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Clasa I
Dovada și/sau acordul general că un anumit 
tratament sau o anumită procedură este benefică, 
utilă, eficientă

Este recomandat sau este 
indicat

Clasa II Dovezi contradictorii și/sau o divergență de opinie cu privire la utilitatea/
eficacitatea tratamentului sau procedurii respective.

Clasa IIa
Ponderea dovezilor / opiniilor este în 
favoarea utilității /eficienței / Ar trebui luat in 
considerare

Ar trebui luat in considerare

Clasa IIb Utilitatea/eficacitatea este mai puțin bine 
stabilită prin dovezi/opinii.

Ar putea fi luat in 
considerare

Clasa III
Dovezi sau acord general că tratamentul sau 
procedura respectivă nu este util/eficace, iar în 
unele cazuri poate fi dăunător.

Nu este recomandat

C
la

se
 d

e 
re

co
m

an
dă

ri

Tabelul 2 Niveluri de evidență

Nivel de evidență A Date derivate din mai multe studii clinice randomizate 
sau meta-analize.

Nivel de evidență B Date derivate dintr-un singur studiu clinic randomizat 
sau din studii non-randomizate de mari dimensiuni.

Nivel de evidență C Consensul de opinie al experților și/sau studii mici, studii 
retrospective, registre.

Tabelul 1  Clasele de recomandări

1. Preambul
Ghidurile evaluează și rezumă dovezile disponibile, cu sco-
pul de a sprijini profesioniștii din domeniul sănătății în for-
mularea celui mai adecvat demers diagnostic sau terape-
utic pentru un pacient individual cu o anumită afecțiune. 
Ghidurile sunt destinate profesioniștilor din domeniul să-
nătății și sunt puse gratuit la dispoziție de către Societatea 
Europeană de Cardiologie (ESC). 

Ghidurile ESC nu substituie responsabilitatea individu-
ală a profesioniștilor de a lua decizii corecte și informate 
cu privire la starea pacientului și în consultare cu acesta 
sau cu îngrijitorul său, după caz. Este, de asemenea, res-
ponsabilitatea profesională a fiecărui clinician de a respecta 
reglementările în vigoare în țara de practică și de a aplica 
legislația referitoare la medicamente și dispozitive medicale 
în momentul prescrierii acestora, precum și de a respecta 
normele etice ale profesiei. 

Ghidurile ESC reflectă poziția oficială a ESC la momentul 
publicării și sunt actualizate periodic atunci când dovezi noi 
o impun. Politicile și procedurile pentru elaborarea și emite-
rea Ghidurilor ESC pot fi consultate pe site-ul ESC (https://
www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines).

Această versiune a ghidului este actualizată și înlocuieș-
te versiunea anterioară din 2018.

Membrii acestui grup de lucru au fost selectați 
de ESC pentru a include profesioniști implicați în îngrijirea 
medicală a pacienților cu această patologie, precum și re-
prezentanți ai pacienților și specialiști în metodologie.

Procedura de selecție a inclus un apel deschis pentru 
autori și a avut ca scop includerea de membri din întreaga 
regiune ESC, precum și din Comunitățile Subspecializate 
relevante ale ESC. A fost acordată o atenție deosebită di-
versității și incluziunii, în special în ceea ce privește genul 
și țara de origine. Grupul de lucru a realizat o analiză cri-
tică și o evaluare a literaturii publicate privind abordări-
le diagnostice și terapeutice, inclusiv evaluarea raportului 
risc-beneficiu. Puterea fiecărei recomandări și nivelul dove-
zilor care le susțin au fost cântărite și notate conform unor 
scale predefinite, așa cum sunt prezentate în Tabelele 1 și 
2. Evaluarea măsurilor rezultatelor raportate de pacient 
(PROMs) și evaluarea măsurilor experiențelor raportate de 
pacienți (PREMs) au fost de asemenea evaluate, constituind 
baza pentru recomandări și/sau discuții în cadrul prezentului 
ghid. Grupul de lucru a respectat procedurile de vot ale ESC, 
iar toate recomandările aprobate au fost supuse votului și 
au întrunit acordul a cel puțin 75% dintre membrii votanți. 
Membrii grupului de lucru care aveau interese declarate 
privind anumite subiecte au fost rugați să se abțină de la 
votul asupra recomandărilor aferente. 

https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
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Experții din grupurile de redactare și de revizuire au 
completat formulare de declarații de interese pentru toate 
relațiile care ar putea fi percepute ca surse reale sau poten-
țiale de conflict de interese. Aceste declarații de interese au 
fost revizuite conform regulilor ESC privind conflictele de 
interese, care pot fi consultate pe site-ul ESC (http://www.
escardio.org/guidelines) și au fost grupate într-un raport pu-
blicat ca document suplimentar al ghidului. Finanțarea ela-
borării Ghidurilor ESC provine în totalitate de la ESC, fără 
nicio implicare a industriei farmaceutice sau medicale.

2. Introducere
Documentul din 2024 actualizează Ghidul ESC/Societatea 
Europeană de Hipertensiune (ESH) din 2018 privind ma-
nagementul hipertensiunii arteriale.1 Deși prezentul docu-
ment se bazează pe ghidurile anterioare, el integrează ac-
tualizări importante și recomandări noi bazate pe cele mai 
recente dovezi științifice. De exemplu:

(1) Titlul a fost modificat din „Ghid pentru managementul 
hipertensiunii arteriale” în „Ghid pentru managemen-
tul tensiunii arteriale elevate și hipertensiunii”. Această 
schimbare reflectă dovezile care susțin că riscul de boli 
cardiovasculare (BCV) atribuibil tensiunii arteriale (TA) 
se situează pe un spectru continuu de expunere, nu 
o scală binară de normotensiune vs. hipertensiune.2, 3 
Dovezile actualizate demonstrează, de asemenea, be-
neficiul pe prognosticul cardiovascular al medicației de 
scădere a TA în rândul persoanelor cu risc de BCV înalt 
și valori ale TA care sunt elevate dar care nu întrunesc 
pragurile tradiționale pentru definirea hipertensiunii. 
Termenul „arterială” a fost eliminat din titlul ghidului din 
2024, întrucât hipertensiunea poate afecta și arterele 
pulmonare, care nu sunt în centrul acestui ghid.

(2) Ghidul ESC 2024 continuă să definească hipertensiunea 
ca valori ale TA sistolice în cabinet ≥140 mmHg sau TA 
diastolice în cabinet ≥ 90 mmHg. Totuși, a fost adăugată 
o nouă categorie de TA denumită „elevată”, definită prin 
valori ale TA sistolice în cabinet de 120–139 mmHg sau 
diastolice de 70–89 mmHg.

(3) O recomandare majoră, bazată pe dovezi, introdusă 
în Ghidul 2024 este urmărirea unei ținte terapeutice 
pentru TA sistolică între 120–129 mmHg la adulții tra-
tați cu medicație antihipertensivă. Există câteva rezerve 
importante pentru această recomandare, printre care: 
(i) cerința ca tratamentul pentru atingerea acestei valori 
a tensiunii arteriale să fie bine tolerat de pacient și (ii) 
faptul că ținte mai puțin stricte ale TA pot fi luate în 
considerare în cazul pacienților cu hipotensiune orto-
statică simptomatică, persoane cu vârsta de ≥ 85 ani sau 
cei cu fragilitate moderat-severă sau speranță de viață 
limitată, și (iii) sublinierea importanței măsurătorilor în 
afara cabinetului medical a TA pentru a confirma că țin-
ta TA sistolică de 120-129 mmHg este atinsă.

(4) O altă modificare importantă a Ghidului din 2024, com-
parativ cu versiunile anterioare, este accentul sporit pus 
pe dovezile legate de rezultatele privind BCV fatale 
și non-fatale, altele decât rezultatele surogat, precum 
scăderea TA în sine. Cu excepția intervențiilor asupra 
stilului de viață și a intervențiilor non-farmacologice cu 
risc scăzut, orientate spre implementare sau furnizarea 
de îngrijiri, ghidul actual impune ca, pentru a formula o 

recomandare de Clasa I pentru un medicament sau o 
procedură intervențională, dovezile să demonstreze un 
beneficiu asupra prognosticului cardiovascular, nu doar 
o reducere a TA

(5) Grupul de lucru a fost reprezentat de bărbați și femei în 
proporții echilibrate.

(6) Ghidul actual consideră sexul și genul ca o componen-
tă integrată pe tot parcursul documentului, și nu ca o 
secțiune separată la final. În acest document, sexul este 
definit ca o condiție biologică de a fi femeie sau bărbat 
încă de la concepție, bazată pe factori genetici, iar genul 
reprezintă dimensiunea socio-culturală a faptului de a fi 
femeie sau bărbat într-o anumită societate, bazată pe 
roluri de gen, norme de gen, identitate de gen și relații 
de gen valabile în acea societate la un moment dat.4, 5

(7) Ghidul din 2024 este redactat astfel încât să poată 
fi ,,mai prietenos cu utilizatorul’’. În acest sens, s-a ți-
nut cont de opinia medicilor de familie (GP – General 
Practitioners), iar un membru al grupului de lucru este 
medic de familie. Având în vedere îmbătrânirea popula-
ției din Europa, s-a pus accent, de asemenea, pe adapta-
rea tratamentului în funcție de fragilitate și de vârsta în-
aintată, aspect abordat în mai multe secțiuni. Mai mult, 
contribuțiile pacienților și experiențele lor sunt luate în 
considerare pe tot parcursul lucrării. De asemenea, sunt 
incluse tabele cu dovezi în secțiunea Supplementary 
pentru a oferi o transparență crescută referitor la reco-
mandările ghidului. Acolo unde este cazul, cititorii care 
doresc să obțină detalii și informații suplimentare sunt 
îndrumați către secțiunea online Supplementary și către 
ESC CardioMed.6

(8) Grupul de lucru recunoaște că o provocare majoră 
în utilizarea ghidurilor este implementarea deficitară. 
Acest lucru contribuie la un control suboptimal al hi-
pertensiunii.7-9 Pentru a aborda această problemă, o 
secțiune dedicată implementării este inclusă în datele 
suplimentare online. În plus, printr-o nouă inițiativă, au 
fost incluse informații din partea societăților naționa-
le, obținute în urma unui sondaj privind implementarea 
ghidurilor, realizat în timpul procesului de peer review 
efectuat de societățile naționale asupra documentului. 
Se speră ca aceste informații să poată sprijini societățile 
naționale în identificarea potențialelor bariere în calea 
implementării.

2.1. Ce este nou?
Ghidul din 2024 conține un număr de recomandări noi sau 
revizuite care sunt sumarizate în Tabelul 3, respectiv Tabelul 4.

http://www.escardio.org/guidelines
http://www.escardio.org/guidelines
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Tabelul 3 Recomandări noi
Recomandări Clasăa Nivelb

5. Măsurarea tensiunii arteriale
Se recomandă măsurarea tensiunii arteriale folosind un dispozitiv validat și calibrat, utilizarea tehnicii corecte de măsurare și o 
abordare consecventă de măsurare a tensiunii arteriale pentru fiecare pacient. I B

Măsurarea TA în afara cabinetului este recomandată în scopuri diagnostice, în special pentru că poate detecta atât hipertensiunea 
de halat alb, cât și hipertensiunea mascată. În cazul în care măsurătorile în afara cabinetului nu sunt fezabile din punct de vedere 
logistic și/sau economic, se recomandă confirmarea diagnosticului prin repetarea măsurătorii TA în cabinet folosind tehnica de 
măsurare standardizată corectă.

I B

Majoritatea monitoarelor oscilometrice automate nu au fost validate pentru măsurarea TA în fibrilația atrială; în aceste 
circumstanțe, când este posibil, trebuie luată în considerare utilizarea metodei manuale auscultatorii. IIa C
O evaluare pentru hipotensiune ortostatică (o scădere cu ≥20 mmHg a TA sistolice și/sau ≥10 mmHg a TA diastolice la 1 și/sau 3 
minute după trecerea în ortostatism) trebuie luată în considerare cel puțin la diagnosticul inițial al TA elevate sau al hipertensiunii, 
dar și ulterior, dacă apar simptome sugestive. Evaluarea trebuie efectuată după ce pacientul stă întins sau așezat pentru 5 minute.

IIa C

6. Definiția și clasificarea tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii și evaluarea riscului de boală cardiovasculară
Se recomandă utilizarea unei abordări bazate pe risc în tratamentul TA elevate, iar persoanele cu BCR moderată sau severă, 
BCV diagnosticată, AOMH, diabet zaharat sau hipercolesterolemie familială sunt considerate la risc crescut de BCV. I B

Se recomandă ca, indiferent de vârstă, persoanele cu TA elevată și un risc de BCV conform SCORE2 sau SCORE2-OP ≥10% 
să fie considerate la risc crescut de BCV, în scopul managementului bazat pe risc a TA elevate. I B

SCORE2-Diabetes trebuie luat în considerare pentru estimarea riscului de BCV la pacienții cu diabet zaharat tip 2 cu TA 
elevată, în special dacă au <60 de ani. IIa B

Antecedentele de complicații ale sarcinii (diabet gestațional, hipertensiune gestațională, naștere prematură, pre-eclampsie, unul 
sau mai mulți feți morți și avorturi spontane recurente) reprezintă modificatori de risc specifici sexului care ar trebui luați în 
considerare pentru reclasificarea într-o clasă de risc superioară a persoanelor cu TA elevată și risc de BCV estimat la 10 ani 
aflat la limită (5% până la <10%).

IIa B

Etnia cu risc crescut (de exemplu, origine sud-asiatică), antecedente familiale de debut prematur al bolii cardiovasculare 
aterosclerotice, deprivare socio-economică, boli autoimune inflamatorii, infecția cu HIV și tulburările psihice severe sunt 
modificatori de risc comuni ambelor sexe, care ar trebui luați în considerare pentru reclasificarea într-o clasă de risc superioară 
a persoanelor cu TA elevată și risc de BCV estimat la 10 ani aflat la limită (5% până la <10%).

IIa B

După evaluarea riscului de BCV prezis la 10 ani și a modificatorilor de risc cardiovascular netradiționali, dacă decizia privind 
tratamentul de scădere a TA bazată pe risc rămâne incertă pentru persoanele cu TA elevată, măsurarea scorului CAC, a plăcii de 
aterom carotidiene sau femurale folosind ultrasonografia, utilizarea biomarkerilor precum troponina cardiacă înalt sensibilă sau 
peptidele natriuretice de tip B, sau evaluarea rigidității arteriale folosind viteza undei pulsului, pot fi luate în considerare pentru a 
îmbunătăți stratificarea riscului la pacienții cu risc de BCV la 10 ani la limita (risc de 5% până la <10%), după luarea deciziilor de 
comun acord și luarea în considerare a costurilor.

IIb B

7. Diagnosticul hipertensiunii și investigarea cauzelor subiacente
Screening-ul ocazional pentru TA elevată și hipertensiune ar trebui luat în considerare:
•	 Cel puțin la fiecare 3 ani pentru adulții cu vârsta <40 de ani.
•	 Cel puțin anual pentru adulții cu vârsta ≥40 de ani.

IIa C

La persoanele cu TA elevată care nu îndeplinesc în prezent pragurile de risc pentru a iniția tratamentul de scădere a TA, 
trebuie luată în considerare repetarea măsurării TA și o evaluare a riscului în decurs de 1 an. IIa C

Pot fi luate în considerare și alte forme de screening pentru hipertensiune (de exemplu, screening sistematic, autoscreening și 
screening ne-legat de medic), în funcție de fezabilitatea lor în diferite țări și sisteme de sănătate. IIb B

La persoanele cu risc crescut de boală cardiovasculară, la care TA în cabinet este 120-139/70-89 mmHg, se recomandă 
măsurarea TA în afara cabinetului, utilizând MATA și/sau MDTA sau, dacă logistic nu este fezabil, repetarea măsurării TA în 
cabinet, la mai mult de o vizită.

I B

Evaluarea obiectivă a aderenței (fie prin observarea directă a administrării tratamentului, fie prin detecția medicației prescrise 
în sânge sau urină) ar trebui luată în considerare în cadrul evaluării clinice a pacienților cu hipertensiune aparent rezistentă, în 
măsura în care resursele permit

IIa B

Dacă este diagnosticată BCR moderată - severă, se recomandă repetarea determinărilor de creatinină serică, RFGe și RAC 
urinar cel puțin anual. I C

Determinarea scorului de calciu coronarian poate fi luată în considerare la pacienții cu TA elevată sau hipertensiune, în special 
dacă este probabil să influențeze conduita terapeutică. IIb B

Pentru pacienții cu hipertensiune rezistentă trebuie luată în considerare trimiterea către centre clinice cu expertiză în 
managementul hipertensiunii, pentru investigații suplimentare. IIa B

Se recomandă ca pacienții cu hipertensiune care prezintă semne sugestive, simptome sau antecedente medicale de 
hipertensiune secundară să fie supuși unui screening adecvat pentru hipertensiune secundară. I B

Screeningul pentru hiperaldosteronism primar prin determinarea reninei și a aldosteronului ar trebui luat în considerare la toți 
adulții cu hipertensiune confirmată (TA ≥140/90 mmHg). IIa B

8. Prevenția și tratamentul tensiunii arteriale elevate
Screeningul ocazional cu măsurători ale TA la cabinet pentru monitorizarea apariției TA în timpul copilăriei târzii și 
adolescenței, în special dacă unul sau ambii părinți au hipertensiune, ar trebui luat în considerare pentru a prezice dezvoltarea 
hipertensiunii la adult și riscul asociat de BCV.

IIa B

Se recomandă limitarea consumului de zahăr pur, în special a băuturilor îndulcite cu zahăr, la maximum 10% din aportul 
energetic. De asemenea, se recomandă descurajarea consumului, începând de la vârste fragede, de băuturi îndulcite cu zahăr 
cum ar fi băuturile răcoritoare și sucurile de fructe.

I B

La pacienții cu hipertensiune fără BCR moderată sau avansată și cu un aport zilnic ridicat de sodiu, ar trebui luată în 
considerare o creștere a aportului de potasiu cu 0,5-1,0 g/zi - de exemplu prin înlocuirea sodiului cu sare îmbogățită cu 
potasiu (care conține 75% clorură de sodiu și 25% clorură de potasiu) sau prin diete bogate în fructe și legume.

IIa A
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La pacienții cu BCR sau care iau medicamente care economisesc potasiul, cum ar fi unele diuretice, inhibitorii ECA, BRA sau 
spironolactonă, monitorizarea nivelurilor serice ale potasiului ar trebui luată în considerare dacă aportul alimentar de potasiu 
este crescut.

IIa C

Se recomandă administrarea medicamentelor la cel mai convenabil moment al zilei pentru pacient, pentru a stabili un model 
de obişnuință de administrare a medicamentelor în vederea îmbunătățirii aderenței. I B

La adulții cu TA elevată și risc de BCV scăzut/mediu (<10% pe 10 ani), este recomandată scăderea TA prin măsuri legate de 
stilul de viață și poate reduce riscul de BCV. I B

La adulții cu TA elevată și risc de BCV suficient de ridicat c, după 3 luni de intervenție asupra stilului de viață, se recomandă 
scăderea TA cu tratament farmacologic pentru cei cu TA confirmată ≥130/80 mmHg pentru a reduce riscul de BCV. I A

Se recomandă ca la pacienții hipertensivi cu TA confirmată ≥140/90 mmHg, indiferent de riscul de BCV, să se inițieze prompt 
măsuri privind stilul de viață și tratamentul farmacologic de scădere a TA pentru a reduce riscul de BCV. I A

Se recomandă menținerea tratamentului medicamentos de scădere a TA pe tot parcursul vieții, chiar și după vârsta de 85 de 
ani, dacă este bine tolerat. I A

Deoarece beneficiul în ceea ce privește reducerea evenimentelor CV este incert în aceste situații și ținând cont de faptul că se 
recomandă monitorizarea atentă a toleranței la tratament, tratamentul de scădere a TA ar trebui luat în considerare numai de 
la ≥140/90 mmHg la persoanele care îndeplinesc următoarele criterii:
•	 hipotensiune ortostatică simptomatică înainte de tratament;
•	 vârstă ≥85 de ani;
•	 fragilitate moderată până la severă semnificativă clinic;
•	 și/sau durată de viață prezisă limitată (<3 ani).

IIa B

În cazurile în care tratamentul de scădere a TA nu este bine tolerat și nu este posibilă atingerea unui nivel al TA sistolice 
de 120-129 mmHg, se recomandă stabilirea unui nivel al TA sistolice care să fie „cât mai scăzut posibil în mod rezonabil” 
(principiul ALARA).

I A

Odată ce TA este controlată și stabilă sub tratament de scădere a TA, trebuie luată în considerare o urmărire cel puțin anuală 
a TA și a altor factori de risc de BCV. IIa C

9. Managementul în grupe de pacienți sau circumstanțe specifice
Adulți tineri
Se recomandă un screening cuprinzător pentru principalele cauze ale hipertensiunii secundare la adulții diagnosticați cu 
hipertensiune înainte de vârsta de 40 de ani, cu excepția adulților tineri obezi pentru care se recomandă să se înceapă cu o 
evaluare pentru sindromul de apnee obstructivă în somn.

I B

Deoarece SCORE2 nu a fost validat pentru persoanele <40 de ani, screeningul pentru AOMH poate fi luat în considerare la 
astfel de persoane tinere cu TA elevată fără alte condiții de risc crescut de BCV IIb B

Hipertensiunea în sarcină
După consultarea unui obstetrician, exercițiile fizice de intensitate mică până la moderată sunt recomandate tuturor femeilor 
însărcinate fără contraindicații pentru a reduce riscul de hipertensiune gestațională și preeclampsie. I B

MDTA și MATA trebuie luate în considerare pentru a exclude hipertensiunea de halat alb și mascată, care sunt mai frecvente 
în timpul sarcinii. IIa C

Pacienții vârstnici și fragili
Se recomandă ca tratamentul TA elevate și al hipertensiunii la pacienții vârstnici cu vârsta <85 de ani, care nu au o fragilitate 
moderată sau severă, să urmeze aceleași recomandări ca și pentru persoanele mai tinere, cu condiția ca tratamentul de 
scădere a TA să fie bine tolerat.

I A

La inițierea tratamentului de scădere a TA la pacienții cu vârsta ≥85 de ani și/sau cu fragilitate moderată până la severă (la 
orice vârstă), trebuie luate în considerare BCC dihidropiridinice cu durată lungă de acțiune sau inhibitori SRA, urmate, dacă 
este necesar, de diuretice în doză mică, dacă sunt tolerate, dar, de preferință, nu un beta-blocant (cu excepția cazului în care 
există indicații convingătoare) sau un alfa-blocant.

