia unor situaţii precum aritmiile, ischemia mio-
cardică, plăcile stenotice și insufi cienţa cardiacă care 
ne cesită tratament suplimentar. 

8.5 Poate fi  redusă sau întreruptă medicația 
antihipertensivă?
La unii pacienţi la care tratamentul antihipertensiv 

controlează bine valorile tensionale de mult timp este 
posibilă reducerea numărului medicamentelor admi-

atriului stâng150,151,261,684-686. Scăderea proteinuriei prin 
tratamentul antihipertensiv s-a asociat în mod repetat 
cu reducerea incidenţei evenimentelor CV și cu înceti-
nirea progresiei bolii renale atât la pacienţii diabetici 
cât și la cei non-diabetici227,262,535,536,687,688. S-au înregistrat 
însă și rezultate discordante, mai ales în ceea ce priveș-
te scăderea microalbuminuriei329,331. Într-o sub-analiză 
recentă a studiului ACCOMPLISH, s-a arătat că asocie-
rea unui IECA cu un antagonist de calciu a fost mai efi -
cientă decât asocierea unui IECA cu un diuretic, pen-
tru a preveni dublarea creatininei serice sau a ESRD, în 
timp ce proteinuria a fost redusă într-o mai mică mă-
sură539. O analiză recentă a studiului ELSA nu a reușit 
să stabilească o valoare predictivă a reducerii induse de 
tratament a IMT (grosimea intimă-medie) pentru pro-
ducerea evenimentelor CV (posibil din cauză că schim-
bările de dimensiune sunt minime și impactul lor a fost 
mascat de diferenţele mari interindividuale)188. Aceas-
tă concluzie este susţinută de meta-analizele efectua-
te689-691, deși unele dintre ele au fost contestate692. Există 
puţine dovezi în ceea ce privește puterea predictivă a 
modifi cărilor induse de tratament a altor parametrii ai 
afectării de OT (RFGe, PWV, ABI). Astfel este necesar 
screening-ul pentru afectarea asimptomatică de OT nu 
numai la evaluarea iniţială, dar și la vizitele ulterioa-
re pentru a putea stratifi ca riscul CV. Nu a fost efec-
tuată niciodată o analiză de cost-efi cienţă a semnelor 
afectării de organ care ar trebui căutate la vizitele de 

Figura 5. Sensibilitatea detectării modifi cărilor induse de tratament, timpul de modifi care şi valoarea prognostică a acestora utilizând markerii afectării 
asimpto matice de organ ţintă
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nale, agenţii guvernamentale, spitale locale etc.), ceea 
ce face ca recomandările să fi e uneori discordante. De 
asemenea, unele indicaţii de ghid sunt percepute ca 
fi ind nerealiste atunci când sunt aplicate mediului în 
care medicul lucrează706.

O cauză chiar mai importantă a controlului scăzut a 
valorilor tensionale este aderenţa scăzută la tratament 
deoarece implică un număr mare de pacienţi, iar re laţia 
acesteia cu persistenţa valorilor TA crescute și ris cul 
CV înalt, a fost bine documentată704-710. Pacienţii non-
complianţi la tratament pot fi  clasifi caţi în: pacienţi care 
întrerup tratamentul (“discontinuers”) și pacienţi care 
își administrează în mod neadecvat tratamentul (“bad 
users”) (exp. cei care iau tratamentul neregulat din 
cauza întârzierii administrării prizelor sau din cauza 
întreruperilor scurte și repetate ale tratamentului pre  -
scris). Pacienţii care întrerup tratamentul reprezintă o 
pro blemă mai mare, deoarece în majoritatea cazurilor, 
între ruperea se face voluntar și, odată întrerupt, acesta 
este difi cil de reluat. Pacienţii care își administrea ză în 
mod defectuos tratamentul au risc mare de a îl întreru-
pe și de aceea este importantă identifi carea lor. 