IIa B

Deoarece siguranța și eficacitatea tratamentului TA este mai puțin certă la persoanele cu fragilitate moderată sau severă, 
clinicienii trebuie să ia în considerare screeningul fragilității la adulții în vârstă utilizând teste clinice validate; prioritățile de 
sănătate ale pacienților vulnerabili și o abordare bazată pe luarea deciziilor în comun, trebuie luate în considerare atunci când 
se stabilesc tratamentul și țintele de TA.

IIa C

Dacă TA scade odată cu progresia fragilității, se poate lua în considerare întreruperea medicamentelor care reduc TA (și a 
altor medicamente care pot reduce TA, cum ar fi sedativele și alfa-blocantele utilizate în patologia prostatei). IIb C

Hipertensiunea și hipotensiunea ortostatică
Înainte de începerea sau intensificarea medicației pentru scăderea TA, se recomandă testarea pentru hipotensiune ortostatică, 
punând pacientul să stea mai întâi în șezut sau întins timp de 5 minute și apoi măsurându-i TA la 1 și/sau 3 minute după ce s-a 
ridicat în picioare.

I B

Se recomandă utilizarea abordărilor non-farmacologice ca tratament de primă linie pentru hipotensiunea ortostatică la 
persoanele cu hipertensiune clinostatică. Pentru acești pacienți, se recomandă, de asemenea, schimbarea medicamentelor 
de scadere a TA care agravează hipotensiunea ortostatică, cu o terapie alternativă de scădere a TA și nu simpla reducere a 
intensității terapiei.

I A

Boala cronică de rinichi
La pacienții hipertensivi cu BCR și RFGe >20 mL/min/1,73 m2, se recomandă inhibitorii SGLT2 pentru a îmbunătăți 
prognosticul, în contextul efectului lor hipotensor modest. I A

Alte condiții
Tratamentul medicamentos pentru scăderea TA este recomandat persoanelor cu prediabet sau obezitate atunci când TA la 
cabinet este ≥140/90 mmHg sau când TA la cabinet este 130–139/80–89 mmHg și pacientul are un risc estimat de BCV pe 10 
ani ≥10% sau are afecțiuni cu risc crescut, în ciuda modificări de maxim 3 luni a stilului de viață.

I A

La pacienții cu stenoză și/sau regurgitare aortică moderată - severă care necesită tratament de scădere a TA, blocantele SRA 
trebuie luate în considerare ca parte a tratamentului. IIa C
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La pacienții cu regurgitare mitrală moderată - severă care necesită tratament de scădere a TA, blocantele SRA trebuie luate în 
considerare ca parte a tratamentului. IIa C

Hipertensiunea renovasculară
Angioplastia arterei renale fără implantarea unui stent ar trebui luată în considerare la pacienții cu hipertensiune și stenoză 
hemodinamic semnificativă a arterei renale cauzată de displazie fibromusculară. IIa C

Angioplastia arterei renale cu stentare poate fi luată în considerare la pacienții cu stenoză aterosclerotică a arterei renale 
semnificativă din punct de vedere hemodinamic (stenoză de 70%–99% sau 50%–69% cu dilatare post-stenotică și/sau gradient 
de presiune trans-stenotic semnificativ) cu:
•	 Insuficiență cardiacă recurentă, angină instabilă sau edem pulmonar acut cu debut brusc, în ciuda tratamentului medical 

maxim tolerat;
•	 Hipertensiune rezistentă;
•	 Hipertensiune cu rinichi mic unilateral inexplicabil sau BCR;
•	 Stenoză bilaterală de arteră renală sau stenoză unilaterală a arterei renale pe rinichi viabil unic.

IIb C

Angioplastia arterei renale nu este recomandată la pacienții fără stenoză hemodinamică semnificativă confirmată a arterei 
renale. III A

10. Scăderea acută și pe termen scurt a tensiunii arteriale
La pacienții cu hemoragie intracerebrală care prezintă TA sistolică ≥220 mmHg, nu se recomandă reducerea acută a TA 
sistolice cu >70 mmHg față de valorile inițiale în decurs de 1 oră de la începerea tratamentului. III B

11. Îngrijirea centrată pe pacient în hipertensiune
O discuție informată despre riscul de BCV și beneficiile tratamentului, adaptată nevoilor pacientului, se recomandă ca parte a 
managementului hipertensiunii. I C

Interviul motivational trebuie luat în considerare pentru pacienții cu hipertensiune, în spitale și centre de sănătate comunitare, 
pentru a îi ajuta să își controleze TA și pentru a îmbunătăți aderența la tratament. IIa B

Comunicarea online între medic și pacient este un instrument eficient care ar trebui luat în considerare în asistența medicală 
primară, inclusiv raportarea măsurătorilor TA la domiciliu. IIa C

Măsurarea TA la domiciliu pentru managementul hipertensiunii prin automonitorizare, este recomandată pentru a obține un 
control mai bun al TA. I B

Automăsurarea, atunci când este efectuată corect, este recomandată datorită efectelor pozitive asupra acceptării diagnosticului 
de hipertensiune, responsabilizării pacientului și aderenței la tratament. I C

Se poate lua în considerare automonitorizarea TA utilizând un dispozitiv asociat cu o aplicație pentru smartphone conectată, 
deși dovezile de până acum sugerează că aceasta ar putea să nu fie mai eficientă decât automonitorizarea standard.1005,1006 IIb B

Se recomandă abordarea multidisciplinară în gestionarea pacienților cu TA elevată şi hipertensiune, inclusiv transferul adecvat 
și sigur al sarcinilor de la medici către alți profesionişti, pentru a îmbunătăți controlul TA. I A

ALARA, cât mai scăzut posibil; AOMH, afectare de organ mediată de hipertensiune; BCC, blocant de canale de calciu; BCR, boală cronică de rinichi; BCV, boală 
cardiovasculară; BRA, blocant al receptorilor angiotensinei; CAC, scor coronarian de calciu; ECA, enzimă de conversie a angiotensinei; FiA, fibrilație atrială; HFpEF, 
insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție prezervată; HIV, virusul imunodeficienței umane; MATA, măsurarea ambulatorie a tensiunii arteriale; MDTA, măsurarea la do-
miciliu a tensiunii arteriale; ARM, antagonist al receptorului mineralocorticoid; RAC, raport albumină-creatinină; RFGe, rata de filtrare glomerulară estimată; SCORE, 
evaluarea riscului coronarian sistematic 2; SCORE2-OP, evaluarea riscului coronarian sistematic 2 pentru persoane în vârstă; SGLT-2, cotransportor 2 sodiu-glucoză; 
SRA, sistemul renină-angiotensină; TA, tensiune arterială
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

Tabelul 4 Recomandări revizuite
Recomandări în versiunea 2018 Clasăa Nivelb Recomandări în versiunea 2024 Clasăa Nivelb

6. Definiția și clasificarea tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii
Se recomandă ca TA să fie clasificată în optimă, 
normală, normal-înaltă, sau hipertensiune gradul 1-3, în 
conformitate cu TA în cabinet.

I C
Se recomandă ca TA să fie clasificată în: tensiune 
non-elevată, tensiune elevată și hipertensiune, 
pentru a ghida deciziile terapeutice.

I B

Evaluarea riscului CV prin diagrama SCORE este 
recomandată pentru pacienții hipertensivi, care nu sunt 
considerați deja la risc înalt sau foarte înalt din cauza 
BCV stabilite, boală renală, sau diabet zaharat, un singur 
factor de risc marcat crescut (ex. Colesterolul), sau HVS 
hipertensivă.

I B

SCORE2 este recomandat pentru evaluarea 
riscului de BCV fatală sau non-fatală la 10 ani, la 
persoanele cu vârsta între 40 și 69 de ani, cu TA 
elevată, care nu sunt considerate deja la risc înalt 
din cauza unei BCR moderate sau severe, a unei 
BCV stabilite, a AOMH, a diabetului zaharat sau a 
unei hipercolesterolemii familiale.

I B

SCORE2-OP este recomandat pentru evaluarea 
riscului de BCV fatală sau non-fatală la 10 ani, la 
persoanele ≥70 de ani, cu TA elevată, dar care 
nu sunt considerate deja la risc înalt din cauza 
unei BCR moderate sau severe, a unei BCV 
stabilite, a AOMH, a unui diabet zaharat sau unei 
hipercolesterolemii familiale.

I B

7. Diagnosticul hipertensiunii și investigarea cauzelor subiacente
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Se recomandă ca diagnosticul hipertensiunii să se bazeze pe:
•	 Repetarea măsurării TA în cabinet la mai mult de 

o vizită, excepție făcând hipertensiunea severă (ex. 
gradul 3 şi îndeosebi pacienții la risc înalt). La fiecare 
vizită trebuie înregistrate 3 măsurători ale TA, la 
distanță de 1-2 minute, și ar trebui făcute măsurători 
suplimentare dacă diferența dintre primele două citiri 
este >10 mmHg. TA a pacientului este media dintre 
ultimele două citiri.

Sau
•	 Măsurarea TA în afara cabinetului prin MATA și/sau 

MDTA, cu condiția ca aceste măsurători să fie fezabile 
logistic și economic.

I C

Atunci când TA măsurată la screening în cabinet 
este de 140–159/90–99 mmHg, se recomandă 
ca diagnosticul de hipertensiune să se bazeze pe 
măsurători ale TA efectuate în afara cabinetului, 
utilizând MATA și/sau MDTA. Dacă aceste metode 
nu sunt fezabile din punct de vedere logistic sau 
economic, diagnosticul poate fi stabilit pe baza 
măsurătorilor repetate ale TA în cabinet, la mai 
mult de o vizită medicală în cabinet.

I B

Atunci când TA măsurată la screening în cabinet 
este ≥160/100 mmHg:
•	 Se recomandă ca valorile tensionale de 160–

179/100–109 mmHg să fie confirmate cât mai 
curând posibil (de exemplu, în decurs de 1 lună), 
de preferat prin măsurători la domiciliu sau 
ambulatoriu a TA;

•	 Se recomandă ca, în cazul valorilor ≥180/110 
mmHg, să se excludă o urgență hipertensivă.

I C

Ecocardiografia este recomandată la pacienții hipertensivi 
atunci când există anomalii ECG sau semne sau 
simptome de disfuncție de VS.

I B

Se recomandă efectuarea unei ecocardiografii la 
pacienții cu hipertensiune și anomalii pe ECG sau 
în prezența semnelor sau simptomelor sugestive 
pentru boală cardiacă.

I B

Ecocardiografia poate fi luată în considerare atunci când 
detecția HVS poate să influențeze deciziile terapuetice. IIb B

Ecocardiografia poate fi luată în considerare la 
pacienții cu TA elevată, în special atunci când este 
probabil să influențeze conduita terapeutică.

IIb B

Evaluarea ecografică a arterelor carotide poate fi luată 
în considerare pentru detecția plăcilor aterosclerotice 
asimptomatice și a stenozelor carotidiene la pacienții cu 
boală vasculară documentată în alt teritoriu.

IIb B

Examinarea ecografică a arterelor carotide sau 
femurale pentru detectarea plăcilor aterosclerotice 
poate fi luată în considerare la pacienții cu TA 
elevată sau hipertensiune, în special dacă este 
probabil să influențeze conduita terapeutică.

IIb B

Măsurarea PWV poate fi luată în considerare pentru 
evaluarea rigidității arteriale. IIb B

Măsurarea PWV poate fi luată în considerare 
la pacienții cu TA elevată sau hipertensiune, în 
special dacă este probabil să influențeze conduita 
terapeutică.

IIb B

8. Prevenția și tratamentul tensiunii arteriale elevate

Se recomandă exerciții aerobice regulate (de exemplu, 
cel puțin 30 de minute de exerciții dinamice moderate, 
5-7 zile pe săptămână).

I A

Se recomandă exerciții fizice aerobice de intensitate 
moderată cu durata de ≥150 min/săptămână (≥30 
min, 5-7 zile/săptămână) sau, alternativ, 75 min de 
exerciții fizice aerobice de intensitate viguroasă 
pe săptămână efectuate în decurs de 3 zile ce 
trebuie completate de antrenamente de rezistență 
dinamice sau izometrice de intensitate redusă sau 
moderată (de 2-3 ori/săptămână) pentru a reduce 
TA și riscul de BCV.

I A

Controlul greutății corporale este indicat pentru a evita 
obezitatea (IMC >30 Kg/m2 sau circumferința taliei >102 
cm la bărbați și >88 cm la femei), la fel ca și atingerea 
unor valori sănătoase ale IMC (aproximativ 20-25 kg/m2) 
și ale circumferinței abdominale (<94 cm la bărbați și <80 
cm la femei) pentru a reduce TA și riscului CV.

I A

Se recomandă menținerea unor valori stabile și 
sănătoase ale IMC (de exemplu, 20-25 kg/m2) și 
ale circumferinței taliei (de exemplu, <94 cm la 
bărbați și <80 cm la femei) pentru reducerea TA și 
a riscului de BCV.3

I A

Se recomandă un consum crescut de legume, fructe 
proaspete, pește, nuci și acizi grași nesaturați (ulei de 
măsline); un consum redus de carne roșie; și consumul 
de produse lactate cu conținut scăzut de grăsimi.

I A

Adoptarea unei diete sănătoase și echilibrate, 
cum ar fi dieta mediteraneană sau DASH, este 
recomandată pentru a contribui la reducerea TA și 
a riscului de BCV.

I A

Se recomandă restricționarea consumului de alcool la: 
• Mai puțin de 14 unități/săptămână pentru bărbați. 
• Mai puțin de 8 unități/săptămână pentru femei.

I A

Se recomandă bărbaților și femeilor să consume 
mai puțin alcool decât limita superioară, care 
este de aproximativ 100 g/ săptămână de alcool 
pur. Modul în care această limită se traduce în 
numărul de băuturi depinde de mărimea porției 
(ale cărei standarde diferă în funcție de țară), dar 
majoritatea băuturilor conțin 8-14 g de alcool 
per băutură. Preferabil, se recomandă evitarea 
alcoolului pentru a obține cele mai bune rezultate 
pentru sănătate

I B

Dintre toate medicamentele antihipertensive, inhibitorii 
ECA, BRA, beta-blocantele, BCC și diureticele (tiazide 
și tizidic-like, cum ar fi clortalidona și indapamida) au 
demonstrat o reducere eficientă a TA și a evenimentelor 
CV în studiile clinice randomizate și, prin urmare, 
sunt indicate ca bază a strategiilor de tratament 
antihipertensiv.

I A

Dintre toate medicamentele de scădere a TA, 
inhibitorii ECA, BRA, BCC dihidropiridinice 
și diureticele (tiazide și tiazidic-like, cum ar fi 
clortalidona și indapamida) au demonstrat cea mai 
eficientă reducere a TA și a evenimentelor CV și, 
prin urmare, sunt recomandate ca tratamente de 
primă linie pentru scăderea TA.

I A
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Se recomandă ca, dacă TA nu este controlată cu o 
combinație de trei medicamente, tratamentul să fie 
crescut prin adăugarea de spironolactonă sau, dacă 
aceasta nu este tolerată, prin administrarea altor 
diuretice, cum ar fi amiloridul, sau doze mai mari de alte 
diuretice, un beta-blocant sau un alfa-blocant.

I B

În cazul în care TA nu este controlată cu 
o combinație de trei medicamente iar 
spironolactona nu este eficientă sau tolerată, 
trebuie luat în considerare tratamentul cu 
eplerenonă în locul spironolactonei sau adăugarea 
unui beta-blocant dacă nu era deja indicat și, în 
continuare, un medicament de scădere a TA cu 
acțiune centrală, un alfa-blocant sau un diuretic 
care economisește potasiu.

IIa  B

8. Prevenția și tratamentul tensiunii arteriale elevate (țintele tensiunii arteriale)
Se recomandă ca primul obiectiv al tratamentului să fie 
scăderea TA <140/90 mmHg la toți pacienții și, cu condiția 
ca tratamentul să fie bine tolerat, ținta TA tratate să fie 
<130/80 mmHg sau mai mică la majoritatea pacienților. 

I A

Pentru a reduce riscul de BCV, se recomandă ca 
valorile TA sistolice sub tratament la majoritatea 
adulților să fie la ținta de 120-129 mmHg, cu 
condiția ca tratamentul să fie bine tolerat.

I A

O țintă a TA diastolice <80 mmHg trebuie luată 
în considerare pentru toți pacienții hipertensivi, 
independent de nivelul de risc și de comorbidități. IIa B

În cazurile în care TA sistolică sub tratament 
este egală sau mai mică decât ținta (120-129 
mmHg), dar TA diastolică nu este la țintă (≥80 
mmHg), se poate lua în considerare intensificarea 
tratamentului de scădere a TA pentru a obține 
o TA diastolică sub tratament de 70-79 mmHg 
pentru a reduce riscul de BCV.

IIb C

La pacienții mai în vârstă (cu vârsta ≥65 de ani) care 
primesc medicamente pentru scăderea TA: 
• Se recomandă ca ținta pentru TA sistolică să fie între 
130-139 mmHg.

I A

Deoarece este posibil ca beneficiul pe BCV al unui 
obiectiv de TA sistolică sub tratament de 120-129 
mmHg să nu se generalizeze la următoarele situații 
specifice, ar trebui luate în considerare obiective 
de TA personalizate și mai permisive (de exemplu, 
<140 mmHg) la pacienții care îndeplinesc 
următoarele criterii: 
•	 hipotensiune ortostatică simptomatică înainte 

de tratament 
•	 și/sau vârstă ≥85 de ani.

IIa C

Deoarece este posibil ca beneficiul BCV al unui 
obiectiv de TA sistolică sub tratament de 120-129 
mmHg să nu se generalizeze la următoarele situații 
specifice, se pot lua în considerare obiective de 
TA personalizate și mai permisive (de exemplu 
<140/90 mmHg) la pacienții care îndeplinesc 
următoarele criterii: 
•	 fragilitate moderată până la severă, semnificativă 

clinic, la orice vârstă; 
•	 și/sau durată de viață prezisă limitată (<3 ani).

IIb C

8. Prevenția și tratamentul tensiunii arteriale elevate (denervarea renală)

Utilizarea terapiilor bazate pe dispozitive nu este 
recomandată pentru tratamentul de rutină al 
hipertensiunii arteriale, în afara studiilor clinice și a TCR, 
până când nu devin disponibile dovezi suplimentare 
privind siguranța și eficacitatea acestora.

III B

Pentru reducerea TA, denervarea renală pe cateter 
poate fi luată în considerare în centrele cu volum 
mediu spre mare de activitate, la pacienții cu 
hipertensiune rezistentă, care prezintă valori TA 
necontrolate în ciuda administrării unei combinații 
de trei medicamente antihipertensive (inclusiv un 
diuretic tiazidic sau tiazidic-like) și care își exprimă 
preferința pentru această procedură, în urma unei 
discuții informate privind riscurile și beneficiile, 
precum și a unei evaluări multidisciplinare.

IIb  B

Pentru reducerea TA, denervarea renală prin 
cateter poate fi luată în considerare, în centrele 
cu volum mediu spre mare de activitate, la 
pacienții cu risc crescut de BCV și hipertensiune 
necontrolată sub tratament cu mai puțin de trei 
medicamente antihipertensive, dacă aceștia își 
exprimă preferința pentru procedură în urma unei 
discuții informate privind riscurile și beneficiile, 
precum și a unei evaluări multidisciplinare.

IIb  A

Din cauza lipsei unor trialuri cu putere adecvată 
care să demonstreze siguranța și beneficiile asupra 
BCV, denervarea renală nu este recomandată ca 
intervenție de primă linie de scădere a TA pentru 
hipertensiune.

III C

Denervarea renală nu este recomandată pentru 
tratarea hipertensiunii la pacienții cu insuficiență 
renală moderată până la severă (RFGe <40 ml/
min/1,73 m2) sau cu cauze de hipertensiune 
secundară, până când vor fi disponibile dovezi 
suplimentare.

III C
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9.1. Managementul în grupe de pacienți și circumstanțe specifice
Hipertensiunea în sarcină
La femeile cu hipertensiune gestațională, hipertensiune 
preexistentă peste care se suprapune hipertensiunea 
gestațională sau cu hipertensiune și afectare subclinică 
de organ sau simptome, se recomandă inițierea 
tratamentului medicamentos atunci când TA sistolică 
este ≥140 mmHg sau TA diastolică ≥90 mmHg.

I C

La femeile cu hipertensiune gestațională, începerea 
tratamentului medicamentos este recomandată 
pentru cele cu TA sistolică confirmată la cabinet 
≥140 mmHg sau TA diastolică ≥90 mmHg.

I  B

În toate celelalte cazuri, se recomandă inițierea 
tratamentului medicamentos atunci când TA sistolică 
este ≥150 mmHg sau TA diastolică este ≥95 mmHg.

I C

La femeile gravide cu hipertensiune cronică, 
începerea tratamentului medicamentos este 
recomandată pentru cele cu TA sistolică 
confirmată la cabinet ≥140 mmHg sau TA 
diastolică ≥90 mmHg.

I B

La femeile cu hipertensiune cronică și gestațională, 
se recomandă scăderea TA sub 140/90 mmHg, dar 
nu sub 80 mmHg pentru TA diastolică.

I C

TA sistolică ≥170 mmHg sau TA diastolică ≥110 mmHg 
la o femeie însărcinată reprezintă o urgență și se 
recomandă internarea în spital.

I C
TA sistolică ≥160 mmHg sau TA diastolică ≥110 
mmHg în timpul sarcinii poate indica o urgență și 
trebuie luată în considerare spitalizarea imediată.

IIa C

Diabetul zaharat

Tratamentul medicamentos antihipertensiv este 
recomandat persoanelor cu diabet zaharat atunci când 
TA la cabinet este ≥140/90 mmHg.

I A

Pentru majoritatea adulților cu TA elevată și diabet 
zaharat, după maximum 3 luni de intervenție 
asupra stilului de viață, se recomandă scăderea 
TA cu tratament farmacologic pentru cei cu TA 
la cabinet confirmată ≥130/80 mmHg, pentru a 
reduce riscul de BCV.

I A

La persoanele cu diabet zaharat care primesc 
medicamente pentru scăderea TA se recomandă: 
• Țintirea TAS la 130 mmHg și <130 mmHg dacă este 
tolerată, dar nu <120 mmHg. 
• La persoanele mai în vârstă (cu vârsta ≥65 de ani), 
țintirea TAS la un interval de 130–139 mmHg.

I A

Pentru persoanele cu diabet zaharat care primesc 
medicamente pentru scăderea TA, se recomandă 
ca ținta TA sistolice să fie la 120–129 mmHg, dacă 
este tolerată.

I A

Boala cronică de rinichi

La pacienții cu BCR diabetică sau non-diabetică, se 
recomandă ca o TA de cabinet ≥140/90 mmHg să fie 
tratată cu sfaturi privind stilul de viață și medicație 
pentru scăderea TA.

I  A

La pacienții cu BCR moderată-severă, diabetică 
sau non-diabetică, și cu TA confirmată ≥130/80 
mmHg, se recomandă optimizarea stilului de 
viață și tratament medicamentos de scădere a 
TA pentru a reduce riscul de BCV, cu condiția ca 
tratamentul să fie bine tolerat.

I A

La pacienții cu BCR diabetică sau non-diabetică La adulții cu BCR moderată-severă care primesc 
medicamente de scădere a TA și au RFGe >30 
mL/min/1,73 m2, se recomandă o țintă pentru TA 
sistolică de 120–129 mmHg, dacă este tolerată. Se 
recomandă ținte personalizate pentru pacienții cu 
RFGe mai mică sau cu transplant renal.

I A

•	 Se recomandă scăderea TA sistolice într-un interval 
de 130-139 mmHg. I A

•	 Tratamentul individualizat trebuie luat în 
considerare în funcție de tolerabilitatea sa și de 
impactul asupra funcției renale și a electroliților.

IIa C

Blocantele SRA sunt mai eficiene în reducerea 
albuminuriei decât alți agenți antihipertensivi și sunt 
recomandate ca parte a strategiei de tratament la 
pacienții hipertensivi în prezența microalbuminuriei sau 
proteinuriei.

I A

Inhibitorii ECA sau BRA sunt mai eficienți în 
reducerea albuminuriei față de alte clase de 
medicamente de scădere a TA și trebuie luați în 
considerare ca parte din strategia de tratament la 
pacienții cu hipertensiune și microalbuminurie sau 
proteinurie.

IIa B

Insuficiența cardiacă

La pacienții cu HFrEF, se recomandă ca tratamentul de 
scădere a TA să cuprindă un inhibitor al ECA sau un 
BRA, un beta-blocant și un diuretic și/sau ARM, dacă 
este necesar.

I A

La pacienții cu HFrEF/HFmrEF simptomatici, se 
recomandă următoarele tratamente cu efect de 
scădere a TA, pentru îmbunătățirea prognosticului: 
inhibitori ai ECA (sau BRA dacă inhibitorii ECA 
nu sunt tolerați) sau ARNi, beta-blocante, ARM și 
inhibitori SGLT2.

I A

La pacienții cu HFpEF, deoarece niciun medicament 
specific nu și-a dovedit superioritatea, pot fi utilizați toți 
agenții majori.

I C

La pacienții hipertensivi cu HFpEF simptomatici, se 
recomandă inhibitori SGLT2 pentru îmbunătățirea 
prognosticului, pe lângă efectul modest de scădere 
a TA.

I A

La pacienții cu HFpEF simptomatici care au TA 
peste țintă, se pot lua în considerare BRA și/
sau ARM pentru reducerea spitalizărilor pentru 
insuficiență cardiacă și scăderea TA.

IIb B

Accidentul vascular cerebral
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La toți pacienții hipertensivi cu accident vascular cerebral 
ischemic sau AIT, ar trebui considerată o țintă a TAs 
între 120-130 mmHg.

IIa B

La pacienții cu TA confirmată ≥ 130/80 mmHg 
și cu antecedente de AIT sau accident vascular 
cerebral, se recomandă o valoare țintă a TA 
sistolice de 120–129 mmHg, pentru a reduce 
evenimentele cardiovasculare, cu condiția ca 
tratamentul să fie tolerat.

I A

Diferite grupuri etnice

La pacienții de culoare, tratamentul antihipertensiv 
inițial trebuie să includă un diuretic sau un BCC, fie în 
combinație, fie cu un blocant al SRA.

I B

La pacienții de culoare, din Africa Subsahariană, 
care necesită tratament pentru scăderea TA, ar 
trebui luată în considerare terapia combinată, cu 
un BCC asociat fie cu un diuretic tiazidic, fie cu un 
blocant al SRA.

IIa B

Hipertensiunea rezistentă

Tratamentul recomandat pentru hipertensiunea arterială 
rezistentă este: 
• Consolidarea măsurilor privind stilul de viață, în special 
restricția de sodiu. 
• Adăugarea de spironolactonă în doze mici la 
tratamentul existent. 
• Sau adăugarea unui tratament diuretic suplimentar în 
cazul intoleranței la spironolactonă, fie cu eplerenonă, 
amilorid, un diuretic tiazidic/tiazidic-like în doză mai 
mare, fie cu un diuretic de ansă. 
• Sau adăugarea de bisoprolol sau doxazosin.

I B

La pacienții cu hipertensiune rezistentă și TA 
necontrolată în ciuda utilizării terapiilor de 
primă linie pentru scăderea TA, ar trebui luată 
în considerare adăugarea spironolactonei la 
tratamentul existent.

IIa  B

La pacienții cu hipertensiune rezistentă la care 
spironolactona nu este eficientă sau nu este 
tolerată, ar trebui luate în considerare tratamentul 
cu eplerenonă în locul spironolactonei sau 
adăugarea unui beta-blocant dacă nu era deja 
indicat și, ulterior, adăugarea medicației cu acțiune 
centrală, a unui alfa-blocant, hidralazină sau 
diuretice care economisesc potasiul.

IIa B

Pentru a reduce TA, și dacă este efectuată într-un 
centru cu volum mediu-mare, denervarea renală 
prin cateter poate fi luată în considerare pentru 
pacienții cu hipertensiune rezistentă care au TA 
necontrolată în ciuda unei combinații de trei 
medicamente pentru scăderea TA și care exprimă 
preferința de a se supune denervării renale după o 
discuție comună privind riscurile și beneficiile și o 
evaluare multidisciplinară.

IIb B

Managementul în acut și pe termen scurt al tensiunii arteriale
La pacienții cu hemoragie intracerebrală acută La pacienții cu hemoragie intracerebrală, trebuie 

luată în considerare scăderea imediată a TA (în 
primele 6 ore de la debutul simptomelor) până la 
o valoare sistolică țintă de 140-160 mmHg, pentru 
a preveni expansiunea hematomului și a îmbunătăți 
rezultatul funcțional.

IIa A

•	 Reducerea imediată a TA nu este recomandată 
pentru pacienții cu TA sistolică < 220 mmHg III A

•	 La pacienții cu TA sistolică ≥220 mmHg, ar trebui 
luată în considerare reducerea acută şi cu atenție a 
TA, utilizănd terapie i.v, <180 mmHg.

IIa B

La pacienții hipertensivi cu eveniment cerebrovascular acut, tratamentul 
anti-hipertensiv este recomandat: Pentru pacienții cu accident vascular cerebral 

ischemic sau AIT și cu indicație pentru scăderea 
TA, se recomandă începerea tratamentului 
hipotensor înainte de externarea din spital.

I B•	 Imediat în caz de AIT I A
•	 După câteva zile în caz de accident vascular 

cerebral ischemic. I A

În hipertensiunea severă, se recomandă tratamentul cu 
labetalol intravenos, sau oral cu metildopa sau nifedipin. I C

În hipertensiunea severă din sarcină, se recomandă 
tratamentul medicamentos cu labetalol intravenos, 
metildopa orală sau nifedipină orală. Hidralazina 
intravenoasă este o opțiune de linia a doua.

I C

AOMH, afectare de organ mediată de hipertensiune; ARNi, inhibitor dual al receptorului de angiotensină II și neprilizină; BCC, blocant de canale de calciu; BCR, boală 
cronică de rinichi; BCV, boală cardiovasculară; BRA, blocant al receptorilor angiotensinei; CAC, scor coronarian de calciu; CV, cardiovascular; DASH, abordări dietetice 
pentru oprirea hipertensiunii ECA, enzimă de conversie a angiotensinei; FiA, fibrilație atrială; HF(m)rEF, insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție (ușor) redusă; HFpEF, 
insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție prezervată; HFrEF, insuficiență cardiacă cronică cu fracție de ejecție redusă; HIV, virusul imunodeficienței umane; HVS, hiper-
trofie de ventricul stâng; IMC, indice de masă corporală; i.v., intravenos; MATA, măsurarea ambulatorie a tensiunii arteriale; MDTA, măsurarea la domiciliu a tensiunii 
arteriale; ARM, antagonist al receptorului de mineralocorticoid; PWV, velocitatea undei de puls; RAC, raport albumină-creatinină; TCR, trialuri clinice randomizate; 
RFGe, rata de filtrare glomerulară estimată; SCORE, evaluarea riscului coronarian sistematic 2; SCORE2-OP, evaluarea riscului coronarian sistematic 2 pentru per-
soane în vârstă; SGLT-2, cotransportor sodiu-glucoză 2; SRA, sistemul renină-angiotensină; TA, tensiune arterială; TAS, tensiune arterială sistolcă; VS, ventricul stâng 
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

3. Fiziopatologia tensiunii 
arteriale elevate și a 
hipertensiunii

 
Persistența valorilor ridicate ale TA în arterele sistemi-
ce este caracteristica definitorie a hipertensiunii, care 

reprezintă cel mai important factor de risc modificabil pen-
tru mortalitatea de toate cauzele și pentru morbiditatea și 
mortalitatea prin BCV la nivel global.2 Majoritatea pacienți-
lor hipertensivi prezintă hipertensiune esențială sau prima-
ră, pentru care cauza exactă rămâne necunoscută, în timp 
ce se estimează că aproximativ 10% dintre pacienți pre-
zintă hipertensiune secundară, cu o cauză identificabilă (de 
remarcat, mai multe studii recente sugerează că prevalența 
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Activitatea �zică
Comportamentul sedentar
Calitatea/cantitatea somnului
Tipare alimentare
Aportul de sodiu și potasiu
Obezitate
Consumul de alcool
Medicamente sau substanţe
care cresc TA

Situaţie geopolitică
Poluare fonică
Poluare atmosferică
Climă

Sensibilitatea la sare
Natriureza presională
SRAA
Ischemie renală

SRAA
Sistemul 
endotelinei
Hormoni sexuali

Disfuncţia endotelială
Remodelarea arterelor mici

Sexul biologic
PMN-uri asociate TA
Forme monogenice
de hipertensiune
Epigenetică și 
programare fetală

Stres
Status socio-economic scăzut
Deprivare socială
Accesul la servicii medicale
Identitate de gen, roluri și norme de gen
Violenţă bazată pe gen
Discriminare

Sistemul
nervos autonom
(SNS/SNPS)
Re�exul mediat
de baroreceptori

Rigiditatea arterelor mari

Factori genetici

Factori de mediu

Factori comportamentali

Mecanisme renale
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e 
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ale

Mecanisme vasculare
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e neurale

Factori socio-economici și psiho-sociali

Figura 1 Fiziopatologia tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii. PMN - polimorfism mononucleotidic; SNPS - sistemul nervos parasimpatic; 
SNS - sistemul nervos simpatic; SRAA - sistemul renină–angiotensină–aldosteron; TA - tensiune arterială. Interacțiunea complexă dintre gene, factori 
de mediu și comportamentali, organe, sisteme fiziologice și procese neurohormonale contribuie la reglarea tensiunii arteriale. Disfuncția acestor 
procese duce la hipertensiune. Contribuția fiecărui factor la creșterea TA și dezvoltarea hipertensiunii poate varia între bărbați și femei.

hipertensiunii secundare poate fi considerabil mai mare, în 
contextul screeningului sistematic modern).10

Fiziopatologia hipertensiunii implică interacțiuni com-
plexe între factori de mediu și comportamentali, gene, 
rețele hormonale și multiple sisteme de organe (renal, car-
diovascular și sistemul nervos central11) (Figura 1). În plus, 
sunt implicate și mecanisme vasculare și imunologice12. 
Dezechilibrul acestor procese duce la hipertensiune care, 
dacă rămâne necontrolată, poate conduce la afectarea de 
organ mediată de hipertensiune (AOMH) și la evenimente 
cardiovasculare adverse.

Detalii suplimentare despre procesele fiziopatologice, 
mecanismele moleculare și factorii de mediu și psihosociali 
implicați în hipertensiune sunt prezentate în Textul supli-
mentar (Date suplimentare online).

4. Consecințele clinice ale 
tensiunii arteriale elevate și ale 
hipertensiunii

 
Hipertensiunea de lungă durată cauzează afectarea orga-
nelor și conduce în final la boli cardiovasculare, cerebro-
vasculare și renale clinice, toate fiind contribuabili majori la 
povara globală a bolilor cronice (Figura 2).2,13-22



17Ghidurile ESC     /     Managementul tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii

Organele afectate de valori tensionale elevate si de hiper-
tensiune includ inima, creierul, rinichii, ochii și vasele (atât 
macrocirculația cât și microcirculația în organe cu rezis-
tență scăzută, precum creierul sau rinichiul23), care suferă 
modificări structurale și funcționale. Deși factori suplimen-
tari pe lângă TA pot contribui la aceste modificări (de ex. 
dislipidemie, hiperglicemie), folosim termenul „afectare de 
organ mediată de hipertensiune” (AOMH) pentru a de-
semna prezența complicațiilor subclinice ale hipertensiunii, 
care indică un risc crescut de evenimente clinice ulterioare. 
AOMH poate avea profiluri diferite la bărbați și femei; de 
exemplu, hipertrofia ventriculară stângă (HVS) și dilatarea 
atrială stângă apar mai frecvent la femei.24-28

De regulă, prezența AOMH indică o TA elevată de lun-
gă durată și/sau o hipertensiune cronică și oferă informații 
prognostice adiționale pentru clasificarea riscului cardiovas-
cular în toate categoriile de TA.29-31 Dacă este netratată, 
AOMH poate progresa de la stadiul asimptomatic la stadiul 
simptomatic, rezultând în final în BCV clinic manifestă.31

Mecanismele fiziopatologice care stau la baza AOMH 
la nivelul inimii, creierului, rinichilor, vaselor și ochilor sunt 
detaliate în Textul Suplimentar (Date suplimentare online). 
Consecințele clinice ale AOMH - în special boală cerebro-
vasculară (accidente vasculare și declin cognitiv), boală rena-
lă (acută și cronică) și boală cardiacă (insuficiență cardiacă, 
fibrilație atrială (FiA), boală cardiacă ischemică și boală val-
vulară) sunt discutate, de asemenea, în Textul Suplimentar 
(Date suplimentare online). În plus, Textul suplimentar evi-
dențiază impactul diferitelor valori ale TA asupra riscului 
cardiovascular, incluzând TA sistolică, TA diastolică, presiu-
nea pulsului și variabilitatea TA.22,32-36

5. Măsurarea tensiunii arteriale

5.1. Introducere și definiții relevante
Această secțiune abordează aspectele practice ale măsu-
rării TA, inclusiv tehnica și validarea clinică a dispozitivelor. 
De asemenea, analizează dovezile privind cele mai adecvate 
metode de măsurare a TA pentru screeningul populațiilor, 
diagnosticul hipertensiunii și gestionarea intervențiilor de 
scădere a TA. Ghidurile actuale promovează utilizarea me-
todelor de măsurare în afara cabinetului pentru diagnostic 
și monitorizarea hipertensiunii, reflectând o corelație mai 
puternică între valorile obținute la domiciliu/în ambulator 
și rezultatele clinice. Utilizarea acestor metode permite de-
tectarea hipertensiunii mascate și a hipertensiunii de halat 
alb, iar tratamentele pot fi inițiate începând de la valori de 
TA sistolică de 120–129 mmHg (Tabelul 5). Există, de ase-
menea, dovezi care susțin implicarea pacientului și luarea 
deciziilor în comun.

Definiții:
TA sistolică: TA în timpul sistolei (presiune pulsatorie 

arterială maximă). Aceasta se măsoară auscultator la apa-
riția primului sunet Korotkoff. Dispozitivele oscilometrice 
estimează TA sistolică utilizând un algoritm bazat pe media 
presiunii arteriale.37

TA diastolică: TA diastolică (presiune pulsatorie arte-
rială minimă). Aceasta se măsoară auscultator la dispariția 
completă a sunetelor Korotkoff (al cincilea sunet). Dacă nu 
exista disparitie a sunetelor (al cincilea sunet nu este detec-
tabil), se utilizează al patrulea sunet Korotkoff (estomparea) 
pentru a estima TA diastolică. Dispozitivele oscilometrice 

Vezi nota de subsol pentru informaţii privind diferenţele în funcţie de sex

Leziuni ale substanţei albe
Microinfarcte silenţioase
Microhemoragii
Atro�e cerebrală
Tulburări cognitive
Demenţă vasculară
AVC ischemic
Hemoragie cerebrală

Creier

Remodelare microvasculară
Retinopatie hipertensivă

Ochi

Ateroscleroză
Calci�cări vasculare
Rigiditate arterială

Artere mari și 
medii

Disfuncţie endotelială
   Vasoreactivitate 
Remodelare vasculară
Fibroză și in­amaţie
   Rezistenţă vasculară
periferică crescută

Microcirculaţie

HVS
Dilatarea AS și VS
Fibrilaţie atrială
Boală coronariană obstructivă
 și non-obstructivă
Infarct miocardic
Insu�cienţă cardiacă diastolică
și/sau sistolică

Inimă

Rinichi
Hipertensiune arteriolară
glomerulară
Glomeruloscleroză
Albuminurie/Proteinurie
  RFG

Figura 2  Tensiunea arterială persistent elevată și hipertensiunea conduc la afectare de organ mediată de hipertensiune și boală cardiovasculară. AS 
- atriu stâng; AVC - accident vascular cerebral; FiA – fibrilație atrială; HVS - hipertrofie ventriculară stângă; RFGe - rata estimată a filtrarii glomerulare; 
VS - ventricul stâng. Vezi datele suplimentare online pentru informații detaliate privind diferențele de sex.
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standard universal pentru validarea dispozitivelor de măsu-
rare a TA.42 Acesta este în curs de adoptare la scară largă. 
Sunt necesare standarde și metodologii noi pentru dispozi-
tivele moderne care sunt neocluzive și fără manșetă.43,44

 
5.2.2 Măsurarea tensiunii arteriale în cabinet
Toate măsurătorile de TA pot fi influențate de factori pre-
cum: poziția pacientului, temperatura ambientală, tehnica 
de măsurare, acuratețea dispozitivului și condiția fizică a pa-
cientului.45 Pentru măsurarea TA în cabinet, recomandăm 
următoarea metodă standardizată (Figura 3).

Pregătirea pacientului: pacientul trebuie să fie 
așezat confortabil timp de 5 minute înainte de măsurare. 
Pacienții ar trebui sa evite efectuarea exercițiilor fizice și a 
stimulanților (cafea, tutun) cu cel puțin 30 de minute îna-
inte de măsurare. Vezica urinară trebuie golită la nevoie.46 
Pacienții ar trebui să stea în poziție șezândă, cu picioare-
le neîncrucișate și spatele sprijinit în momentul măsurării. 
Brațul ar trebui să fie susținut (pentru a evita contracțiile 
isometrice care pot induce creșterea tensiunii arteriale). 
Îmbrăcămintea de la nivelul locului de aplicare a manșetei 
ar trebui îndepărtată, iar suflecarea mânecii trebuie evitată, 
întrucât poate produce un efect de garou.

Tehnica de măsurare: se poate utiliza metoda 
auscultatorie sau oscilometrică pentru determinarea TA 
non-invazivă. Metoda auscultatorie manuală reprezintă teh-
nica tradițională de măsurare a tensiunii arteriale sistolice 
și diastolice, implicând utilizarea unui stetoscop aplicat la 
nivelul arterei brahiale. Dispozitivele oscilometrice deter-
mină TA medie pe baza amplitudinii oscilațiilor înregistrate 
în timpul dezumflării (sau umflării) manșetei, estimând ulte-
rior valorile tensiunii arteriale sistolice și diastolice. Aceste 
dispozitive pot fi semi-automate (cu o singură citire la fieca-
re activare) sau complet automate (realizând multiple citiri, 
din care se calculează media). Dispozitivele oscilometrice 
nu sunt, de regulă, validate pentru utilizarea în FiA; în aces-
te situații, se recomandă preferențial metoda auscultatorie 
manuală, dacă este fezabilă.47-49

Selecția și poziționarea manșetei pentru mă-
surarea TA: trebuie utilizată o manșetă de dimensiuni 
adecvate, deoarece o manșetă subdimensionată sau supra-
dimensionată va crește sau, respective, va scădea în mod 
artificial TA.50 Lungimea manșetei trebuie să fie de 75%–
100%, iar lățimea între 35%–50% din circumferința brațu-
lui. Circumferința brațului poate fi măsurată la jumătatea 
distanței dintre olecran și acromion, însă multe manșete in-
clud indicatori de dimensiune. Manșeta trebuie poziționată 
pe brațul superior al pacientului, la nivelul inimii, cu margi-
nea inferioară a manșetei la câțiva centimetri deasupra fosei 
antecubitale. Stetoscopul nu trebuie plasat sub manșetă. În 
cazul persoanelor cu obezitate semnificativă, unde nu este 
disponibilă o manșetă adecvată pentru brațul superior, se 
poate considera măsurarea la nivelul brațului inferior sau al 
încheieturii mâinii ca alternativă.51

Măsurarea TA prin auscultație manuală: tre-
buie efectuate trei măsurători ale TA, la intervale de 1–2 
minute. Măsurători suplimentare se realizează doar dacă 
valorile diferă cu >10 mmHg (de exemplu, acest lucru se 
poate întâmpla în caz de aritmii sau efectul halatului alb). 

Valoarea TA înregistrată trebuie să fie media ultimelor două 
măsurători.