Complianţa scăzută la schimbarea stilului de viaţă 
este foarte frecventă cu posibilitatea extinderii și la ni-
velul administrării tratamentului, care apare relativ re-
pede: la 6 luni de la începutul tratamentului aproxima-
tiv o treime din pacienţi opresc voluntar medicaţia, iar 
la 1 an, proporţia acestora ajunge la jumătate; mai mult 
decât atât, în fi ecare zi, aproximativ 10% din pacienţi 
uită să își ia medicamenele704,705. Pentru hipertensiune 
(și alte boli cronice), evaluarea aderenţei la tratament 
este acum facilitată prin metode electronice de măsu-
rare și prin disponibilitatea bazelor de date administra-
tive care furnizează informaţii pentru întreaga popula-
ţie709,711.

Au fost propuse mai multe abordări pentru a reduce 
inerţia medicilor, lipsa de conștientizare a bolii și non-
complianţa la tratament. Cursurile de pregătire pentru 
medici reduc notabil inerţia acestora, deși benefi ciile 
sunt probabil mai slabe decât cele așteptate712-714. Exis-
tă o părere uniformă că materialele informative simple 
postate în presă, în cabinetele medicilor, în farmacii, în 
școli sau în alte locuri publice, pot fi  utile pentru in-
formarea și motivarea persoanelor interesate715. În ve-
derea adunării informaţiilor despre statusul tensional 
de-a lungul anilor, accentul trebuie pus pe importanţa 
măsurării și raportării valorilor tensionale, chiar și la 
consulturile care nu sunt efectuate pentru hipertensi-
une sau pentru probleme CV. Complianţa la tratament 
poate fi  îmbunătăţită și prin simplifi carea schemei tera-
peutice716 și prin automăsurarea TA la domiciliu66; un 

nis trate sau scăderea dozelor. Aceasta se poate face în 
special la pacienţii la care controlul adec vat al TA este 
însoţit de modifi carea stilului de viaţă, cum ar fi  scă-
de rea ponderală, exerciţiul fi zic, dieta hiposodată și 
hi po lipidică, care pot elimina infl uen ţele presoare am-
bientale. Reducerea medicaţiei tre buie făcută treptat și 
pacientul trebuie re-evaluat frec vent datorită riscului 
de reapariţie a HTA.

9. ÎMBUNĂTĂȚIREA CONTROLULUI TA LA PACIENȚII 
HIPERTENSIVI

În pofi da multiplelor dovezi că hipertensiunea ar-
terială este un factor de risc CV major și că scăderea 
TA reduce acest risc, studiile efectuate în afara Europei, 
precum și în mai multe ţări europene16,683, au arătat că: 
(i) un număr mare de pacienţi hipertensivi nu sunt di-
agnosticaţi, sau, dacă își cunosc boala, nu urmează un 
tratament693,694, (ii) valorile ţintă ale TA sunt rar atinse, 
indiferent dacă este prescris un tratament sau dacă pa-
cienţii sunt urmăriţi de medicul specialist sau de medi-
cul de familie695,696, (iii) lipsa controlului TA se asociază 
cu persistenţa riscului CV crescut697,698 și (iv) rata con-
știentizării HTA crește foarte lent sau deloc – același 
lucru se aplică și în cazul prevenţiei secundare699,700. În 
studiile clinice efectuate s-a dovedit că tratamentul an-
tihipertensiv poate controla TA la majoritatea pacienţi-
lor701, aceste date refl ectând discrepanţa existentă între 
potenţialul tratamentului antihipertensiv și practica de 
zi cu zi. În consecinţă, HTA rămâne o cauză majoră de 
mortalitate și morbiditate CV în Europa precum și în 
întreaga lume702. De aceea este imperios necesară de-
tectarea și tratarea mai multor pacienţi hipertensivi, 
precum și îmbunătăţirea efi cienţei tratamentelor anti-
hipertensive pe care pacienţii deja le urmează.