Măsurarea TA utilizând măsurătorile MATAC: 
așa cum s-a menționat anterior, MATAC utilizând dispozi-
tive oscilometrice poate fi realizată cu (în prezența perso-
nalului medical) sau fără (în absența personalului) clinicieni 
sau asistenți. Nu există dovezi clare privind superioritatea 
MATAC neasistat față de cel asistat în controlul TA pentru 
reducerea incidenței BCV; totuși, deoarece valorile TA pot 
diferi între măsurătorile asistate și cele neasistate,52 se re-
comandă utilizarea unei metode consecvente în funcție de 
resursele și preferințele locale. Monitoarele MATAC efec-
tuează, de obicei, trei sau șase măsurători la intervale de un 
minut și furnizează o valoare medie. MATAC se corelează 
mai bine cu media TA ambulatorie (MATA) decât cu tehni-
ca auscultației manuale și poate reduce efectul halatului alb 
și eroarile de măsurare.53

Diferența TA între brațe: la prima vizită, TA ar 
trebui să fie măsurată la ambele brațe pentru a detecta o 
diferență interbrahială. Deși există dispozitive care permit 
măsurarea simultană la ambele brațe, măsurarea secven-
țială este considerată suficient de fiabilă.54,55 Măsurarea la 
brațul contralateral ar trebui efectuată după ce cele trei 
măsurători au fost realizate la brațul de referință, iar dacă 
se detectează o diferență, sunt indicate măsurători supli-
mentare la brațul inițial pentru a confirma consistența dife-
renței. Dacă TA sistolică diferă cu >10 mmHg între brațe, 
măsurătorile ulterioare se efectuează folosind brațul cu 
valoarea mai mare a TA. Diferențele semnificative ale TA 
între brațe pot reflecta stenoză arterială sau coarctație de 
aorta, care pot necesita investigații suplimentare. De ase-
menea, este de remarcat că, la unii pacienți, un braț este 
preferat în detrimentul celuilalt pentru măsurarea de rutină 
a TA (de exemplu, pentru a evita măsurarea TA la un braț 
cu fistulă arteriovenoasă sau la un braț unde a avut loc o 
disecție a ganglionilor limfatici axilari).

Hipotensiune posturală/ortostatică: pacienții 
trebuie evaluați pentru hipotensiune ortostatică la prima 
vizită și în cazul în care apar simptome sugestive. După 5 
minute de repaus în poziție șezândă sau culcată, TA tre-
buie măsurată la 1 minut și/sau la 3 minute după ridicarea 
în picioare, cu un prag de diagnostic pentru hipotensiune 
ortostatică de ≥20/10 mmHg (scădere a TA sistolice/dias-
tolice). Măsurarea TA ortostatică după repaus în poziție 
culcată poate fi mai sensibilă pentru detectarea hipotensi-
unii ortostatice și poate oferi predicții mai bune, dar poate 
fi mai puțin fezabilă decât măsurarea din poziție șezândă în 
practica clinică.56

Evaluarea pulsului: frecvența cardiacă trebuie înre-
gistrată la prima vizită și aritmia trebuie exclusă.

5.2.3. Măsurarea tensiunii arteriale la 
domiciliu
MDTA este o metodă de măsurare a TA în afara cabinetu-
lui, în care pacientul își măsoară singur TA acasă, utilizând 
un monitor validat (de obicei, un dispozitiv oscilometric 
cu manșetă pentru brațul superior).57,58 Trebuie utilizată o 
abordare consecventă pentru MDTA.
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Figura 3. Sumarul recomandărilor pentru măsurarea tensiunii arteriale în cabinet. TA, tensiune arterială
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2

4
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5
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Înregistraţi și calculaţi media
tuturor măsurătorilor și 

prezentaţi rezultatele medicului.

Figura 4. Sumarul recomandărilor pentru măsurarea tensiunii arteriale la domiciliu. TA , tensiune arterială; MDTA, monitorizarea 
la domiciliu a TA. a Măsurătorile matinale ale TA ar trebui obținute înainte de micul dejun și înaintea administrării medicației, dar nu imediat după 
trezire.

Pacienții trebuie consiliați să urmeze aceiași pași de pre-
gătire ca cei utilizați în clinică, care sunt detaliați în Secțiunea 
5.2.2. Trebuie efectuate două măsurători la fiecare sesiune 
de monitorizare, la intervale de 1–2 minute. Măsurătorile 
trebuie realizate de două ori pe zi (dimineața și seara), la 
aceeași oră, timp de minimum 3 zile și până la 7 zile.59 La 

finalul perioadei de măsurare se face o medie pentru toate 
valorile. Dacă media după 3 zile este apropiată de pragul de 
tratament, atunci monitorizarea trebuie continuată pentru 
toate cele 7 zile. Pacienții trebuie informați să păstreze un 
registru al valorilor TA măsurate la domiciliu şi trebuie să 
verifice periodic acuratețea dispozitivului cu furnizorul lor 
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de servicii medicale. Dispozitivele mai vechi de 4 ani pot 
fi inexacte și, dacă se constată că nu sunt precise, trebuie 
înlocuite.⁶⁰

O medie a MDTA de ≥135/85 mmHg (echivalentă cu o 
TA măsurată în cabinet de ≥140/90 mmHg) trebuie utili-
zată pentru diagnosticarea hipertensiunii, iar o TA sistolică 
medie de 120–134 mmHg sau o TA diastolică medie de 
70–84 mmHg trebuie utilizată pentru diagnosticarea TA 
elevate.

Este de menționat că folosim același prag inferior pen-
tru TA (120/70 mmHg) atât pentru măsurătorile în cabinet, 
cât și pentru MDTA, în definirea TA elevate.⁶¹

5.2.4. Măsurarea ambulatorie a tensiunii 
arteriale
MATA (rezumată în Figura 5) este o metodă de măsurare a 
TA în afara cabinetului medical, care utilizează un dispozitiv 
complet automatizat, de obicei pentru o perioadă de 24 de 
ore. Dispozitivele măsoară TA prin metoda oscilometrică și 
sunt programate să efectueze măsurători la intervale presta-
bilite. În mod obișnuit, înregistrările se realizează la intervale 

de 15–30 de minute pe parcursul zilei (de regulă între orele 
7:00 și 23:00) și la intervale de 30–60 de minute în timpul 
nopții (de obicei între orele 23:00 și 7:00). Software-ul fur-
nizează, de regulă, valorile medii ale TA pentru perioada 
diurnă, nocturnă și pentru cele 24 de ore. Pentru ca o se-
siune de măsurare să fie considerată validă, este necesar 
un minim de 70% de înregistrări utilizabile cu un număr de 
≥27 măsurători pe parcursul a 24 de ore. De preferat, ar 
trebui obținute și șapte măsurători nocturne.⁶² Totuși, date 
recente indică faptul că ≥8/≥4 măsurători în stare de veghe/
somn pot fi suficiente dacă nu se pot obține mai multe.⁶³ 
Înainte de a utiliza valorile medii ale TA ambulatorii (fie pe 
24 h, fie pe intervalul diurn sau nocturn), valorile brute ale 
TA obținute la fiecare măsurătoare trebuie revizuite pentru 
a identifica eventuale valori aberante sau eronate. Un jurnal 
al pacientului trebuie să înregistreze activitățile (de exemplu: 
mesele și exercițiul fizic) și orele de somn pentru a sprijini 
interpretarea datelor. Pragurile de diagnostic pentru TA ele-
vată și hipertensiune utilizând MATA, precum și comparația 
cu valorile TA măsurate în cabinet și la domiciliu (MDTA), 
sunt prezentate în Tabelul 5.⁶¹⁻⁶⁴

1 2 3

4

Măsurarea ambulatorie a TA

Foloseşte un dispozitiv 
validat pentru MATA

Dispozitivul realizează 
de obicei măsurători ale TA 

la intervale de 15-30 de minute 
în timpul zilei și la 30-60 de minute 

în timpul nopţii

Este necesar ca minim 70% 
din măsurătorile TA să 
�e adecvate şi utilizabile

Ar trebui completat un jurnal 
care să cuprindă activităţile efectuate 

de pacient, orarul de administrare 
a medicaţiei și intervalul de somn.

Hipertensiune:
MATA ≥ 130/80 mmHg 

pe 24h 
sau 

≥135/85 mmHg 
media diurnă 

sau 
≥ 120/70 mmHg 
media nocturnă

Figura 5. Sumarul recomandărilor pentru monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale.
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Tabelul 5. Comparație între valorile prag de diagnostic pentru TA elevată şi hipertensiune măsurate 
în cabinet, la domiciliu şi ambulatoriu

TA în cabinet 
(mmHg)a

TA la domiciliu 
(mmHg)

MATA – diurn 
(mmHg)

MATA - 24h 
(mmHg)

MATA – nocturn 
(mmHg)

TA non-elevată <120/70 <120/70 <120/70 <115/65 <110/60
TA elevată 120/70 –<140/90 120/70 –<135/85 120/70 –<135/85 115/65 –<130/80 110/60 –<120/70
Hipertensiune ≥140/90 ≥135/85 ≥135/85 ≥130/80 ≥120/70

MATA, monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; TA, tensiune arterială.
aValorile prag de TA oferite presupun utilizarea unei metode standardizate pentru măsurarea TA în cabinet (Figura 3). Totuși, dovezile indică faptul că, în mod frec-

vent , în cursul practicii clinice de rutină, măsurarea TA în cabinet nu se realizează conform metodei standardizate, iar în acest caz, valorile TA pot fi cu 5–10 mmHg 
mai mari decât cele măsurate conform metodei standardizate.

5.2.5. Comparația între monitorizarea 
tensiunii arteriale la domiciliu și 
monitorizarea ambulatorie
Există suprapunere între monitorizarea TA la domiciliu și 
monitorizarea ambulatorie în ceea ce privește diferențierea 
fenotipurilor hipertensive. Cu toate acestea, aproximativ 
15% dintre persoane vor prezenta neconcordanță diagnos-
tică, dintre care aproximativ 50% vor avea diferențe cli-
nic semnificative >5 mmHg.⁶⁷ Avantajele și dezavantajele 
monitorizării la domiciliu și ambulatorii sunt prezentate în 
Tabelul 6.

5.3. Care este cea mai bună metodă de 
măsurare a tensiunii arteriale pentru 
diagnosticul hipertensiunii?

5.3.1. Măsurarea tensiunii arteriale pentru 
screening-ul hipertensiunii
Screeningul ocazional este efectuat, de obicei, prin măsu-
rarea TA în cabinet și este esențial pentru detectarea hi-
pertensiunii posibile. Totuși, o singură măsurătoare a TA 
în cabinet nu oferă, în general, performanță diagnostică su-
ficientă pentru stabilirea unui diagnostic, mai ales în cazul 
valorilor apropiate de pragurile diagnostice. Prin urmare, 
o singură măsurătoare de screening în cabinet necesită o 
formă de repetare a evaluării TA pentru a confirma dia-
gnosticul (preferabil în afara cabinetului sau, dacă nu este 
posibil, o altă măsurare în cabinet). În plus, pragul TA utili-
zat pentru acționarea în urma unei măsurători de screening 
în cabinet, prin continuarea cu evaluări repetate, ar trebui 
să fie mai mic decât pragul de diagnostic în cabinet pen-
tru hipertensiune. Această considerație este deosebit de 
relevantă mai ales în contextul unui risc crescut de BCV 
sau prezenței markerilor de AOMH. Este de asemenea 
de remarcat că populațiile în care hipertensiunea mascată 
este mai prevalentă includ bărbații, fumătorii, persoanele 
cu consum excesiv de alcool, precum și persoanele cu di-
abet zaharat sau obezitate.68,69 În timp ce o TA măsurată 
în cabinet de >160/100 mmHg este aproape întotdeauna 
compatibilă cu un diagnostic de hipertensiune, un procent 
redus de pacienți va prezenta efecte de halat alb extreme, 
care impun repetarea promptă a evaluării TA. Abordările 
de screening pentru hipertensiune sunt discutate în detaliu 
în Secțiunea 7.1.

Tabelul 6. Comparație între monitorizarea ambulatorie și 
monitorizarea la domiciliu a TA

Monitorizarea ambulatorie
Avantaje
Poate identifica hipertensiunea de halat alb și hipertensiunea mascată
Măsurători în situații din viața reală și în timpul activităților obișnuite
Dovezi prognostice mai puternice
Măsurători nocturne
Informații multiple dintr-o singură investigație, inclusiv variabilitatea 
diurnă pe termen scurt a TA
Fenotipare suplimentară a TA (ex. Statusul de dipping nocturn)

Dezavantaje
Relativ scumpă, uneori cu disponibilitate limitată
Poate fi incomodă și poate afecta somnul

Monitorizarea la domiciliu
Avantaje
Identifică hipertensiunea de halat alb și hipertensiunea mascată
Ieftină și cu disponibilitate largă
Măsurătorile sunt efectuate la domiciliu, unde pacientul este mai 
relaxat decât în cabinetul medical
Implicarea pacientului în măsurarea TA și potențialul telemedicinei
Ușor de repetat și utilizat pe perioade lungi pentru a evalua 
variabilitatea de la zi la zi a TA

Dezavantaje
În mod tipic, este disponibilă doar măsurarea statică a TA, în repaus
Potențial de măsurători eronate din cauza tehnicii incorecte de 
măsurare sau a dispozitivelor nevalitate sau incorect calibrate
De obicei, nu sunt posibile măsurători nocturne

TA, tensiune arterială

5.3.2. Măsurarea tensiunii arteriale pentru 
diagnosticul hipertensiunii
După detectarea unei TA crescute în cabinet, măsurarea ul-
terioară a TA pentru diagnosticul hipertensiunii depinde de 
circumstanțele clinice. TA măsurată în cabinet are o spe-
cificitate mai scăzută decât MATA  pentru detectarea hi-
pertensiunii, astfel că diagnosticul bazat exclusiv pe valorile 
din cabinet este mai puțin de dorit, exceptând cazurile în 
care resursele nu permit măsurători în afara cabinetului.⁷⁰ 
Pentru valori de screening ale TA de 160–179 mmHg sisto-
lic sau 100–109 mmHg diastolic, se recomandă confirma-
rea promptă (în decurs de 1 lună) utilizând metode de mă-
surare în cabinet sau în afara acestuia, deoarece întârzierile 
în inițierea tratamentului sunt asociate cu rate crescute ale 
evenimentelor cardiovasculare.⁷¹ Pentru o TA de ≥180/110 
mmHg, este necesară  evaluarea posibilității unei urgențe 
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hipertensive. În contextul unei urgențe hipertensive,  ini-
țierea imediată a tratamentului pentru scăderea TA este 
recomandată; în caz contrar, poate fi luată în considerare 
confirmarea promptă (preferabil în decurs de o săptămâ-
nă) înainte de începerea tratamentului (Secțiunile 7 și 10).

Pentru valori de screening ale TA de  140–159/90–99 
mmHg, se recomandă măsurători în afara cabinetului pen-
tru confirmarea diagnosticului.⁷² Atunci când se ia în con-
siderare tratamentul pentru TA elevată (de exemplu, 120–
139/70–89 mmHg) la persoane cu afecțiuni cardiovasculare 
cu risc crescut sau cu risc cardiovascular estimat la 10 ani 
suficient de ridicat, este recomandată măsurarea TA în afa-
ra cabinetului, atât pentru confirmarea hipertensiunii, cât 
și pentru detectarea hipertensiunii mascate. Măsurătorile 
în afara cabinetului pot fi, de asemenea, utile pentru per-
soanele cu TA în cabinet de 130–139/85–89 mmHg, pen-
tru diagnosticarea hipertensiunii mascate. Informații supli-
mentare despre evaluarea diagnostică a hipertensiunii sunt 
prezentate în Secțiunea 7.2.

5.4. Care este cea mai bună metodă de 
măsurare a tensiunii arteriale pentru 
managementul pe termen lung a 
hipertensiunii?
Deși măsurarea repetată a TA în cabinet rămâne cea mai 
frecvent utilizată abordare pentru gestionarea pe termen 
lung a hipertensiunii, mai multe direcții de cercetare susțin 
completarea acesteia cu evaluări ale TA efectuate în afara 
cabinetului.

5.4.1. Monitorizarea la domiciliu
Există peste 50 de studii care evaluează diverse interven-
ții bazate pe automonitorizarea TA.⁷³ Automonitorizarea 
este asociată cu o TA medie sistolică mai mică la 12 luni 
(−3,2 mmHg; interval de încredere 95% (CI): −4,9 până 
la −1,6 mmHg).⁷⁴ În plus, sunt bine cunoscute beneficii-
le telemonitorizării, ale intervențiilor digitale și ale sănă-
tății bazată pe tehnologii mobile în gestionarea TA.⁷⁵⁻⁷⁸ 
Automonitorizarea este probabil să fie cost-eficientă.⁷⁹ Din 
păcate, în practica clinică, unii pacienți nu pot furniza in-
formații fiabile despre TA măsurată la domiciliu, iar atât 
dispozitivul cât și tehnica de măsurare trebuie verificate.

5.4.2. Monitorizarea ambulatorie
MATA oferă o valoare de referință pentru TA, însă repeta-
rea testării MATA nu este întotdeauna practică din cauza 
limitărilor de resurse și a acceptabilității reduse în rândul 
pacienților.⁸⁰ Există un număr redus de date privind trata-
mentele ghidate de MATA comparativ cu cele ghidate de 
valorile măsurate în cabinet sau prin MDTA. Un studiu cli-
nic privind tratamentul ghidat de MDTA comparativ cu cel 
ghidat de măsurători de cabinet și cu MATA a arătat echiva-
lență în controlul TA și în markerii de AOMH.⁸¹ Alte studii 
au raportat o tendință nesemnificativă către un control mai 
slab al TA cu MATA comparativ cu TA măsurată în cabi-
net, deși grupul MATA a primit mai puține medicamente. 
Avantajele potențiale ale MATA față de MDTA includ dia-
gnosticarea hipertensiunii nocturne, hipotensiunii tranzito-
rii simptomatice sau hipertensiunii la efort. Prin urmare, 
MATA și MDTA ar trebui considerate metode complemen-
tare și aditive, mai degrabă decât abordări concurente în 
gestionarea pe termen lung a TA.⁸³

5.5. Măsurarea tensiunii arteriale în 
grupuri selectate

5.5.1. Sarcina
Monitorizarea TA în timpul sarcinii se realizează, de obicei, 
în cadrul vizitelor prenatale, care variază în funcție de tri-
mestru (cu o frecvență crescută spre termen). TA tinde să 
atingă un minim între săptămânile 20–30 de sarcină, înainte 
de a crește din nou spre termenul de 40 de săptămâni.⁸⁴ 
Doar un număr redus de dispozitive automate oscilometri-
ce de monitorizare a TA au fost validate adecvat pentru uti-
lizare în sarcină, iar mai multe au eșuat, de obicei din cauza 
oferirii unor valori TA eronat crescute.⁸⁵ Măsurarea auscul-
tatorie cu sfigmomanometrul este, prin urmare, standardul 
clinic în sarcină.⁸⁵ Automonitorizarea la domiciliu nu s-a do-
vedit încă eficientă în hipertensiunea gestațională.⁸⁶,⁸⁷ Deși 
valorile normale pentru TA în timpul sarcinii rămân neclare, 
studiul CHAP 2022 (Chronic Hypertension and Pregnancy) 
a indicat beneficiul menținerii TA în cabinet sub 140/90 
mmHg.⁸⁸ Luarea în considerare a cauzelor secundare de 
hipertensiune este importantă la femeile tinere cu hiper-
tensiune gestațională. Detalii suplimentare sunt furnizate în 
Secțiunea 9.2 și în Ghidul ESC 2018 pentru managementul 
bolilor cardiovasculare în timpul sarcinii.⁸⁹

5.5.2. Fibrilația atrială
Hipertensiunea este un factor de risc pentru FiA.⁹⁰,⁹¹ 
Monitoarele oscilometrice de TA nu sunt întotdeauna preci-
se în prezența FiA, din cauza variabilității crescute a valorilor 
TA de la o bataie cardiacă la alta, motiv pentru care sunt 
recomandate măsurători auscultatorii multiple.⁴⁸,⁹²,⁹³ Unele 
dispozitive oscilometrice includ algoritmi pentru detecta-
rea FiA, însă electrocardiograma (ECG) rămâne necesară 
pentru confirmarea diagnosticului.⁴⁹,⁹⁴

5.5.3. Hipotensiunea ortostatică
Hipotensiunea posturală sau ortostatică este frecventă,⁹⁵,⁹⁶ 
prezentă la aproximativ 10% dintre adulții hipertensivi și 
până la 50% dintre adulții vârstnici instituționalizați.⁹⁷,⁹⁸ 
Hipotensiunea ortostatică este definită ca o scădere a TA 
de ≥20/10 mmHg la 1 și/sau 3 minute după ridicarea în 
picioare după o perioadă de repaus de 5 minute în poziție 
șezândă sau culcată.⁹⁹⁻¹⁰¹ Diagnosticul se stabilește în ca-
binet. MATA de rutină nu este în prezent adecvată pentru 
evaluarea formală a hipotensiunii ortostatice,¹⁰² deși poate 
fi utilă în anumite cazuri, mai ales atunci când este însoțită 
de jurnalul simptomelor pacientului.¹⁰³

5.6. Metode noi de măsurare a tensiunii 
arteriale
Noi metode de măsurare a TA sunt în curs de dezvolta-
re. Au fost dezvoltate înregistrări continue ale TA atât în 
cabinet, cât și în afara acestuia, precum și metodele MATA 
și MDTA, care permit determinarea variabilității TA de 
la bătaie la bătaie, de la o măsurătoare la alta și de la o 
zi la alta. Totuși, nu există un consens privind abordarea 
optimă pentru măsurarea variabilității TA și nu există do-
vezi din studii clinice care să demonstreze că reducerea 
variabilității TA în mod specific poate reduce evenimentele 
cardiovasculare.¹⁰⁴ Alte tehnologii emergente includ: dispo-
zitive purtabile de măsurare a TA montate pe încheietura 
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mâinii, dispozitive care evaluează TA centrală, dispozitive 
fără manșetă, care folosesc tehnologie pletismografică sau 
alte tehnologii.¹⁰⁵,¹⁰⁶

Totuși, în prezent nu există un consens științific suficient 
privind standardele de acuratețe și procedurile de validare 
pe care aceste dispozitive fără manșetă trebuie să le res-
pecte înainte de comercializare.⁴³,⁴⁴,¹⁰⁷⁻¹⁰⁹ Având în vedere 
aceste aspecte, niciuna dintre aceste modalități de măsu-
rare fără manșetă nu este recomandată în prezent pentru 
utilizarea clinică de rutină.

Tabelul de Recomandări 1 — Recomandări pentru 
măsurarea tensiunii arteriale (vezi Tabelele de Dovezi 1–8)

Recomandări Clasăa Nivelb

Tuturor pacienților adulți (≥18 ani) li se recomandă 
măsurarea ocazională a TA în cabinet și/sau în 
afara cabinetului, înregistrarea în dosarul medical 
a valorilor determinate, precum și informarea 
pacientului asupra lor.

I C

Măsurarea TA în afara cabinetului este 
recomandată pentru diagnostic, îndeosebi pentru 
că poate detecta atât hipertensiunea de halat alb 
cât și hipertensiunea mascată. Când măsurătorile 
în afara cabinetului nu sunt fezabile din punct de 
vedere logistic sau economic, atunci se recomandă 
ca diagnosticul să fie confirmat prin repetarea 
măsurării TA în cabinetul medical utilizând tehnica 
corectă standardizată.

I B

În cabinet, se recomandă măsurarea TA la ambele 
brațe, cel puțin la prima vizită, pentru că o 
diferență >10 mmHg a TA sistolice între brațe se 
asociază cu un risc crescut de BCV și poate indica 
stenoze arteriale. 

I B

Dacă se înregistrează o diferență a TA sistolice 
între brațe >10 mmHg, se recomandă ca toate 
măsurătorile ulterioare să se realizeze la brațul cu 
valoarea TA mai mare.

I B

Măsurarea TA în afara cabinetului medical este 
recomandată în cursul monitorizării pacienților 
pentru a evalua efectele tratamentului și a 
ghida titrarea medicației pentru scăderea TA 
și/sau pentru a identifica posibile cauze ale 
efectelor secundare (ex. hipotensiune arterială 
simptomatică). În cazul în care măsurătorile în 
afara cabinetului medical nu sunt fezabile din 
punct de vedere logistic și/sau economic, atunci 
se recomandă ca managementul să se bazeze 
pe măsurători repetate ale TA în cabinetul 
medical, utilizând tehnica de măsurare corectă 
standardizată.

I B

Pentru toți pacienții, se recomandă palparea 
pulsului în repaus în timpul măsurării TA, pentru 
a determina frecvența cardiacă dar și aritmiile, 
precum fibrilația atrială.

I C

Majoritatea monitoarelor oscilometrice automate 
nu au fost validate pentru măsurarea TA în 
fibrilația atrială; în aceste circumstanțe, când este 
posibil, trebuie luată în considerare utilizarea 
metodei manuale auscultatorii.

IIa C

O evaluare pentru hipotensiune ortostatică 
(o scădere cu ≥20 mmHg a TA sistolice și/sau 
≥10 mmHg a TA diastolice la 1 și/sau 3 minute 
după trecerea în ortostatism) trebuie luată în 
considerare cel puțin la diagnosticul inițial al 
TA elevate sau al hipertensiunii, dar și ulterior, 
dacă apar simptome sugestive. Evaluarea trebuie 
efectuată după ce pacientul stă întins sau așezat 
pentru 5 minute.

IIa C

Alte măsurători și indici ai TA (presiunea pulsului, 
variabilitatea TA, TA la efort) pot fi luați în 
considerare pentru a oferi informații clinice 
suplimentare despre riscul de BCV în anumite 
circumstanțe.

IIb C

TA, tensiune arterială; BCV, boală cardiovasculară
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

6. Definiția și clasificarea 
tensiunii arteriale elevate și 
a hipertensiunii, și estimarea 
riscului de boală cardiovasculară

6.1. Definiția și clasificarea tensiunii 
arteriale elevate și a hipertensiunii 
Studiile epidemiologice demonstrează o asociere continuă 
și log-liniară între valorile TA și riscul de a dezvolta BCV. 
.22,32,33,114,115 Începând de la valori sistolice de 90 mmHg, 
cu cât TA este mai mare, cu atât riscul relativ de BCV – 
inclusiv ateroscleroză – este mai ridicat.32,114 Aceste date 
observaționale sunt susținute de studii clinice randomizate 
(TCR) 116, care oferă dovezi experimentale referitoare la 
intervalul de TA pentru care scăderea valorilor prin trata-
ment reduce riscul de evenimente CV. Este de remarcat 
că unele studii sugerează un risc relativ mai crescut pentru 
BCV, la aceleași valori tensionale, în cazul femeilor compa-
rativ cu bărbații.117,118

Adoptarea unui stil de viață sănătos ar trebui încurajată 
la toți adulții pentru a preveni creșterea TA și dezvolta-
rea hipertensiunii119,120. Pentru a ghida deciziile privind tra-
tamentul farmacologic, Ghidurile ESC 2024 recomandă o 
clasificare simplificată a adulților în funcție de valorile TA 
(Figura 6). La elaborarea acestei clasificări, prioritatea a fost 
acordată dovezilor provenite din studii clinice randomizate, 
în detrimentul datelor observaționale. Totuși, este impor-
tant de subliniat că riscul cardiovascular asociat TA este 
unul continuu, iar interpretarea datelor din studiile rando-
mizate este un proces iterativ, care implică un anumit grad 
de subiectivitate. Prin urmare, nicio clasificare a valorilor 
TA nu poate fi considerată lipsită de limitări.

Ghidurile din 2024 definesc hipertensiunea ca o tensiu-
ne măsurată în cabinet sistolică ≥140 mmHg sau diastolică 
≥90 mmHg. Pentru stabilirea diagnosticului, se recomandă 
confirmarea prin măsurători efectuate în afara cabinetului 
medical (MDTA sau MATA), sau prin cel puțin o măsură-
toare repetată în cabinet, la o vizită ulterioară, conform de-
taliilor din Secțiunea 5 și Secțiunea 7.2. Această definiție se 
bazează pe mai mulți factori. În primul rând, meta-analizele 
studiilor clinice randomizate demonstrează beneficiul tra-
tamentului antihipertensiv pentru pacienții cu valori tensi-
onale peste acest prag, indiferent de vârstă și de contextul 
clinic116,121,122. În al doilea rând, majoritatea adulților cu TA 
peste acest prag au un risc de BCV crescut, cu estimări ale 
riscului la 10 ani ≥10% pentru evenimente cardiovasculare 
fatale și non-fatale123–125. Cu cât riscul absolut cardiovascular 
de bază este mai mare, cu atât beneficiul net al tratamen-
tului antihipertensiv este mai important, iar la nivel popula-
țional, numărul estimat necesar de tratat (NNT) este mai 
redus. În al treilea rând, acest prag tradițional de diagnostic 
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al hipertensiunii este deja larg utilizat de factorii de deci-
zie în politici de sănătate pentru definirea unei afecțiuni. 
Păstrarea acestui prag (vs. scăderea lui) evită etichetarea 
ca “bolnavi” a unei mari părți a populației adulte129. Astfel, 
introducem o nouă categorie de TA denumită „tensiune 
arterială elevată”, definită ca o TA sistolică în cabinet între 
120–139 mmHg sau diastolică între 70–89 mmHg. Pentru 
acest interval tensional, eficacitatea tratamentului de scă-
dere a TA a fost demonstrată în meta-analize ale studiilor 
clinice randomizate,116 însă riscul mediu de BCV în acest 
grup nu este suficient de ridicat pentru a justifica inițierea 
tratamentului medicamentos la toți pacienții123,124,130. Totuși, 
inițierea tratamentului farmacologic este sugerată pentru 
un subgrup de pacienți din această categorie, care prezin-
tă un risc de BCV global crescut, așa cum este identificat 
prin metoda de stratificare a riscului descrisă în Secțiunile 
6.3, 6.4 și 8. Tensiunea arterială non-elevată este definită 
ca o valoare sistolică <120 mmHg și o valoare diastolică 
<70 mmHg. Un număr mai mic de persoane din această 
categorie prezintă risc cardiovascular crescut, iar dovezile 

privind beneficiul tratamentului farmacologic antihiperten-
siv lipsesc, în absența unor studii specifice. Utilizăm terme-
nul de „tensiune arterială non-elevată” pentru a sublinia că 
aceste categorii sunt concepute în scop terapeutic, și nu 
ca indicatori prognostici. Deoarece riscul relativ cardiovas-
cular începe să crească chiar și sub acest prag (chiar de la 
valori de 90 mmHg pentru TA sistolică), mai ales în cazul 
femeilor,117,118 evităm utilizarea unor termeni precum „TA 
normală”, „TA optimă” sau „normotensiune” pentru a de-
numi această categorie.

Tabelul de Recomandări 2 — Recomandări pentru 
clasificarea tensiunii arteriale (vezi Tabelul de Dovezi 9)
Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă ca TA să fie clasificată în: tensiune non-
elevată, tensiune elevată și hipertensiune, pentru a 
ghida deciziile terapeutice.

I B

TA, tensiune arterială.
aClasa de recomandare
bNivel de evidență

TA non-elevată

TA în cabinet

TAs <120 mmHg
și

TAd <70 mmHg

MDTA

TAs <120 mmHg
și

TAd <70 mmHg

MATA

TAs diurnă <120 mmHg
și

TAd diurnă <70 mmHg

Tensiune arterială 
elevată

TA în cabinet

TAs 120–139 mmHg
sau

TAd 70–89 mmHg

MDTA

TAs 120–134 mmHg
sau

TAd 70–84 mmHg

MATA

TAs diurnă 120–134 mmHg
sau

TAd diurnă 70–84 mmHg

Hipertensiune

TA în cabinet

TAs ≥140 mmHg
sau

TAd ≥90 mmHg

MDTA

TAs ≥135 mmHg
sau

TAd ≥85 mmHg

MATA

TAs diurnă ≥135 mmHg
sau

TAd diurnă ≥85 mmHg

Dovezi insu�ciente care să 
con�rme e�cacitatea și 
siguranţa tratamentului 

farmacologic al TA

Clasi­carea tensiunii arteriale

Diagnosticul de hipertensiune și TA elevată necesită con­rmare prin măsurători în afara cabinetului 
medical (MDTA sau MATA) sau cel puţin o măsurătoare suplimentară ulterioară în cabinet.

Strati�că riscul pentru 
identi�carea persoanelor la 
risc cardiovascular crescut 
care necesită tratament 
farmacologic pentru TA

Riscul cardiovascular este 
su�cient de mare pentru 

a justi�ca iniţierea tratamentului 
farmacologic pentru TA.

Figura 6. Categoriile de tensiune arterială. MATA - măsurarea ambulatorie a tensiunii arteriale; MDTA - măsurarea tensiunii arte-
riale la domiciliu; TA - tensiune arterială; TAD - tensiune arterială diastolică; ; TAS - tensiune arterială sistolică. Notam faptul că pragurile 
valorilor de TA non-diurne la MATA pentru diagnosticarea TA elevate și a hipertensiunii sunt enumerate în Secțiunea 5 (Tabelul 5) 
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6.2. Principiile abordării bazate pe risc 
pentru managementul tensiunii arteriale 
și prevenția bolii cardiovasculare
În contextul intervențiilor de scădere a TA, studiile cli-
nice randomizate demonstrează o reducere constantă 
a riscului relativ de evenimente cardiovasculare adver-
se pentru fiecare unitate de scădere a valorii tensiona-
le.131,139 Totuși, multe intervenții medicale presupun cos-
turi și pot avea efecte adverse. Prin urmare, este necesar 
un ghid care să ajute la selectarea pacienților cu cea mai 
mare probabilitate de a beneficia de tratamentul antihi-
pertensiv. Acest aspect este cu atât mai relevant în rân-
dul adulților cu TA elevată (TA sistolică în cabinet între 
120–139 mmHg și/sau TA diastolică între 70–89 mmHg). 
Aspectele practice ale implementării unei abordări bazate 
pe risc sunt discutate în detaliu în Secțiunea 8.
6.2.1. Rolul evaluării riscului de boală 
cardiovasculară
Riscul de evenimente cardiovasculare adverse crește log-li-
niar odată cu creșterea constantă a TA sistolice și diastoli-
ce.22,32,33,114,140 În același timp, valorile tensionale crescute se 
asociază frecvent cu prezența altor factori de risc cardio-
vascular. Prin urmare, mulți pacienți cu hipertensiune vor 
avea un risc estimat de ≥10% la 10 ani pentru BCV,116,121,122 
valoare care, în contextul prezentului ghid, este considerată 
suficient de mare pentru a justifica inițierea tratamentu-
lui antihipertensiv chiar și în prezența unei tensiuni doar 
elevate.143

Utilizarea exclusivă a pragurilor TA pentru stabilirea in-
dicației de tratament ar duce la subtratarea multor pacienți 
cu risc crescut de BCV.144,145,115

O proporție semnificativă a evenimentelor cardiovascu-
lare atribuite TA apare la pacienți cu valori tensionale sub 
pragul tradițional de diagnostic al hipertensiunii. Deoarece 

eficacitatea scăderii TA în prevenirea evenimentelor cardio-
vasculare se extinde până la valori de 120 mmHg pentru 
TA sistolică și 70 mmHg pentru TA diastolică,116,135,136,146 
pacienții cu tensiune elevată și risc crescut de BCV pot, de 
asemenea, beneficia de tratament antihipertensiv.

Heterogenitatea riscului cardiovascular în rândul adulți-
lor cu TA elevată este mai mare decât în rândul celor cu hi-
pertensiune, deoarece acești pacienți tind să fie mai tineri, 
iar riscul lor cardiovascular absolut depinde în mare măsură 
de prezența altor factori de risc cardiovascular123,147. Prin 
urmare, estimarea formală a riscului cardiovascular, care să 
integreze date demografice și alți factori de risc, este reco-
mandată pentru a ghida deciziile de inițiere a tratamentului 
antihipertensiv la pacienții cu TA elevată.148–151

6.3 Estimarea riscului de boală 
cardiovasculară
Anumite condiții medicale sunt, prin ele însele, asociate cu 
un risc de BCV suficient de mare, încât pacienții cu TA 
elevată și aceste afecțiuni pot fi luați în considerare pentru 
inițierea tratamentului antihipertensiv (Figura 7). Aceste 
condiții includ boala cronică de rinichi (BCR) moderată 
sau severă152, BCV deja instalată (boală coronariană, boală 
cerebrovasculară, boală arterială periferică sau insuficiență 
cardiacă)153-158, prezența concomitentă a AOMH (vezi Figura 
7, Secțiunea 7, Tabelul S1),31,159 diabetul zaharat și hiperco-
lesterolemia familială (probabilă sau definită)160-163. În ceea 
ce privește diabetul zaharat, unii adulți <60 de ani cu diabet 
zaharat tip 2 și tensiune elevată pot avea un risc cardiovas-
cular la 10 ani <10%. Prin urmare, se recomandă utilizarea 
modelului de predicție SCORE2-Diabetes (Evaluarea ris-
cului coronarian sistematic 2 – Diabetes), specific pentru 
pacienții cu diabet, pentru a confirma dacă riscul de BCV 
este suficient de ridicat (≥10%) la acești pacienți cu vârsta 
sub 60 de ani164.

BCR moderată sau severă RFGe <60 mL/min/1.73 m2 sau
albuminurie ≥30 mg/g (≥3 mg/mmol)

Hipercolesterolemie
familială

Hipercolesterolemie familială certă sau probabilă

Diabet
zaharat Diabet zaharat tip 1 și tip 2c

Boală cardiovasculară
clinică stabilită

Boală cardiovasculară ateroscleroticăa

Insu�cienţă cardiacă

Alte forme de afectare de organ
mediată de hipertensiune

Cardiacă b

Vascularăb

Figura 7. Afecțiuni cu risc cardiovascular suficient de ridicat care să justifice tratamentul de scădere a tensiunii arteriale la adulții cu tensiune arte-
rială elevată. BCR - boală cronică de rinichi; RFGe - rata estimată de filtrare glomerulară. aboală coronariană, boală cerebrovasculară, boală arterială 
periferică. bvezi Secțiunea 7. cSCORE2-Diabetes ar trebui luat în considerare pentru a identifica persoanele cu risc mai scăzut (<10% risc de BCV 
pe 10 ani), care ar putea să nu necesite tratament de reducere a TA, în special sub vârsta de 60 de ani.
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În absența acestor condiții cu risc suficient de ridicat, 
au fost dezvoltate modele de predicție a riscului (SCORE2 
și SCORE-OP) în populația generală pentru a estima riscul 
de BCV la 10 ani.¹⁶⁵,¹⁶⁶ La adulții cu TA elevată, dar fără 
condițiile menționate anterior ca fiind cu risc sufficient de 
înalt, se recomandă utilizarea modelelor de predicție a ris-
cului pentru a ghida deciziile privind inițierea tratamentului 
de scădere a TA. Modelele de predicție a riscului sunt mai 
precise decât aprecierea clinică subiectivă sau însumarea 
individuală a factorilor de risc.¹⁶⁷-¹⁶⁹
6.3.1. Modele de estimare a riscului de boală 
cardiovasculară la 10 ani
Modelele de predicție diferă în ceea ce privește variabilele 
de intrare, evenimentele prezise (rezultatele) și populați-
ile în care au fost dezvoltate și validate. Susținem utiliza-
rea modelului SCORE2 pentru persoanele cu vârsta în-
tre 40–69 de ani și a modelului SCORE2–Older Persons 
(SCORE2-OP) pentru persoanele cu vârsta ≥70 de ani, în 
vederea estimării riscului global la 10 ani de BCV fatală și 
non-fatală (accident vascular cerebral sau infarct miocar-
dic).¹⁶⁵,¹⁶⁶ Managementul adulților cu vârsta <40 de ani este 
discutat în Secțiunea 9.1. Modelele SCORE2 și SCORE2-
OP sunt preferate în fața altor modele de predicție a ris-
cului la 10 ani, deoarece estimează atât evenimentele car-
diovasculare fatale, cât și pe cele non-fatale, au fost validate 
și recalibrate pentru populațiile europene, iar SCORE2-OP 
este ajustat pentru riscul de mortalitate non-cardiovascu-
lară. Calcularea SCORE2 sau SCORE2-OP este recoman-
dată pentru persoanele cu TA elevată care nu sunt deja 
încadrate într-un risc cardiovascular suficient de mare din 
cauza prezenței BCV stabilite, BCR moderate sau severe, 
hipercolesterolemiei familiale probabile sau certe, diabetu-
lui zaharat sau AOMH.¹⁶⁵,¹⁶⁶,¹⁷⁰

În scopul luării deciziilor privind tratamentul de scădere 
a TA, persoanele cu TA elevată și un risc de BCV la 10 ani 
≥10%, estimat prin SCORE2 sau SCORE2-OP, sunt consi-
derate în cadrul prezentului ghid ca având un risc suficient 
de mare, detalii privind alegerea măsurilor de stil de viață 
sau a medicamentelor pentru tratamentul TA fiind prezen-
tate în Secțiunea 8.¹⁷¹,¹⁷²

Mai mulți factori au influențat alegerea de a recoman-
da un prag unic de risc de ≥10%, în locul alternativei de a 
utiliza praguri de risc specifice vârstei, așa cum sunt pre-
zentate în Ghidul ESC din 2021 privind prevenția bolilor 
cardiovasculare în practica clinică.¹⁷⁰ De exemplu, datele 
contemporane indică o importanță crescută a controlului 
TA la vârstnici, din cauza riscului absolut mai mare de BCV 
(ceea ce se traduce printr-un NNT mai mic), dar și pen-
tru a reduce evenimentele adverse dependente de vârstă 
asociate cu TA crescută, precum demența. Studiile recente 
de tip treat-to-target (care au testat ținte de TA sistoli-
că de aproximativ 120 mmHg) au utilizat un singur prag 
de includere bazat pe riscul de BCV și au inclus mai mulți 
pacienți vârstnici.¹³⁵,¹³⁶,¹⁴⁶ În plus, rata medie a evenimentelor 
cardiovasculare în brațul de control al unei meta-analize de 
referință care a demonstrat beneficiile unui tratament mai 
intensiv de scădere a TA a fost aproximativ echivalentă cu 
un risc de 10% la 10 ani.¹¹⁶ În final, grupul de lucru – care 
a inclus și reprezentanți pacienți – a considerat că utiliza-
rea pragurilor de risc specifice vârstei ar putea conduce la 
decizii terapeutice bazate exclusiv pe vârstă, ceea ce este 
dificil de susținut atât științific, cât și etic. Pentru a evita 

orice confuzie cu Ghidul ESC din 2021 privind prevenția 
bolilor cardiovasculare în practica clinică, folosim termenii 
„risc suficient de mare” sau „risc crescut” pentru a descrie 
o persoană cu risc de BCV la 10 ani ≥10% (în locul terme-
nilor „risc înalt” sau „risc foarte înalt”).

Tabelul de Recomandări 3 — Recomandări pentru 
evaluarea riscului de boală cardiovasculară la persoanele cu 
tensiune arterială elevată (tensiune arterială sistolică în ca-
binet de 120–139 mmHg sau diastolică 70–89 mmHg) (vezi 
Tabelele de Dovezi 10)

Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă utilizarea unei abordări bazate pe 
risc în tratamentul TA elevate, iar persoanele cu 
BCR moderată sau severă, BCV diagnosticată, 
AOMH, diabet zaharat sau hipercolesterolemie 
familială sunt considerate la risc crescut de BCV. 
31,153–159,161–163,172

I B

SCORE2 este recomandat pentru evaluarea 
riscului de BCV fatală sau non-fatală la 10 ani, la 
persoanele cu vârsta între 40 și 69 de ani, cu TA 
elevată, care nu sunt considerate deja la risc înalt 
din cauza unei BCR moderate sau severe, a unei 
BCV stabilite, a AOMH, a diabetului zaharat sau a 
unei hipercolesterolemii familiale. .143,165,172

I B

SCORE2-OP este recomandat pentru evaluarea 
riscului de BCV fatală sau non-fatală la 10 ani, la 
persoanele ≥70 de ani, cu TA elevată, dar care nu 
sunt considerate deja la risc înalt din cauza unei BCR 
moderate sau severe, a unei BCV stabilite, a AOMH, 
a unui diabet zaharat sau unei hipercolesterolemii 
familiale.143, 166, 172

I B

Se recomandă ca, indiferent de vârstă, persoanele 
cu TA elevată și un risc de BCV conform SCORE2 
sau SCORE2-OP ≥10% să fie considerate la risc 
crescut de BCV, în scopul managementului bazat 
pe risc a TA elevate.143,165,166,172

I
B

SCORE2-Diabetes trebuie luat în considerare 
pentru estimarea riscului de BCV la pacienții cu 
diabet zaharat tip 2 cu TA elevată, în special dacă 
au <60 de ani.164

IIa B

AOMH - afectare de organ mediată de hipertensiune; BCR - boală cro-
nică de rinichi; BCV - boală cardiovasculară; SCORE2 - evaluarea riscului 
coronarian sistematic 2; SCORE2-OP - evaluarea riscului coronarian 
sistematic 2 pentru persoane în vârstă; TA - tensiune arterială; BCV 
stabilită – boală cardiovasculară (diagnostic de: boală coronariană, boală 
cerebrovasculară, boală arterială periferică sau insuficiență cardiacă)
Pentru detalii privind AOMH vezi Secțiunea 7
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

6.4. Optimizarea estimării riscului de boli 
cardiovasculare dincolo de modelele de 
risc 
Modelele de predicție SCORE2 și SCORE2-OP includ fac-
tori de risc tradiționali precum vârsta, sexul, TA sistolică, 
valorile colesterolului și statusul de fumător, pentru a esti-
ma riscul de BCV în 10 ani.¹⁶⁵,¹⁶⁶ Totuși, acestea nu includ 
factori de risc cardiovascular „non-tradiționali” (prezentați 
mai jos și denumiți în continuare „modificatori de risc”). 
Modificatorii de risc cardiovascular non-tradiționali pot îm-
bunătăți performanța predictivă (adică capacitatea de dis-
criminare) a altor modele de estimare a riscului de BCV 
și pot fi aplicabili și în cazul SCORE2 sau SCORE2-OP.¹⁷³ 
De exemplu, în cazul persoanelor cu TA elevată și cu un 
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risc estimat borderline de BCV la 10 ani conform SCORE2 
sau SCORE2-OP (între 5% și <10%), acești modificatori 
de risc non-tradiționali pot contribui la reclasificarea într-o 
categorie de risc mai înalt, ceea ce poate justifica inițierea 
tratamentului de scădere a TA (Figura 8).
6.4.1. Modificatori de risc de boală 
cardiovasculară non-tradiționali specifici 
sexului
Diferențele între sexe în ceea ce privește distribuția fac-
torilor de risc de BCV tradiționali și non-tradiționali au 
fost documentate la pacienții cu hipertensiune.¹⁷⁴ Deși 
factorul sex este inclus ca variabilă de intrare în modelele 
SCORE2 și SCORE2-OP și, de asemenea, aceste modele 
au fost dezvoltate separat pentru bărbați și femei, anumiți 
modificatori de risc non-tradiționali specifici sexului nu au 
fost incluși, iar impactul lor asociat asupra riscului de BCV 
poate să nu fie capturat complet de modelele SCORE2, 
SCORE2-OP sau SCORE2-Diabetes.