S-au identifi cat trei cauze principale ale ratei scăzute 
de control a TA din viaţa de zi cu zi: (i) inerţia tera-
peutică a medicului703; (ii) complianţa scăzută la trata-
ment704,705, și (iii) defi cienţele sistemului de sănătate în 
vederea abordării bolilor cronice; de asemenea, întâr-
zierea începerii tratamentului antihipertensiv până în 
momentul în care afectarea OT este ireversibilă sau 
minim reversibilă poate fi , de asemenea, un factor im-
portant272. Inerţia terapeutică a medicului (adică lipsa 
intervenţiei terapeutice atunci când TA nu este con-
trolată) se datorează mai multor factori: incertitudinea 
faţă de riscul dat de valori crescute ale TA, mai ales la 
vârstnici, teama de apariţie a hipoperfuziei unui organ 
vital prin scăderea TA (fenomenul curbei J) și frica cu 
privire la efectele adverse. Mulţi medici au o atitudine 
sceptică faţă de ghiduri, din cauza numărului și surse-
lor diferite (societăţi știinţifi ce naţionale și internaţio-
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pacienţilor la nivel de comunitate720. Totuși, nu există 
îndoieli că managementul efi cient al bolii necesită o 
abordare multidisciplinară. Această presupune impli-
carea mai multor furnizori de servicii medicale720-722: 
medicul generalist – care ar trebui să îngrijească majo-
ritatea pacienţilor hipertensivi; medici de diverse spe-
cialităţi, în funcţie de tipul de HTA și de difi cultatea 
managementului terapeutic al acesteia; asistenţi medi-
cali, special instruiţi pentru urmărirea pacienţilor afl aţi 
în tratamentul de lungă durată; farmaciști care se ocupă 
de prescripţiile medicilor și care se confruntă adesea cu 
întrebările și problemele pacienţilor. Situaţia ideală ar 
fi  cooperarea tuturor celor de mai sus pentru un trata-
ment efi cient pe toată durata vieţii. O analiză a 13 studii 
a arătat că implementarea programelor de management 
al bolii a dus la o scădere semnifi cativă a TA sistolice și 
diastolice, comparativ cu grupul control. Efectul a fost 
echivalent cu o scădere de 5 mmHg și >4 mmHg a TA 
sistolice, respectiv diastolice723.

10.1 Abordarea în echipă a managementului bolii
Organizarea sistemelor de sănătate diferă foarte mult 

la nivel european, dar, în cele mai multe ţări, HTA este 
diagnosticată și tratată în sistemul de îngrijire primară 
(medicii generaliști). În unele ţări, medicii specialiști 
din ambulator se ocupă de examinările complexe (exp. 
ecografi i) și de cazurile mai difi cil de tratat, în timp ce 
în alte ţări pacienţii sunt trataţi doar de medicii specia-
liști din spitale sau din centrele pentru hipertensiune. 
În puţine ţări însă, există asistenţi special instruiţi pen-
tru a asista medicul la consultarea, tratarea și chiar in-
ternarea pacienţilor hipertensivi. În cele mai multe ţări 
asistenţii nu au aproape niciun rol în îngrijirea acestei 
patologii.

Mai multe studii au subliniat faptul că abordarea în 
echipă a cazurilor de hipertensiune arterială poate scă-
dea valorile TA cu mai mulţi mmHg decât terapia stan-
dard724, cu o reducere a TA sistolice de aproximativ 10 
mmHg (valoarea medie) și cu o rată a controlului TA 
cu 22% mai mare după cum a fost arătat într-o meta-
analiză a 37 de studii comparând abordarea în echipă 
versus tratamentul medical standard725. Abordarea în 
echipă, comparativ cu cea standard, este mai efi cientă 
dacă implică asistenţi și/sau farmaciști în managemen-
tul HTA în clinică sau în comunitate724. Efectul benefi c 
al implicării asistenţilor medicali sau a farmaciștilor a 
fost obţinut prin implicarea acestora în educarea paci-
enţilor, consilierea medicală și comportamentală, eva-
luarea complianţei la tratament și (pentru farmaciști) 
interacţiunea cu medicii legat de terapia medicamen-
toasă recomandată de ghiduri724,726,727. Într-o analiză a 

efect favorabil suplimentar poate fi  obţinut prin folosi-
rea metodelor de telemetrie pentru transmiterea valo-
rilor tensionale măsurate la domiciliu98,99.