Relația dintre TA și riscul global de BCV este similară 
la ambele sexe, deși unele studii sugerează un risc rela-
tiv mai mare de BCV la femei, pentru aceleași valori ale 
TA, comparativ cu bărbații.¹¹⁷ Modificatorii de risc de BCV 
non-tradiționali, specifici femeilor, apar frecvent în anumite 
momente ale vieții, în special în timpul sarcinii și în perioa-
da peripartum. Femeile cu antecedente de tulburări hiper-
tensive de sarcină, incluzând hipertensiunea gestațională și 
pre-eclampsia, prezintă un risc de două ori mai mare de 
BCV pe termen lung, comparativ cu femeile fără astfel de 
complicații în timpul sarcinii.¹⁷⁵-¹⁷⁷. Riscul relativ de BCV 
asociat acestor tulburări hipertensive de sarcină poate fi 
chiar mai mare la femeile gravide mai tinere comparativ cu 
cele mai în vârstă.¹⁷⁸,¹⁷⁹ Majoritatea, dar nu tot, riscul de 
BCV aditional asociat tulburărilor hipertensive de sarcină 
este capturat de factorii de risc de BCV tradiționali.¹⁷⁶,¹⁷⁸ 
Diabetul gestațional este asociat independent cu o creștere 
de aproximativ două ori a riscului relativ de evenimente 

Modi�catori speci�ci sexului 
 (Clasă IIa) 

Modi�catori comuni
(Clasă IIa) 

Rasele cu risc crescut

Hipertensiune gestaţională

Diabet gestaţional

Pre-eclampsie

Naștere prematură

Una sau mai multe nașteri 
de feţi morţi

Avort spontan recurent

Istoric familial de debut 
precoce al BCVA

Privaţiune socio-economică

Boli in�amatorii autoimune

Boli mentale severe

Modi�catori ai riscului

HIV

Figura 8. Modificatori ai riscului de boală cardiovasculară de luat în considerare pentru reclasificarea într-o categorie de risc mai mare. BCVA - boală 
cardiovasculară aterosclerotică; HIV - virusul imunodeficienței umane.
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cardiovasculare pe termen lung.¹⁸⁰ Alte complicații, precum 
nașterea prematură, avortul spontan recurent și unul sau 
mai mulți feți morți, sunt asociate cu o creștere relativă de 
40% a riscului de BCV pe termen lung.¹⁸¹-¹⁸⁵ Prin urmare, 
antecedentele de complicații specifice ale sarcinii, cum ar 
fi hipertensiunea gestațională, pre-eclampsia, diabetul ges-
tațional, nașterea prematură, unul sau mai mulți feți morți 
și avorturile spontane recurente, pot fi considerate modi-
ficatori de risc de BCV non-tradiționali care pot duce la 
reîncadrarea femeilor cu TA elevată și risc estimat de BCV 
la 10 ani borderline (5% pănă la <10%) la un risc suficient 
de mare, influențând astfel managementul bazat pe risc al 
TA elevate.

Dovezile privind faptul că alte afecțiuni specifice sexu-
lui feminin (infertilitate, sindromul ovarelor polichistice și 
menopauza precoce) și afecțiuni specifice sexului masculin 
(alopecia androgenică și disfuncția erectilă) îmbunătățesc 
predicția riscului de BCV într-o măsură suficientă pentru a 
ghida deciziile privind tratamentul TA pe baza riscului sunt, 
în prezent, neconcludente.

6.4.2. Modificatori de risc de boală 
cardiovasculară non-tradiționali comuni 
femeilor și bărbaților
Pe lângă modificatorii de risc specifici sexului, mai mulți alți 
factori de risc non-tradiționali sunt asociați cu un risc cres-
cut de BCV, însă puțini dintre aceștia au demonstrat că 
pot îmbunătăți estimarea riscului sau capacitatea de dife-
rențiere peste ceea ce oferă factorii de risc cardiovascular 
tradiționali. 

Recomandăm luarea în considerare ca modificatori 
non-tradiționali comuni ambelor sexe, care pot crește ris-
cul de BCV, în vederea reclasificării riscului la persoanele cu 
TA elevată și risc estimat de BCV la 10 ani borderline (5%–
<10%) conform SCORE2/SCORE2-OP, la un risc suficient de 
mare următorii factori: origine rasială/etnică cu risc crescut 
de BCV (de exemplu, sud-asiatică)¹⁸⁶-¹⁸⁸, antecedente fami-
liale de debut prematur al BCV aterosclerotice (eveniment 
cardiovascular la bărbați <55 ani și/sau femei <65 ani),¹⁸⁹,¹⁹⁰ 
deprivare socio-economică¹⁹¹, afecțiuni inflamatorii (de 
exemplu, lupus eritematos sistemic, poliartrită reumatoidă 
și psoriazis care afectează ≥10% din suprafața corporală 
sau necesită tratament sistemic)¹⁹²-²⁰², infecția cu HIV ²⁰³–²⁰⁵ 
și afecțiuni psihiatrice severe (depresie majoră, tulburare 
bipolară și schizofrenie).²⁰⁶–²⁰⁸

6.4.3. Teste suplimentare pentru decizia 
privind riscul
Scorul de calciu coronarian (CAC) îmbunătățește predicția 
riscului de BCV și permite reclasificarea riscului atunci când 
este adăugat la modelele convenționale de estimare baza-
te pe factori de risc tradiționali.²⁰⁹,²¹⁰. Un scor CAC >100 
unități Agatston sau ≥ percentila 75 pentru vârstă, sex și 
etnie favorizează reclasificarea riscului de BCV.¹²⁷ Prezența 
de placă aterosclerotică la nivelul arterelor carotide interne 
sau externe poate, de asemenea, îmbunătăți estimarea ris-
cului de BCV.²¹¹ Similar, detectarea plăcii la nivelul arterelor 
femurale poate contribui la îmbunătățirea predicției riscului 
de BCV.²¹²–²¹⁴ Rigiditatea arterială, evaluată prin viteza un-
dei pulsului (PWV), este asociată cu un risc crescut de BCV 
și îmbunătățește stratificarea riscului.²¹⁵–²¹⁸Praguri frecvent 
utilizate pentru un risc crescut includ: PWV carotido–fe-
murală >10 m/s, PWV braț–gleznă >14 m/s. După evalua-
rea riscului estimat de BCV la 10 ani și a modificatorilor de 

risc non-tradiționali, dacă decizia terapeutică bazată pe risc 
rămâne incertă la pacienții cu TA elevată, este rezonabil să 
se măsoare scorul CAC sau, alternativ, prezența de placă 
aterosclerotică carotidiană/femurală ori rigiditatea arterială; 
mai ales în urma unei decizii comune medic–pacient și luând 
în considerare costurile (vezi Secțiunea 7 pentru mai multe 
detalii despre aceste teste). Există, de asemenea, dovezi că 
nivelurile crescute ale biomarkerilor cardiaci (în special tro-
ponina cardiacă înalt sensibilă și peptidul natriuretic de tip B 
/ N-terminus peptid natriuretic de tip B) sunt modificatori 
de risc semnificativi și eficienți,²¹⁹,²²⁰ cu date suplimentare 
susținătoare provenind de la pacienți hipertensivi.¹⁵⁹,²²¹,²²². 
Este de remarcat că acești biomarkeri cardiaci pot fi con-
siderați și markeri ai AOMH (vezi Secțiunea 7); cu toate 
acestea, sunt abordați în această secțiune dedicată modifi-
catorilor de risc deoarece pot fi crescuți și din alte cauze în 
afara hipertensiunii (precum ateroscleroza sau tulburările 
de ritm cardiac).

Tabelul de Recomandări 4 — Recomandări 
pentru optimizarea estimării riscului de boală 
cardiovasculară (vezi Tabelele de Dovezi 12–14)
Recomandări Clasăa Nivelb

Antecedentele de complicații ale sarcinii (diabet 
gestațional, hipertensiune gestațională, naștere 
prematură, pre-eclampsie, unul sau mai mulți feți 
morți și avorturi spontane recurente) reprezintă 
modificatori de risc specifici sexului care ar trebui 
luați în considerare pentru reclasificarea într-o 
clasă de risc superioară a persoanelor cu TA 
elevată și risc de BCV estimat la 10 ani aflat la 
limită (5% până la <10%).¹⁸³,¹⁸⁴,²²³,²²⁴

IIa B

Etnia cu risc crescut (de exemplu, origine sud-
asiatică), antecedente familiale de debut prematur 
al bolii cardiovasculare aterosclerotice, deprivare 
socio-economică, boli autoimune inflamatorii, 
infecția cu HIV și tulburările psihice severe sunt 
modificatori de risc comuni ambelor sexe, care 
ar trebui luați în considerare pentru reclasificarea 
într-o clasă de risc superioară a persoanelor cu 
TA elevată și risc de BCV estimat la 10 ani aflat la 
limită (5% până la <10%).¹⁸⁶–¹⁹¹,¹⁹³,¹⁹⁸,²⁰²,²⁰⁴,²⁰⁸

IIa B

După evaluarea riscului de BCV prezis la 10 
ani și a modificatorilor de risc cardiovascular 
netradiționali, dacă decizia privind tratamentul de 
scădere a TA bazată pe risc rămâne incertă pentru 
persoanele cu TA elevată, măsurarea scorului 
CAC, a plăcii de aterom carotidiene sau femurale 
folosind ultrasonografia, utilizarea biomarkerilor 
precum troponina cardiacă înalt sensibilă sau 
peptidele natriuretice de tip B, sau evaluarea 
rigidității arteriale folosind viteza undei pulsului, 
pot fi luate în considerare pentru a îmbunătăți 
stratificarea riscului la pacienții cu risc de BCV la 
10 ani la limita (risc de 5% până la <10%), după 
luarea deciziilor de comun acord și luarea în 
considerare a costurilor. 209–211,215,218,225,226

IIb
B

TA - tensiune arterială; CAC – calciu coronarian; BCV - boală cardiovas-
culară, HIV- virusul imunodeficienței umane
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

6.5. Rezumat al abordării de stratificare 
a riscului de boală cardiovasculară 
pentru alocarea tratamentului tensiunii 
arteriale
TA măsurată, combinată cu modelele de predicție a riscului 
de BCV la 10 ani și modificatorii de risc non-tradiționali, ar 
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Pacienţii cu TA în cabinet elevatăa 
TAs 120-139 mmHg sau 

TAd 70-89 mmHg

D

BCV diagnosticată, 
BCR moderată/severă, 

AOMH, DZ sau HF 
(Clasă I)

N

Calculaţi SCORE2
 sau SCORE2-OP 

(Clasă I)

Pacient cu 
DZ tip 2 

(doar) și vârsta 
<60 de ani

Riscul prezis de BCV pe 10 ani

Oricare dintre următorii:
Diabet gestaţional
Hipertensiune gestaţională
Pre-eclampsie
Naștere prematură
Una sau mai multe nașteri de feţi morţi
Avort spontan recurent

N

Luaţi în considerare modi�catorii de risc
(Clasă IIa)

Oricare dintre următorii:
Rasele cu risc crescut
Istoric familial de BCVA cu 
debut precoce
Privaţiuni socio-economice
Boli autoimune
Boli psihiatrice severe
HIV

N

Dacă încă este neclar, decizie împărtășită
 bazată pe uneltele de evaluare a riscului

(Clasă IIb)

Oricare dintre următoarele 
criterii la valori patologice:

Scorul CAC
Placă de aterom carotidiană sau femurală
Troponină cardiacă înalt sensibilă
NT-proBNP
Velocitatea undei de puls

Măsuri privind stilul de 
viaţă pentru reducerea TA

(Clasă I)

Reevaluează riscul/TA
 peste un an
(Clasă IIa)

N

(Clasă I)

După 3 luni de măsuri privind
 stilul de viaţă, tratament

 farmacologic pentru pacienţii
 cu TA ≥130/80 mmHg

(Clasă I)

D

N

D

D

Calculaţi 
SCORE2- Diabet

(Clasă IIa)

Y

 <5% 5% – <10%

≥10% 

Ţineţi cont de modi�catorii de risc speci�ci sexului
(Clasă IIa)

aAcţionaţi cu prudenţă când luaţi 
în considerare tratamentul 
pacienţilor cu TA elevată și:

Fragilitate moderat - severă
Hipotensiune ortostatică 
simptomatică
Vârsta ≥85 de ani

Măsuri privind stilul de 
viaţă pentru reducerea TA

Figura 9  Rezumatul abordării prin stratificarea riscului de boală cardiovasculară pentru tratamentul tensiunii arteriale la adulții cu tensiune arterială 
elevată. AOMH - afectare de organ mediată de hipertensiune; BCR - boală cronică de rinichi; BCV - boală cardiovasculară; BCVA - boală cardiovas-
culară aterosclerotică; TA - tensiune arterială; CAC - calciu coronarian; DZ - diabet zaharat; HF - hipercolesterolemie familială; NT-proBNP - peptid 
natriuretic N-terminal de tip B; SCORE2 - evaluarea riscului coronarian sistematic 2; SCORE2-OP - evaluarea riscului coronarian sistematic 2 pentru 
persoanele în vârstă.
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trebui utilizate pentru stratificarea riscului în vederea alo-
cării tratamentului de scădere a TA la persoanele cu TA 
elevată (Figura 9). Este important de subliniat că pacienților 
cu hipertensiune confirmată li se recomandă inițierea trata-
mentului antihipertensiv, fără a mai fi necesară o stratificare 
suplimentară a riscului. 

Pentru pacienții cu TA elevată, prezența diabetului za-
harat, hipercolesterolemiei familiale, BCV stabilite (definită 
ca sindrom coronarian acut sau cronic anterior, boală cere-
brovasculară, boală arterială periferică simptomatică sau in-
suficiență cardiacă), BCR moderate sau severe sau AOMH 
conferă un risc crescut de BCV. O excepție importantă 
este că, pentru persoanele cu TA elevată și diabet zaharat 
de tip 2, cu vârsta <60 de ani, ar trebui luat în considerare 
modelul SCORE2-Diabetes pentru a identifica acei pacienți 
cu risc de BCV mai scăzut (<10% la 10 ani).

Altfel, pentru pacienții fără aceste condiții cu risc înalt, 
riscul de BCV la 10 ani ar trebui calculat utilizând SCORE2 
(pentru vârste între 40–69 de ani) și SCORE2-OP (pentru 
vârste ≥70 de ani). Pacienții cu TA elevată și un risc esti-
mat de BCV ≥10% la 10 ani sunt considerați a avea un risc 
suficient de mare pentru a justifica inițierea tratamentului 
de scădere a TA (prin modificarea stilului de viață sau trata-
ment medicamentos, vezi Secțiunea 8). Pentru pacienții cu 
TA elevată și un risc estimat borderline conform SCORE2/
SCORE2-OP (5% până la <10% la 10 ani), se poate lua 
în considerare reclasificarea într-o categorie superioară 
de risc în prezența modificatorilor de risc non-tradiționali 
specifici sexului sau comuni ambelor sexe. După evaluarea 
acestor modificatori de risc, dacă decizia privind tratamen-
tul antihipertensiv bazat pe risc rămâne incertă, poate fi 
rezonabil să se măsoare scorul CAC, prezența de placă 
carotidiană sau femurală, troponina cardiacă înalt sensibilă, 
peptidul natriuretic de tip B sau rigiditatea arterială.

Stratificarea riscului la pacienții cu TA non-elevată (TA 
sistolică <120 mmHg și diastolică <70 mmHg) nu este ne-
cesară în scopul alocării tratamentului de scădere a TA, 
deoarece siguranța și eficacitatea inițierii tratamentului an-
tihipertensiv sub acest prag sunt incerte. Totuși, evaluarea 
riscului poate fi necesară în acest context atunci când se 
iau în considerare alte terapii de prevenție (de exemplu, 
tratamentul hipolipemiant).

7. Diagnosticarea hipertensiunii 
și investigarea cauzelor 
subiacente

 
7.1. Screeningul pentru hipertensiune
Hipertensiunea este, în majoritatea cazurilor, o afecțiune 
asimptomatică, care este de obicei depistată prin scree-
ning sistematic sau ocazional în cadrul unui serviciu me-
dical. Screeningul sistematic se referă la orice proces prin 
care persoanele sunt identificate și invitate să se prezinte 
într-o unitate medicală exclusiv pentru măsurarea TA și 
evaluarea profilului de risc de BCV. Screeningul ocazional 
presupune măsurarea TA atunci când pacientul se prezin-
tă într-un serviciu medical din orice motiv, cum ar fi un 
control de rutină sau tratamentul unei afecțiuni acute sau 
cronice. Autotestarea și screeningul realizat de personal 
non-medical sunt, de asemenea, utilizate din ce în ce mai 
frecvent.²²⁷–²³⁰

Există puține date disponibile privind eficacitatea diferi-
telor strategii de screening pentru hipertensiune în reduce-
rea morbidității și mortalității asociate acesteia.²³¹–²³³ Sunt 
necesare mai multe dovezi înainte ca programele de scree-
ning sistematic care includ măsurarea TA să poată fi reco-
mandate tuturor adulților pentru reducerea evenimentelor 
de BCV.²³¹

Screeningul ocazional al TA în cadrul unei unități de me-
dicină de familie pare eficient, estimându-se că 90% dintre 
toți adulții cu vârsta >40 de ani din Regatul Unit au avut o 
verificare a TA într-o perioadă de 5 ani,²³⁴ deși aceste rezul-
tate nu pot fi extrapolate automat la alte țări. Atunci când 
pacienții furnizează MDTA, aceste valori pot fi utilizate ca 
parte a unui program de screening (vezi Secțiunea 5.2).²³⁵

În ciuda incertitudinilor persistente privind impactul 
programelor de screening pentru hipertensiune asupra re-
zultatelor cardiovasculare, numeroase studii au demonstrat 
că screeningul (în principal screeningul oportunist) crește 
rata de depistare a hipertensiunii și că beneficiile scree-
ningului depășesc probabil riscurile.⁷⁰ Inițiative globale de 
conștientizare a valorilor tensionale, precum “Luna Mai de 
Măsurare a TA”²²⁸, sau inițiative țintite, cum ar fi programe-
le de sănătate desfășurate în frizerii²²⁹, reprezintă exemple 
de succes ale campaniilor de screening al TA.

Screeningul pentru hipertensiune, la fel ca și evaluarea 
riscului global de BCV, ar trebui repetat intermitent, de 
exemplu, o dată la 3 ani. Având în vedere rata de progresie 
spre hipertensiune observată în eșantioane populaționale 
europene,²³⁶ este rezonabil ca TA să fie măsurată cel puțin 
o dată la 3 ani în cazul persoanelor cu tensiune non-elevată 
și risc de BCV scăzut–moderat (de exemplu, persoane <40 
de ani). Verificări mai frecvente ale TA (de exemplu, anual) 
ar trebui luate în considerare la persoanele cu vârsta ≥40 
de ani și la cele cu TA elevată care nu îndeplinesc deocam-
dată indicațiile pentru tratament.¹⁷⁰ (Figura 10).

Tabelul de Recomandări 5 — Recomandări pentru 
screeningul tensiunii arteriale (vezi Tabelul de Dovezi 15)
Recomandări Clasăa Nivelb

Screeningul ocazional pentru TA elevată și 
hipertensiune ar trebui luat în considerare cel puțin 
la fiecare 3 ani pentru adulții <40 de ani.236, 237

IIa C

Screeningul ocazional pentru TA elevată și 
hipertensiune ar trebui luat în considerare cel puțin 
anual pentru adulții ≥40 de ani.231, 237

IIa C

La persoanele cu TA elevată care nu îndeplinesc în 
prezent pragurile de risc pentru a iniția tratamentul 
de scădere a TA, trebuie luată în considerare o 
măsurare repetată a TA și o evaluare a riscului în 
decurs de 1 an.

IIa C

Pot fi luate în considerare și alte forme de screening 
pentru hipertensiune (de exemplu, screening 
sistematic, autoscreening și screening ne-legat de 
medic), în funcție de fezabilitatea lor în diferite țări și 
sisteme de sănătate. 231–233

IIb B

TA- tensiune arterială, 
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

7.2. Confirmarea diagnosticului de 
hipertensiune 
Așa cum s-a menționat în Secțiunea 5, evaluarea TA în ca-
drul unei singure vizite la cabinet are o specificitate mai 
scăzută comparativ cu MATA pentru diagnosticarea hiper-
tensiunii.⁷⁰,²³⁸–²⁴¹ Prin urmare, se propune un protocol pentru 
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confirmarea diagnosticului de hipertensiune (Figura 10), în 
care măsurarea TA în afara cabinetului medical este metoda 
preferată pentru confirmarea cazurilor cu TA elevată sau 
hipertensiune. În cazul unui screening inițial cu TAS >160 
mmHg și/sau TAD >100 mmHg, este recomandabilă o ree-
valuare rapidă (în decurs de câteva zile până la câteva săp-
tămâni, dar nu mai mult de 1 lună), de preferat prin MATA 
sau MDTA.⁷¹ O valoare tensională de peste 180/110 mmHg 
la screening impune excluderea unei urgențe hipertensive, 
care trebuie gestionată corespunzător (vezi Referința ²⁴² și 
Secțiunea 10), cu inițiere promptă a tratamentului. Pentru 
persoanele cu TA >180/110 mmHg la screening, dar fără 
urgență hipertensivă, se poate lua în considerare o con-
firmare rapidă a diagnosticului (de preferat în decurs de o 
săptămână) înainte de începerea tratamentului.

Tabelul de Recomandări 6 — Recomandări pentru 
confirmarea diagnosticului de hipertensiune
Recomandări Clasăa Nivelb

La persoanele cu risc crescut de BCV care prezintă la 
screening o TA în cabinet de 120–139/70–89 mmHg, 
se recomandă măsurarea TA în afara cabinetului, 
utilizând MATA și/sau MDTA sau, dacă acest lucru 
nu este fezabil din punct de vedere logistic, prin 
repetarea măsurătorilor tensionale în cabinet, la mai 
mult de o vizită medicală în cabinet.⁷⁰,²³⁸–²⁴¹

I B

Atunci când TA măsurată la screening în cabinet 
este de 140–159/90–99 mmHg, se recomandă 
ca diagnosticul de hipertensiune să se bazeze pe 
măsurători ale TA efectuate în afara cabinetului, 
utilizând MATA și/sau MDTA. Dacă aceste metode 
nu sunt fezabile din punct de vedere logistic sau 
economic, diagnosticul poate fi stabilit pe baza 
măsurătorilor repetate ale TA în cabinet, la mai mult 
de o vizită medicală în cabinet.70,238-241

I B

Atunci când TA măsurată la screening în cabinet este 
≥160/100 mmHg:
•	Se recomandă ca valorile tensionale de 160–

179/100–109 mmHg să fie confirmate cât mai 
curând posibil (de exemplu, în decurs de 1 lună), 
de preferat prin măsurători la domiciliu sau 
ambulatoriu a TA;

•	Se recomandă ca, în cazul valorilor ≥180/110 
mmHg, să se excludă o urgență hipertensivă.

I C

BCV – boală cardiovasculară, MATA – monitorizare automată a tensiunii arteriale, 
MDTA – monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale, TA – tensiune arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

N DN D

Screening pentru hipertensiune prin măsurarea TA în cabinetul medical

Condiţii medicale cu risc de BCV înalt
sau

SCORE2/SCORE2-OP ≥10%
sau

SCORE2/SCORE2-OP 5% – <10% 
+ modi�catori de risc

 ≥40 de ani? 

TA non-elevată
<120/70
mmHg

TA elevată
120–139/70–89

mmHg

Hipertensiune
140–159/90–99

mmHg

Hipertensiune
160–179/100–109

mmHg

Hipertensiune
≥180/110

mmHg

Screening al TA
ocazional, cel 
puţin odată 

la 3 ani
(Clasă IIa)

Screening al TA
 ocazional, 
cel puţin  

anual
(Clasă IIa)

Evaluare pentru
urgenţă

hipertensivă
(Clasă I)

Con�rmare TA
preferabil prin monitorizare

la domiciliu
sau ambulatorie 

(Clasă I)

Con�rmare TA rapid,
preferabil prin monitorizare

la domiciliu sau
ambulatorie

(Clasă I)

Figura 10  Protocol pentru confirmarea diagnosticului de hipertensiune 
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Reprezentarea 
bolii

Exemplu de întrebare a 
pacientului Aplicarea într-o conversație despre diagnosticul hipertensiunii

Identitate Care este denumirea bolii/
afecțiunii și simptomele asociate?

Condiția în care TA sistolică a dumneavoastră este ≥140 mmHg și/sau TA diastolică 
este ≥90 mmHg se numește hipertensiune. Valori ale TA sistolice între 120–139 
mmHg sau ale TA diastolice între 70–89 mmHg sunt clasificate ca TA elevată.
Pentru majoritatea persoanelor, această afecțiune nu prezintă semne sau simptome 
vizibile, de aceea este important să monitorizăm TA pentru a evalua eficiența 
medicației și a schimbărilor de comportament.

Control
Este boala controlabilă prin 
intervenție medicală sau 
schimbări comportamentale?

Hipertensiunea poate fi, de obicei, controlată cu medicamente și schimbări 
comportamentale, cum ar fi modificări în dietă și activitate fizică regulată. Pentru 
unii oameni, este posibil să fie nevoie să încercăm câteva opțiuni diferite înainte de a 
obține controlul TA. 

Cronologie Este aceasta o problemă acută 
sau cronică?

Aceasta este o afecțiune serioasă pe termen lung sau cronică care va necesita 
gestionare pe timp îndelungat. Aceasta înseamnă că poate necesita gestionare pe 
parcursul întregii vieți.

Consecințe Care sunt consecințele fizice și 
psihosociale?

Dacă hipertensiunea nu este controlată, există un risc de eveniment acut 
cardiovascular grav, cum ar fi un accident vascular cerebral sau un infarct de miocard; 
cu toate acestea, dacă este gestionată prin intervenții medicale adecvate și schimbări 
comportamentale, acest risc poate fi redus, iar afecțiunea va avea mai puține 
consecințe asupra vieții dumneavoastră.

Cauze Ce a cauzat afecțiunea?

Mai mulți factori contribuie la dezvoltarea hipertensiunii la o persoană. Aceștia includ 
atât factori non-modificabili (de exemplu, genetica și vârsta), cât și factori modificabili 
(de exemplu, dieta, greutatea și activitatea fizică). Cel mai bine este să ne concentrăm 
pe acele aspecte pe care le putem controla pentru a vă scădea TA.

Credințe despre 
tratament

Exemplu de întrebare a 
pacientului Aplicarea într-o conversație despre diagnosticul hipertensiunii

Necesitatea În ce măsură este necesar 
tratamentul?

Administrarea zilnică a medicamentelor pentru scăderea TA este necesară pentru a vă 
menține TA sub control și pentru a preveni dezvoltarea unor probleme de sănătate 
mai grave. Credeți că aceste medicamente vă vor ajuta?

Îngrijorări In ce măsură tratamentul crează 
îngrijorare? 

Unii pacienți au îngrijorări cu privire la administrarea medicamentelor zilnic pe 
parcursul vieții, de exemplu, legat de efectele secundare. Aveți vreo îngrijorare legată 
de administrarea medicamentelor pentru TA în fiecare zi?

TA – tensiune arterială

7.4.2. Aderența la tratament și persistența 
în tratament
Aderența este definită ca gradul în care comportamentul 
pacientului – de exemplu, în ceea ce privește administra-
rea medicației – corespunde cu recomandările stabilite de 
comun acord cu personalul medical. Persistența se referă 
la durata de timp din momentul inițierii până la întrerupe-
rea terapiei.248 Aderența la terapiile medicale este in mod 
particular suboptimală în afecțiuni asimptomatice, cum ar 
fi hipertensiunea. Neaderența la terapia anthihipertensivă 
se corelează cu un risc mai crescut de BCV.253,256 Metodele 
obiective de evaluare a aderenței, cum ar fi detectarea me-
dicamentelor prescrise în probele de sânge sau urină și tra-
tamentul observat direct (administrarea de medicamente 
sub observație în timpul MATA) și-au demonstrat utilitatea 
potențială, în special în contextul hipertensiunii aparent re-
zistente.257 Cu toate acestea, toate metodele de testare a 
aderenței la medicamente prezintă limitări. 

Non-aderența la tratamentul antihipertensiv este in-
fluențată de numeroși factori (a se vedea Figura 11).253 
Comunicarea eficientă între medic și pacient este esențială 
pentru creșterea aderenței.258,259 Utilizarea combinațiilor în 
tabletă unică îmbunătățește persistența terapeutică în tra-
tamentul hipertensiunii și este asociată cu reducerea mor-
talității de toate cauzele.260

Tabel de Recomandări 7 — Recomandări 
pentru evaluarea aderenței și persistenței în 
tratament (vezi Tabelul de Dovezi 16)
Recomandare Clasaa Nivelb

Evaluarea obiectivă a aderenței (fie prin observarea 
directă a administrării tratamentului, fie prin 
detecția medicației prescrise în sânge sau urină) ar 
trebui luată în considerare în cadrul evaluării clinice 
a pacienților cu hipertensiune aparent rezistentă, în 
măsura în care resursele permit.261-263

IIa B

aClasă de recomandare
bNivel de evidență

7.4.3. Teste de rutină și teste opționale
Testele de rutină includ investigații clinice și de laborator 
utilizate pentru a detecta riscul crescut de BCV și comor-
biditățile relevante (de exemplu, hiperlipidemia și diabetul) 
(Tabelul 8).

 Investigațiile opționale ar trebui să fie luate în consi-
derare în evaluarea inițială dacă este probabil să schimbe 
managementul pacientului, rațiunea principală fiind îmbu-
nătățirea stratificării riscurilor pentru BCV. Așa cum este 
subliniat în Secțiunea 6, pentru adulții cu TA elevată care 
au, de asemenea, un risc estimat de BCV pe 10 ani de 
5% până la <10%, investigații opționale, inclusiv cele pentru 
AOMH, pot fi considerate dacă o re-clasificare într-o clasa 
superioară de risc pe baza unui rezultat de test anormal 
ar putea duce la inițierea terapiei pentru scăderea TA.33,170 
Dovezile de neurodegenerare microvasculară subclinică și/
sau afectare lacunară cerebrală din cauza patologiei vaselor 
mici pot indica, de asemenea, AOMH.264
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Tabelul 8 - Investigații de rutină recomandate în evaluarea inițială a unui pacient cu TA elevată sau 
hipertensiune 
Investigație de rutină Utilitate clinică
Glicemie a jeun (și HbA1c dacă glicemia a jeun este crescută) Evaluarea riscului de BCV și a comorbidităților
Profil lipidic seric: colesterol total, colesterol LDL, colesterol 
HDL și non-HDL, trigliceride

Evaluarea riscului de BCV

Sodiu și potasiu seric, hemoglobină și/sau hematocrit, calciu, 
și TSH

Screening pentru hipertensiune secundară (hiperaldosteronism primar, boala 
Cushing, policitemie, hiperparatiroidism și hipertiroidism)

Creatinină serică și RFGe; sumar de urină și raport albumină/
creatinină urinară

Evaluarea riscului de BCV și a AOMH 
Ghidarea alegerii terapeutice
Screening pentru hipertensiune secundară (reno- parenchimatoasă sau 
renovasculară)

ECG cu 12 derivații
Evaluarea AOMH (dilatarea atriului stâng, hipertrofie ventriculară stângă) 
Evaluarea pulsului neregulat și a altor comorbidități (FiA, infarct miocardic acut 
în antecedente)

AOMH, afectare de organ mediată de hipertensiune BCV - boală cardiovasculară; ECG - electrocrdiogramă; FiA - fibrilație atrială; HbA1c - hemoglobină glicată; 
HDL - lipoptroine cu densitate mare; LDL - lipoproteine cu densistate mică; RFGe - rata estimată de filtrare glomerulară; TSH - hormon de stimulare tiroidiană;

1

2

3

Pacientul nu începe tratamentul prescris

Analiza datelor privind eliberarea reţetei și auto-raportarea pacientului

Comunicarea bene�ciilor și pro�lului de siguranţă al medicaţiei; reducerea 
temerilor legate de efectele adverse/daune; discutarea aspectelor practice 
legate de iniţierea tratamentului

Pacientul nu urmează tratamentul conform prescripţiei medicale

Analiza frecvenţei reînnoirii reţetelor; auto-raportarea pacientului; 
monitorizare electronică; teste chimice de aderenţă (sânge/urină)

Utilizarea de memento-uri; încurajarea formării unui obicei; simpli�carea 
regimului terapeutic

Pacientul întrerupe administrarea tratamentului

Analiza frecvenţei reînnoirii reţetelor; auto-raportarea pacientului; 
monitorizare electronică; teste chimice de aderenţă (sânge/urină)

Consiliere motivaţională privind bene�ciile și siguranţa tratamentului; 
discuţii despre reacţiile adverse; reconcilierea medicaţiei; 
reanalizarea aspectelor practice (costuri, accesibilitatea tratamentului)

De�niţia non-aderenţei

Evaluare

Intervenţii

Iniţierea

Implementarea

Persistenţa în 
tratament

De�niţia non-aderenţei

Evaluare

Intervenţii

De�niţia non-aderenţei

Evaluare

Intervenţii

Figura 11 Definiții, metode de evaluare și posibile intervenții pentru cele trei faze ale aderenței la tratamentul de scădere a TA.

In timp ce rolul investigațiilor opționale pentru AOMH 
( a se vedea Tabelul 9) în managementul TA elevate este 
subliniat în aceste ghiduri, remarcăm de asemenea că aces-
te teste pot ajuta la optimizarea tratamentului la adulții 
hipertensivi cu TA >140/90 mmHg care primesc terapie 
antihipertensivă (de exemplu, prin facilitarea aderenței 

pacientului și depășirea inerției clinicianului în atingerea 
unui obiectiv de tratament intensiv pentru TA sistolică, 
scăzută până la 120 mmHg). Rolul vizualizării AOMH în 
susținerea motivației pentru schimbări de reducere a riscu-
rilor în rândul pacienților și în depășirea inerției medicului a 
fost testat în studii intervenționale (Secțiunea 7.3).247, 265-267
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Tabelul 9 Investigații opționale care pot fi 
utilizate, conform indicației clinice, în evaluarea 
inițială a unui pacient cu TA elevată sau 
hipertensiune, pentru identificarea afectării 
de organ mediată de hipertensiunea sau a bolii 
cardiovasculare constituite
Investigație opțională Utilitate clinică

Ecocardiografie

Evaluarea AOMH (boală cardiacă 
hipertensivă)
Evaluarea BCV constituite (infarct 
miocardic acut în antecedente, 
insuficiență cardiacă) 
Evaluarea dilatării aortei toracice

Scor CAC prin CT cardiac sau 
imagistică ultrasonografică a 
arterei carotide sau femurale

Evaluarea AOMH (placă 
aterosclerotică)

Rigiditatea arterelor mari 
(PWV carotid-femural sau 
braț-gleznă)

Evaluarea AOMH (rigiditate arterială)

Troponină cardiacă înalt 
sensibilă și/sau NT-proBNP Evaluarea AOMH

Indice gleznă-braț
Evaluarea BCV constituite (boală 
arterială periferică a membrelor 
inferioare)

Ecografie abdominală Evaluarea BCV constituite (anevrism 
aortic abdominal)

Examen fund de ochi

Evaluarea AOMH (retinopatie 
hipertensivă) Diagnosticarea urgenței 
hipertensive/hipertensiunii maligne 
(hemoragii și exsudate, edem papilar)

AOMH - afectare de organ mediată de hipertensiune; BCV - boală cardiovas-
culară; CAC - calciul coronarian; CT - tomografie computerizată; NT-proBNP 
- peptid natriuretic N-terminal de tip B; PWV - viteza undei de puls.

Evaluarea AOMH este, de asemenea, o modalitate im-
portantă de a identifica tinerii adulți <40 de ani care au un 
risc crescut de BCV, deoarece riscul estimat de BCV pe 
10 ani prin SCORE2 nu poate fi calculat în acest grup de 
vârstă (a se vedea Secțiunea 8.1). Mai multe detalii despre 
pragurile de diagnostic pentru AOMH prin diferitele opți-
uni de evaluare, inclusiv diferențele importante între sexe, 
sunt furnizate în Datele suplimentare online Tabelele S1 și S5 
și Figura 12.

În cele din urmă, unele persoane pot fi la un risc crescut 
de evenimente BCV atunci când măsurătorile AOMH car-
diace și vasculare, cum ar fi HVS și PWV crescută, nu regre-
sează în timp sub tratament și control adecvat al TA.14,268-271

Investigațiile destinate screeningului pentru hipertensi-
unea secundară sunt teste opționale suplimentare și sunt 
detaliate în Secțiunea 7.6. De menționat, pacienții cu un no-
dul adrenal incidental sau noduli (de obicei, detectați prin 
imagistica abdomenului efectuată din alte motive clinice) 
necesită screening pentru TA elevată și hipertensiune. Cei 
cu incidetaloame adrenale și hipertensiune necesită o eva-
luare de bază pentru hipertensiune secundară care să inclu-
dă screeningul pentru hiperaldosteronism primar, sindrom 
Cushing și feocromocitom.

7.4.3.1. Rinichii
BCR este definită ca prezența unor anomalii structurale sau 
funcționale ale rinichiului, prezente timp de cel puțin 3 luni, 
cu implicații asupra stării de sănătate.272 Funcția renală este 
evaluată inițial folosind creatinina serică și o ecuație pentru 
RFGe (preferabil CKD-EPI indepetă de rasă) și, tipic, pen-
tru proteinurie.273 Definiția noastră pentru BCR moderată 

până la severă necesită un RFGe de <60 mL/min/1.73 m² 
sau albuminurie de ≥30 mg/g (≥3 mg/mmol). Controlul in-
tensiv al TA la pacienții cu BCR reduce incidența evenimen-
telor CV.274,275 BCR poate influența, de asemenea, alege-
rea tratamentului antihipertensiv (a se vedea, Secțiunile 8 
și 9), precum și utilizarea unor medicamente noi pentru 
prevenția cardiovasculară, cum sunt inhibitorii co-trans-
portorului sodiu-glucoză de tip 2 (SGLT2) și finerenona. 
 Recomandăm măsurarea repetată a RFGe și a raportu-
lui albumină/creatinină urinară (RAC) cel puțin anual, dacă 
este diagnosticată BCR clinic semnificativă. Ecografia renală 
și examinarea Doppler pentru evaluarea cauzelor BCR și 
excluderea hipertensiunii renoparenchimatoase şi renovas-
culare ar trebui, de asemenea, considerate.276,277 

Tabelul de Recomandări 8 — Recomandări pentru 
evaluarea afectării de organ mediate de hipertensiune la 
nivel renal (vezi Tabelele de Dovezi 13, 14, 16)
Recomandări Clasaa Nivelb

Se recomandă determinarea creatininei serice, 
a RFGe și a RAC urinar la toți pacienții cu 
hipertensiune.

I A

Dacă este diagnosticată BCR moderată - severă, se 
recomandă repetarea determinărilor de creatinină 
serică, RFGe și RAC urinar cel puțin anual.

I C

Ecografia renală și evaluarea Doppler ar trebui luate 
în considerare la pacienții hipertensivi cu BCR, 
pentru evaluarea structurii renale şi investigarea 
cauzelor BCR și pentru excluderea hipertensiunii 
renoparenchimatoase și renovasculare. CT-ul 
sau angiografia renală prin rezonanță magnetică 
reprezintă opțiuni alternative de investigare.

IIa C

BCR - boala cronică de rinichi; CT - tomografie computerizată; RAC - raport 
albumina/creatinină urinară; RFGe - rata estimată de filtrare glomerulară.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

7.4.3.2. Inima
Un ECG cu 12 derivații face parte din evaluarea de rutină 
inițială a tuturor pacienților cu hipertensiune și trebuie re-
petat ori de câte ori pacienții prezintă puls neregulat sau 
simptome cardiovasculare. ECG-ul trebuie analizat pentru 
HVS (a se vedea Datele suplimentare online, Tabelul S1) și 
FiA.31,278-282 

Ecocardiografia este recomandată la pacienții cu hiper-
tensiune atunci când ECG-ul este anormal, se detectează 
sufluri cardiace sau există simptome cardiace. Ar trebui 
efectuată o ecocardiografie bidimensională standardizată 
complete, de preferință cu evaluarea Doppler tisular și a 
deformării miocardice (strain miocardic). Ecocardiografia 
poate fi luată în considerare pentru toți pacienții cu hiper-
tensiune nou diagnosticată, dacă resursele locale și politicile 
de rambursare o permit. Pe o durată de 5 ani de urmărire, 
disfuncția diastolică subclinică a ventriculului stâng prezice 
incidența BCV.283-285 În plus, HVS detectată prin ecocardi-
ografie prezice mortalitatea totală și cardiovasculară, pre-
cum și evenimentele CV în populația generală.286,287 inclusiv 
la adulții tineri.26,268,288,289 Există, de asemenea, date referi-
toare la asocierea altor parametri de detectare a AOMH 
cardiacă cu BCV. Având în vedere că dimensiunile și funcția 
cardiacă diferă în funcție de sex, se recomandă utilizarea 
unor praguri diagnostice specifice sexului pentru identifica-
rea AOMH la nivel cardiac, în scopul evitării subdiagnosti-
cării la femei.25,174,291
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Tabelul de Recomandări 9 — Recomandări 
pentru evaluarea afectării de organ mediate de 
hipertensiune la nivel cardiac
Recomandări Clasaa Nivelb

Se recomandă efectuarea unui ECG cu 12 derivații 
tuturor pacienților cu hipertensiune.

I B

Se recomandă efectuarea unei ecocardiografii la 
pacienții cu hipertensiune și anomalii pe ECG sau 
în prezența semnelor sau simptomelor sugestive 
pentru boală cardiacă.

I B

Ecocardiografia poate fi luată în considerare la 
pacienții cu TA elevată, în special atunci când este 
probabil să influențeze conduita terapeutică.