Furnizorii de servicii medicale ar trebuie să facilite-
ze implementarea ghidurilor, mai degrabă ca mod de 
instruire a doctorilor în legătură cu datele știinţifi ce re-
cente, decât ca instrument de control al costurilor. De 
asemenea, aceștia ar trebuie să sprijine o abordare mul-
tidisciplinară a prevenţiei CV, însemnând ca medicii să 
primească același mesaj motivaţional din perspective 
diferite. Cea mai serioasă încercare a unui sistem de 
sănătate de a îmbunătăţi diagnosticarea și tratamentul 
HTA a fost realizată în Marea Britanie, fi ind bazată pe 
principiul plăţii în funcţie de performanţă (exp. recom-
pensarea medicilor pentru diagnosticarea și tratarea 
bolilor cronice, inclusiv hipertensiunea). Impactul asu-
pra calităţii și rezultatelor legate de tratamentul hiper-
tensiunii nu este cunoscut. Un raport iniţial a arătat o 
îmbunătăţire a monitorizării și controlului TA de către 
medicii generaliști717, aceasta nefi ind susţinută conform 
rapoartelor ulterioare. Mai mult, după implementarea 
plăţii în funcţie de performanţă, nu s-a observat nicio 
schimbare semnifi cativă a incidenţei evenimentelor 
majore CV sau a mortalităţii în cele două subgrupuri 
studiate (pacienţii afl aţi deja în tratament, respectiv cei 
nou trataţi)718,719.

În Tabelul 17 este reprezentată o listă a metodelor 
care s-au asociat cu creșterea complianţei la tratament.

Tabelul 17. Metode pentru îmbunătățirea complianței la recomandările 
medicului
Metode care implică pacientul

Informarea pacientului şi strategii motivaţionale (vezi Secţiunea 5.1.6 despre încetarea 
fumatului)
Terapie de grup
Automonitorizarea tensiunii arteriale
Automanagement prin sisteme simple 
Intervenţii complexe1

Metode care implică tratamentul
Simplifi carea schemei de tratament
Utilizarea de cutii pentru repartiţia dozelor pe zile şi ore (reminder packaging)

Metode care implică sistemul de sănătate
Îngrijirea intensivă (monitorizare, controale telefonice, memento-uri, vizite la domiciliu, 
telemonitorizarea TA măsurate la domiciliu, suport social, consiliere asistată de calculator)
Metode care presupun implicarea directă a farmacistului
Strategii de rambursare pentru implicarea medicilor generalişti în evaluarea şi tratarea HTA

1 Aproape toate metodele eficiente pe termen lung au fost intervenţii complexe, incluzând combinaţii ale 
îngrijirilor mai simple, informaţii, memento-uri, auto-monitorizarea, consilierea, terapia de familie, terapia 
psihologică, intervenţia în urgenţe, urmărirea telefonică, terapie de susţinere, programe farmaceutice.

10. MANAGEMENTUL BOLII HIPERTENSIVE
Deși există dovezi clare că tratamentul antihiperten-

siv are un efect protector (vezi Secţiunea 4.1), este mai 
puţin clar modul în care trebuie organizată îngrijirea 
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dical. Trebuie menţionat faptul că benefi ciile utilizării 
acestor metode nu au fost demonstrate în niciun studiu 
randomizat astfel încât avantajele lor faţă de abordarea 
clasică urmează a fi  stabilite723,724,731-734.

Impactul informării și comunicării prin noile teh-
nologii și, în special al utilizării sistemelor de suport 
decizional bazate pe algoritme computerizate, asupra 
managementului riscului și siguranţei este analizat în 
detaliu în raportul “e-Health for Safety” publicat de 
Comisia Europeană în 2007 (review.epractice-en/en/
library/302671). Raportul susţine că aceste sisteme (i) 
previn greșelile medicale și efectele adverse, (ii) iniţiază 
un răspuns rapid la apariţia unui eveniment pe care îl 
va monitoriza și va oferi un feed-back pentru învăţa-
re, (iii) aduc informaţii care înlesnesc diagnosticul și 
deciziile terapeutice și (iv) favorizează implicarea paci-
enţilor în luarea deciziilor crescând cooperarea și com-
plianţa acestora735.

Conectând fi șele medicale ale pacienţilor cu o varie-
tate de baze de date medicale electronice (ale diverșilor 
furnizori, farmaciilor, laboratoarelor, spitalelor sau ale 
asiguratorilor) se pot dezvolta măsuri adaptate fi ecărui 
pacient, pentru a stimula angajarea acestuia în preven-
ţia și tratamentul bolii, îmbunătăţind rezultatele tera-
peutice și crescând gradul de mulţumire al pacientului. 
Dezvoltările ulterioare implică tehnologii computeri-
zate care să ajute luarea deciziilor cu privire la tratarea 
hipertensiunii arteriale.

11. ARII CU DOVEZI INSUFICIENTE ȘI NECESITATEA 
UNOR STUDII VIITOARE

Analizând dovezile disponibile pentru realizarea 
ghi dului de hipertensiune 2013, este evident faptul că 
există multe probleme terapeutice care rămân deschise 
dis cuţiei și ar putea benefi cia de investigaţii suplimen-
tare:

1. Trebuie trataţi medicamentos toţi pacienţii cu 
HTA grad I şi risc CV scăzut-moderat?

2. Trebuie trataţi medicamentos vârstnicii cu TA 
sistolică între 140 şi 160 mmHg?

3. Trebuie trataţi medicamentos pacienţii cu hiper-
tensiune de halat alb? S-ar putea face o clasifi care 
a acestor pacienţi în funcţie de necesitatea de a se 
administra tratament?

4. Trebuie trataţi medicamentos pacienţii cu TA 
normal-înaltă şi, în caz afi rmativ, care dintre 
aceştia?

5. Care sunt valorile tensionale optime (cele mai 
pro tectoare şi sigure), în funcţie de condiţiile de-
mografi ce şi clinice, pe care ar trebui să le obţină 
pacienţii prin tratament?

33 de studii randomizate publicate între anii 2005 și 
2009, ţintele terapeutice ale TA au fost obţinute mai 
frecvent prin folosirea unui algoritm de tratament în 
trepte, aplicat de către asistenţi, precum și prin impli-
carea acestora în monitorizarea telefonică a pacienţi-
lor726,728,729. În mod cert, strategiile bazate pe abordarea 
cazurilor în echipă oferă o potenţială metodă impor-
tantă de îmbunătăţire a tratamentului antihipertensiv 
comparativ cu strategiile conduse numai de medic. Me-
dicii, asistenţii și farmaciștii trebuie să fi e prezenţi în 
strategia de tratament, iar medicii generaliști trebuie să 
colaboreze cu medicii specialiști din diverse domenii 
cum sunt interniștii, cardiologii, nefrologii, endocri-
nologii și nutriţioniștii. Contribuţia asistenţilor poate 
fi  foarte importantă pentru implementarea modifi cării 
stilului de viaţă, pentru care complianţa pe termen lung 
este extrem de scăzută. Detalii despre managementul în 
echipă al hipertensiunii arteriale se găsesc într-o publi-
caţie recentă despre Centrele de Excelenţă ESH730.

10.2 Oferirea serviciilor de îngrijire
Îngrijirea pacienţilor se face în mod normal „faţă în 

faţă“ în cabinetul medicului generalist sau specialist sau 
în spital. Există însă și alte metode, cum ar fi  telefonic 
și telemedicina (video-conferinţe). Contactarea telefo-
nică a pacienţilor este utilă pentru schimbările obiceiu-
rilor pacientului, fi ind mai avantajoasă decât abordarea 
„faţă în faţă“ prin726 (i) posibilitatea de a contacta mai 
mulţi pacienţi, (ii) o mai bună valorifi care a timpului 
petrecut în cabinet de către medic și (iii) se poate face 
mai frecvent, cu posibilitatea de rezolvare mai rapidă 
a problemelor pacienţilor, ajustând tratamentul și îm-
bunătăţind complianţa. Trebuie subliniat însă că aceste 
metode de îngrijire a pacienţilor nu înlocuiesc controa-
lele periodice la cabinet, dar sunt utile pentru stabilirea 
unor relaţii bune între pacienţi și furnizorii de servicii 
de sănătate.

10.3 Rolul tehnologiilor de comunicare și 
informare
Noile tehnologii de comunicare între pacienţi și 

echi  pele de îngrijire au teoretic avantajul ajustării pla-
nu rilor terapeutice într-un timp redus. Un exemplu 
bun este telemonitorizarea TA la domiciliu: mai multe 
studii au arătat că transmiterea electronică a măsurăto-
rilor TA efectuate la domiciliu poate crește complianţa 
la tra ta ment și controlul efi cient al TA677,728,731,732. Alte 
exem ple includ folosirea smart-phone-urilor, a telefoa-
nelor mobile, bluetooth, sms-uri, dosare electronice și 
pagini de internet special dedicate pacienţilor, toate ţin-
tind automonitorizarea efi cacităţii tratamentului, com-
plianţa la tratament și comunicarea cu personalul me-
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prin me tode noi de tratament a hipertensiunii rezisten-
te și identifi carea posibilelor benefi cii aduse de tratarea 
per soanelor cu TA normal-înaltă. Alte probleme im-
por tan te (exp. valoarea predictivă a măsurării TA în 
ambu lator și problema afectării de organ ţi ntă) pot fi  
abor date realist prin adăugarea acestor măsurători în 
design-ul câtorva studii randomizate planifi cate pentru 
vii torul apropiat.
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6. Strategiile de tratament bazate pe monitoriza-
rea TA în afara cabinetului oferă vreun avantaj 
(scăderea morbidităţii şi mortalităţii, mai puţine 
medicamente, mai puţine reacţii adverse) în faţa 
celor convenţionale de măsurare a TA la cabinet?

7. Care sunt valorile optime ale TA (măsurate în 
afara cabinetului medical – domiciliu sau ambu-
lator) care trebuie atinse prin tratament? La pa-
cienţii cu risc crescut, ţintele ar trebui să fi e mai 
mari sau mai mici?

8. Măsurarea TA centrale îmbunătăţeşte prezicerea 
evenimentelor CV la pacienţii trataţi şi la cei ne-
trataţi?

9. Procedurile intervenţionale efectuate în caz de 
hipertensiune rezistentă au rezultate mai bune 
decât tratamentul medicamentos maximal? Pot 
îmbunătăţi controlul pe termen lung al TA şi re-
duce morbiditatea şi mortalitatea?

10. Modifi cările induse de tratament în afectarea 
asimp tomatică de organ ţintă pot prezice rezul-
tatele pe termen lung? Care măsuri sau combi-
naţii de măsuri sunt cele mai potrivite?

11. Sunt modifi cările stilului de viaţă, cunoscute 
pentru reducerea TA, capabile de a scădea mor-
bi ditatea şi mortalitatea la pacienţii hipertensivi?

12. Scăderea prin tratament a variabilităţii TA pe 24 
de ore creşte protecţia CV?

13. Scăderea TA la pacienţii cu hipertensiune rezis-
tentă scade riscul CV în mod substanțial?

Deși studiile clinice randomizate reprezintă „stan-
dardul de aur“ pentru problemele terapeutice, nu pare 
justifi cat să credem că toate întrebările de mai sus își 
vor găsi răspuns prin studii clinice efectuate în viito-
rul apropiat. Unele întrebări, cum ar fi  cele legate de 
reducerea morbidităţii și mortalităţii CV prin tratarea 
pacienţilor cu HTA grad I cu risc scăzut sau reduce-
rea evenimentelor CV prin schimbarea stilului de viaţă 
ar necesita studii pe mii de pacienţi, urmăriţi timp în-
delungat și ar putea ridica chiar probleme etice. Alte 
întrebări precum cele legate de benefi ciul tratării hi-
pertensiunii de halat alb sau cele legate de puterea pre-
dictivă a măsurării TA centrale faţă de cea periferică, ar 
necesită depunerea unor eforturi mari pentru benefi cii 
reduse prospectiv. Pare deci justifi cat ca în următorii 
ani, studiile clinice să se concentreze asupra probleme-
lor importante și mai ușor de abordat, cum sunt: iden-
tifi carea ţintelor tensionale optime care ar trebui atinse 
prin tratament, stabilirea valorilor tensionale care tre-
buie tratate la vârstnici, precum și ţintele terapeutice 
pentru aceștia, scăderea morbidităţii și mortalităţii 
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