IIb B

ECG - electrocardiogramă; TA - tensiune arterială
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

7.4.3.3. Arterele
Tomografia computerizată cardiacă (CT) poate fi utiliza-
tă pentru a măsura scorul CAC și, dacă se administrează 
contrast intravascular, pentru a vizualiza complet afectarea 
arterială coronariană, îmbunătățind astfel stratificarea ris-
cului.211,293 Așa cum s-a menționat în Secțiunea 6, scorul 
CAC poate reclasifica riscul de BCV într-o clasa superi-
oară sau inferioară de risc, suplimentar față de factorii de 
risc convenționali.127,170,211,233,294 Ultrasonografia carotidiană 
detectează prezența sau absența plăcilor carotidiene ate-
rosclerotice (grosimea peretelui ≥ 1,5 mm) sau a steno-
zelor. Prezența plăcilor ateroscleortice la nivelul arterele 
carotidiene sau femurale îmbunătățește predicția riscului 
pentru evenimentele CV în rândul pacienților asimpto-
matici, pe lângă evaluarea convențională a factorilor de 
risc.211,247,265,267,295,296 Utilizarea sistematică a indicelui inti-
mă-medie nu pare să îmbunătățească semnificativ predic-
ția evenimentelor viitoare CV.297 Rigiditatea arterială este 
măsurată ca viteza undei de puls (PWV) carotido-femurală 
sau braț-gleznă și poate contribui la valoarea predictivă și 
reclasificarea riscurilor.28,31,215,216 PWV este utilizată în pre-
zent mai ales în scopuri de cercetare sau în centrele de 
specialitate. Verificarea diferenței de TA între brațe poate 
identifica o stenoză de arteră subclaviculară ca AOMH vas-
culară.38 Alte teste care evaluează vasele [(cum ar fi ecogra-
fia abdominală sau indicele gleznă-braț (IGB)] ar trebui, de 
asemenea, luate în considerare la pacienții cu hipertensiu-
ne, atunci când complicațiile cardiovasculare specifice (ane-
vrism abdominal, boala arterială periferică) sunt suspicio-
nate clinic. În cele din urmă, AOMH microvasculară poate 
fi evaluată prin examinarea fundului de ochi. O clasificare 
simplificată a fost propusă și validată.298 La persoanele hi-
pertensive, prezența retinopatiei hipertensive ușoare sau 
moderate este asociată cu un risc crescut de evenimente 
CV.299 Examenul fundului de ochi este, de asemenea, re-
comandat la pacienții hipertensivi diabetici și în evaluarea 
hipertensiunii maligne și a urgențelor hipertensive.

Tabelul de Recomandări 10 — Recomandări 
pentru evaluarea afectării de organ mediată de 
hipertensiune la nivel vascular (vezi Tabelul de 
Dovezi 17)

Recomandări Clasaa Nivelb

Se recomandă examenul fundului de ochi dacă TA 
>180/110 mmHg în cadrul evaluării unei urgențe 
hipertensive sau a unei hipertensiuni maligne, 
precum și la pacienții hipertensivi cu diabet zaharat.

I C

Recomandări Clasaa Nivelb

Examenul fundului de ochi pentru detectarea 
retinopatiei hipertensive poate fi luat în conisderare 
la pacienții cu TA elevată sau hipertensiune.299

IIb B

Examinarea ecografică a arterelor carotide sau 
femurale pentru detectarea plăcilor aterosclerotice 
poate fi luată în considerare la pacienții cu TA 
elevată sau hipertensiune, în special dacă este 
probabil să influențeze conduita terapeutică.211

IIb B

Determinarea scorului de calciu coronarian poate 
fi luată în considerare la pacienții cu TA elevată 
sau hipertensiune, în special dacă este probabil să 
influențeze conduita terapeutică.127,211

IIb B

Măsurarea PWV poate fi luată în considerare 
la pacienții cu TA elevată sau hipertensiune, în 
special dacă este probabil să influențeze conduita 
terapeutică.28,31,215,216

IIb B

PWV - viteza undei de puls; TA - tensiune arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

7.4.4. Testarea genetică
Hipertensiunea este considerată o afecțiune poligenică 
complexă, deoarece numeroase gene sau combinații de 
gene influențează TA .300,301 Totuși, au fost identificate unele 
fenotipuri bine definite asociate cu mutații la nivelul unei 
singure gene (adică forme monogenice de hipertensiune) (a 
se vedea Date suplimentare online, Tabelul S6). Acestea sunt 
rare, dar cunoașterea defectului genetic poate permite un 
tratament țintit al pacientului index și, de asemenea, un 
management adecvat al rudelor acestuia. 302,303

Astfel, testarea genetică ar trebui luată în considerare 
doar la pacienții cu o probabilitate pre-test ridicată de a 
avea o formă monogenică de hipertensiune, iar acești paci-
enți ar trebui îndrumați către centre specializate.

La majoritatea pacienților cu TA elevată sau hiperten-
siune, testarea genetică de rutină nu este recomandată. 
Istoricul familial și analiza arborelui genealogic pot ajuta 
la identificarea unui model ereditar de hipertensiune sau 
hipotensiune.304

Tabelul de Recomandări 11 — Recomandări 
pentru testarea genetică în managementul 
hipertensiunii

Recomandări Clasăa Nivelb

Testarea genetică ar trebui luată în considerare în 
centrele specializate pentru pacienții suspectați 
de cauze monogenice rare ale hipertensiunii 
secundare sau pentru cei cu feocromocitom/
paragangliom302,305

IIa B

Testarea genetică de rutină pentru hipertensiune 
nu este recomandată.

III C

aClasă de recomandare
bNivel de evidență

7.5. Hipertensiunea rezistentă: definiție 
și diagnostic
În ciuda disponibilității și utilizării mai multor medicamen-
te pentru scăderea TA, mulți pacienți în toată lumea au 
hipertensiune necontrolată.³⁰⁶⁻³⁰⁸ Având în vedere acest 
aspect, societățile au introdus termenul de „hipertensiune 
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Scorul de calciu coronarian
>100 unități Agatston

Viteză undei de puls carotido-femurală >10 m/s

Viteză undei de puls braț -gleznă >14 m/s

Placă aterosclerotică (îngroșare focală 
a peretelui >1,5 mm)

Voltaj Cornell: SV3+RaVL>28 mm (bărbaţi) 
SV3+RaVL>20 mm (femei)

RaVL ≥11 mm
Sokolow–Lyon: SV1+RV5  >35 mm

CT cardiac

Viteză undă 
de puls

Ecogra�e
carotidiană
sau femurală

Biomarkeri
cardiaci

Ecocardiogra�e

ECG

eGFR
RAC

Boală renală moderat - severă 

HVS

HVS

Disfuncție diastolică

Masă VS/înălțime 2.7(g/m2.7): >50 (bărbați)
>47 (femei)

Masă VS/BSA(g/m 2): >115 (bărbați)
>95 (femei)
RWT ≥0.43Geometria concentrică a VS

Volum AS/înălțime² (mL/m2): >18.5 (bărbați)
>16.5 (femei)

Volum AS indexat (mL/m 2): 34
e’ <7cm; E/e’ >14

 hs-cTnT sau I >percentila 99 a limitei 
superioare de referință 

NT-proBNP >125 pg/mL dacă vârsta <75 ani
sau >450 pg/mL dacă vârsta ≥75 ani

RFGe <60 mL/min/1,73 m²
indiferent de prezența albuminuriei

Albuminuria ≥30 mg/g
indiferent de RFGe

Asistență pentru 
depășirea inerției 
pacientului și 
a medicului  

Persoane <40 de ani 
cu TA elevată

Situații incerte 
(de exemplu, TA sau 
risc aproape de 
pragurile de intervenție,
hipertensiune mascată
sau de halat alb, 
factori de risc de 
BCV non-tradiționali) 

Persoane cu TA 
elevată și risc 
SCORE2/SCORE2-OP 
între 5–<10% 

Sprijinirea deciziei de 
a iniția sau intensi�ca 
tratamentul pentru
scăderea TA la: 

De ce măsurăm? Cum să diagnosticăm AOMH?Ce se măsurăm?Ce organ?

Rinichi 

Inimă 

Artere 

Figura 12  Investigații și criterii pentru definirea afectării de organ mediate de hipertensiune și considerații privind utilizarea aces-
tora în practica clinică
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rezistentă la medicamente”, sau „hipertensiune rezistentă la 
tratament”, sau „hipertensiune rezistentă”³⁰⁹, care a fost ra-
portată la 10%–20% dintre pacienții cu hipertensiune.³¹⁰,³¹¹

Hipertensiunea rezistentă nu este o boală în sine. 
Comparativ cu pacienții tratați care ating controlul TA, pa-
cienții cu hipertensiune rezistentă (prin orice definiție) au 
un prognostic mai nefavorabil: riscul de infarct miocardic, 
AVC, boală renală în stadiu final și deces la acești adulți 
poate fi de două până la șase ori mai mare.³⁰⁹ Cauzele se-
cundare de hipertensiune sunt, de asemenea, mai probabile 
în prezența hipertensiunii rezistente.³¹²

Toate definițiile hipertensiunii rezistente necesită un 
diuretic în regimul terapeutic multiplu prescris, deoarece 
aportul excesiv de sare și retenția de sare și apă sunt factori 
cheie în rezistența la tratamentele de scădere a TA (Tabelul 
10).³⁰⁹

Tabelul 10 Definiția actuală a hipertensiunii 
rezistente
Definiția hipertensiunii rezistente
Hipertensiunea este definită ca fiind rezistentă atunci când 
o strategie terapeutică, care include măsuri de stil de viață 
adecvate și tratament cu doze maxime sau maxim tolerate 
de diuretic (tiazidic sau tiazid-like), blocant al SRA și blocant al 
canalelor de calciu, nu reușește să reducă valorile TA sistolice 
și/sau diastolice măsurate în cabinet sub <140 mmHg și/sau 
<90 mmHg, respectiv. Aceste valori de TA necontrolate tre-
buie confirmate prin măsurători realizate în afara cabinetului 
(MDTA sau MATA - a se vedea Secțiunea 5.1 pentru pragurile 
relevante ale TA).
Considerații importante
• Hipertensiunea rezistentă nu reprezintă o boală, ci un indica-
tor clinic care ar trebui utilizat pentru identificarea pacienților 
cu risc crescut de BCV, în rândul cărora hipertensiunea secun-
dară este de asemenea frecventă.
• Hipertensiunea pseudo-rezistentă trebuie exclusă, inclusiv 
cea cauzată de lipsa aderenței la tratament.
• La pacienții cu RFGe scăzută (de exemplu <30 mL/min/1,73 
m²), este necesară utilizarea unui diuretic de ansă, cu doze 
adecvate crescute progresiv, pentru a defini corect hiperten-
siunea rezistentă.
• Pacienții la care se suspectează hipertensiune re-
zistentă ar trebui trimiși către centre specializate. 
• Aceste ghiduri ESC nu includ termenii „hipertensiune rezis-
tentă controlată” (țintă TA atinsă, dar cu necesarul a ≥4 me-
dicamente) sau „hipertensiune refractară” (TA necontrolată în 
ciuda utilizării a ≥5 medicamente).

BCV - boală cardiovasculară; MDTA - monitorizarea tensiunii arteriale la domici-
liu; MATA - monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; RFGe - rata estimată 
de filtrare glomerulară; SRA - sistem renină-angiotensină; TA - tensiune arterială;

În plus, excluderea pseudo-rezistenței este o condiție 
necesară. Mai exact, pseudo-rezistența indică o aderență 
slabă la tratamentul de scădere a TA, ceea ce ar trebui 
verificat prin întrebări atent adresate pacientului în primă 
instanță (Secțiunea 7.4.3).257 În plus, hipertensiunea de halat 
alb trebuie exclusă.263 Factorii care contribuie la pseudo-re-
zistență sunt enumerați în Tabelul 11. Evaluarea obiectivă a 
aderenței (fie admnistrarea observată direct, fie detectarea 
medicamentelor prescrise în probe de sânge sau urină) ar 
trebui, de asemenea, luată în considerare, dacă resursele 
permit.

Investigarea pacienților despre care se presupune că au 
hipertensiune rezistentă este complexă și necesită adesea 
tehnologii care nu sunt disponibile medicilor de familie.257,309 

În consecință, recomandăm ca acești pacienți să fie evaluați 
în centre specializate.

Tabelul de Recomandări 12 - Recomandări 
pentru evaluarea hipertensiunii rezistente  
(vezi Tabelul de Dovezi 18)
Recomandare Clasa Nivel
Pentru pacienții cu hipertensiune rezistentă trebuie 
luată în considerare trimiterea către centre clinice 
cu expertiză în managementul hipertensiunii, pentru 
investigații suplimentare. 309,312

IIa B

Tabelul 11 Condiții care pot cauza 
pseudorezistență sau rezistență la tratamentul 
de scădere a tensiunii arteriale
Cauze de hipertensiune pseudo-rezistentă:
Aderență la și persistență slabă în tratament
Fenomenul de halat alb
Metodă inadecvată de măsurare a TA
Calcificarea marcată a arterei brahiale (fenomenul Osler)
Inerția clinicianului (doze inadecvate, combinații inadecvate de 
medicamente de scădere a TA)
Sindromul Munchausen (rar)
Cauze de hipertensiune rezistentă:
Factori comportamentali
Supraponderalitate/obezitate
Sedentarism
Consum excesiv de sodiu în dieta zilnică
Consum cronic excesiv de alcool 
Utilizarea de medicamente sau substanțe care pot crește TA 
A se vedea Datele suplimentare online, Tabelul S4
Hipertensiune secundară nedetectată 
A se vedea Tabelul 13

TA – tensiune arterială

7.6. Hipertensiunea secundară: când 
realizăm screening-ul / investigații 
suplimentare

7.6.1. Considerații generale
Hipertensiunea secundară este mai prevalentă decât se 
credea anterior (Figurile 13–15).312–317 În funcție de defini-
ția utilizată și de cohorta studiată, prevalența hipertensiunii 
secundare este cuprinsă între 10–35% în rândul tuturor pa-
cienților hipertensivi318,319 și poate ajunge până la 50% în ca-
zul celor cu hipertensiune rezistentă (deși ultima estimare 
a prevalenței a inclus persoane cu RFG < 40 mL/min/1,73 
m2).312 Hiperaldosteronismul primar este o cauză comu-
nă315,320 cu o prevalență ridicată a hiperaldosteronismului 
(până la 12%) observată la pacienții cu TA de >180/110 
mmHg.316 În ciuda acestor date, ratele de screening pentru 
hiperaldosteronismul primar, chiar și în grupurile cu risc ri-
dicat, cum ar fi cele cu hipertensiune arterială rezistentă321 
și hipopotasemie,322 sunt scăzute (aproximativ 2%, respec-
tiv 4% dintre pacienții eligibili). În majoritatea sistemelor 
de sănătate, medicii de familie sunt, de obicei, „gardienii” 
accesului la îngrijiri specializate și ar trebui să fie implicați 
în screeningul pacienților pentru cauze comune de hiper-
tensiune arterială secundară, în special apneea în somn și 
hiperaldosteronismul primar (a se vedea Date suplimentare 
online, Tabelele S2 și S3). Hiperaldosteronismul primar este 
asociat cu un risc crescut de evenimente CV, care poate fi 
parțial independent de TA.323,324
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7.6.2. Hiperaldosteronismul primar
Deși hipopotasemia spontană sau indusă de diuretice suge-
rează puternic hiperaldosteronismul primar, un istoric de 
hipopotasemie nu este prezent la majoritatea pacienților 
diagnosticați cu această afecțiune. Raportul aldosteron-re-
nină (RAR) este, prin urmare, recomandat pentru screenin-
gul aldosteronismului primar (a se vedea Figura 13).325 Acest 
test poate fi efectuat cu ușurință la pacienții netratați, deși 
este mult mai frecvent ca testarea RAR să fie luată în consi-
derare atunci când pacienții sunt deja tratați pentru TA ele-
vată sau hipertensiune. Acest lucru este relevant deoarece 
RAR poate fi influențat de medicamentele administrate în 
momentul testării. În consecință, există două abordări pen-
tru screeningul hiperaldosteronismului la pacienții care sunt 
deja sub tratament pentru TA elevată sau hipertensiune:
•	 Prima este de a efectua testarea RAR la pacienții tratați 

cu o indicație de screening pentru hiperaldosteronism 
cât mai eficient posibil și fără a modifica sau întrerupe 
medicamentele antihipertensive de bază, pur și simplu 
pentru a facilita o astfel de testare. Rezultatul RAR tre-
buie apoi interpretat în contextul medicamentelor spe-
cifice pe care pacientul și le admnistrează. Avantajele 
acestei abordări includ reducerea barierelor în calea 
screeningului și nicio modificare a medicației la acești 
pacienți, mulți dintre ei având TA necontrolată și la care 
o deteriorare suplimentară a controlului TA prin între-
ruperea sau modificarea medicației poate crește riscul 
de BCV. Dezavantajele includ interpretarea rezultatului 
RAR, care depinde de medicamentele specifice adminis-
trate în momentul testării.326 Poate fi necesară consul-
tarea unui specialist în hipertensiune sau a unui medic 
endocrinolog.

•	 Pentru a estima în mod fiabil statusul reninei și aldos-
teronului (și prin urmare RAR), și pentru a facilita un 
screening „curat” pentru hiperaldosteronism, o a doua 
abordare este întreruperea medicamentelor care afec-
tează aceste variabile ori de câte ori este posibil înainte 
de testarea RAR (a se vedea Tabelul 12). Astfel de me-
dicamente includ beta-blocantele, medicamentele cu ac-
țiune centrală (de exemplu, clonidina și alfa-metildopa), 
blocantele sistemului renină-angiotensină (SRA) și diure-
ticele.326 Blocantele canalelor de calciu (BCC) cu durată 
prelungită de acțiune, fie dihidropiridine, fie non-dihidro-
piridine și antagoniștii alfa-receptorilor nu interferează 
cu RAR și pot fi utilizate în locul medicamentelor mai sus 
menționate înainte de testarea RAR. În cazul în care me-
dicamentele care nu interferă cu RAR sunt contraindica-
te sau insuficiente pentru a controla TA, pot fi utilizate și 
medicamentele simpatolitice cu acțiune centrală, dar cu 
riscul unor rezultate fals pozitive discret mai numeroase 
(prin suprimarea reninei). Mai mult, atunci când antago-
niștii receptorilor de mineralocorticoizi (ARM) nu pot fi 
întrerupți din motive de siguranță (adică hipopotasemie 
severă sau hipertensiune severă la pacienții cu hiperal-
dosteronism sever), dovezile recente sugerează că preci-
zia testării RAR sub acest tratament este afectată doar 
tangențial, în special în prezența hiperaldosteronismului 
primar sever.327 	 					   
	

Evaluarea aportului de sodiu (de preferat prin determi-
narea sodiul urinar pe 24 de ore, sau raportul sodiu-crea-
tinină în proba de urină recoltată dimineața) este, de ase-
menea, importantă pentru interpretarea RAR, la fel ca și 
momentul ciclului menstrual pentru femei. Valorile limită 
ale RAR variază în funcție de unitatea de măsură și de la-
boratorul local. Pentru informații detaliate, cititorii pot ac-
cesa cele mai recente ghiduri privind hiperaldosteronismul 
primar.328,329

7.6.3. Hipertensiunea renovasculară
Hipertensiunea renovasculară (HRV) definește o afecțiune 
în care ocluzia sau stenoza arterei renale scade presiunea 
de perfuzie renală la un nivel care activează sistemul re-
nină–angiotensină–aldosteron (SRAA), crescând astfel TA. 
Cauzele majore sunt ateroscleroza și displazia fibromuscu-
lară (DFM) (a se vedea Figura 14 și Date suplimentare on-
line, Tabelele S1 și S2). Ateroscleroza este cea mai comună 
formă de HRV, în special la adulții vârstnici.318 Displazia fi-
bromusculară este o boală vasculară sistemică non-ateros-
clerotică care implică arterele musculare de mărime medie. 
Când sunt implicate arterele renale, displazia fibromuscu-
lară poate induce HRV (DFM-HRV), în special la copii și 
femeile tinere.330–332 

 Deși nu sunt foarte sensibile, nivelurile foarte crescu-
te de renină ridică suspiciunea de HRV. Investigarea HRV 
(Tabelul 13) se bazează pe teste imagistice, cum ar fi eco-
grafia Doppler a arterelor renale, cu evaluarea bilaterală 
a indicelui de rezistență arterială renală, angio-CT abdo-
minală sau imagstică prin rezonanță magnetică (IRM), în 
conformitate cu Ghidurile ESC actuale privind diagnosticul 
și tratamentul bolilor arteriale periferice 277 care vor fi ac-
tualizate în 2024. De reținut, stenoza incidentală a arterei 
renale poate fi prezentă la pacienții cu hipertensiune esen-
țială, fără a provoca hipertensiune secundară datorată HRV. 
Deoarece displazia fibromusculară este o boală sistemică, 
angio-CT sau angio-IRM de la nivel cerebral până la nivel 
pelvin sunt recomandate la pacienții cu DFM-HRV.277,332

7.6.4. Sindromul de apnee obstructivă în 
somn
Sindromul de apnee obstructivă în somn (SASO) este pre-
valent în hipertensiune și în special în hipertensiunea re-
zistentă, studiile indicând că până la 60% dintre pacienții 
cu hipertensiune rezistentă prezintă semne de SASO.314 
SASO ar trebui suspectat la pacienții cu hipertensiune și 
simptome sugestive (a se vedea Date suplimentare online, 
Tabelul S2), la toți pacienții cu hipertensiune rezistentă și la 
pacienții cu pattern non-dipping sau reverse-dipping la mo-
nitorizarea TA pe 24 de ore, în special dacă sunt obezi (a 
se vedea Figura 15). Utilizarea chestionarelor validate poate 
ajuta la identificarea pacienților cu risc ridicat de SASO.333 
Lipsa simptomelor sugestive nu exclude SASO. O simplă 
polisomnografie confirmă diagnosticul [indice apnee–hipo-
pnee (IAH) > 5] și poate cuantifica severitatea SASO (ușoa-
ră: IAH < 15; moderată: IAH 15–30; severă: IAH > 30).334
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Tabelul 12 Medicamente și afecțiuni care influențează aldosteronul, renina și raportul 
aldosteron-renină

Cauză Efect asupra nivelurilor de 
aldosteron plasmatic

Efect asupra nivelurilor 
de renină Efect asupra RAR

Statusul potasiului seric

Hipopotasemie ↓ →↑ ↓ (FN)

Încărcarea cu potasiu ↑ →↓ ↑

Restricția de sodiu ↑ ↑↑ ↓ (FN)

Încărcarea cu sodiu ↓ ↓↓ ↑ (FP)

Medicamente

Blocante beta-adrenergice ↓ ↓↓ ↑ (FP)

Blocante ale canalelor de calciu (DHP) →↓ →↑ →↓ (FN pentru DHP cu durată 
scurtă de acțiune )

Inhibitori ai ECA ↓ ↑↑ ↓ (FN)

BRA ↓ ↑↑ ↓ (FN)

Diuretice economisitoare de potasiu ↑ ↑↑ ↓ (FN)

Diuretice care elimină potasiul →↑ ↑↑ ↓ (FN)

Alfa-2 agoniști (clonidină, metildopa) ↓ ↓↓ ↑ (FP)

AINS ↓ ↓↓ ↑ (FP)

Steroizi ↓ →↓ ↑ (FP)

Contraceptive (drospirenonă) ↑ ↑ ↑ (FP)

↑, crescut ; ↓, scăzut; → , fără efect; ECA, enzima de conversie a angiotensinei; BRA, blocant al receptorilor 
de angiotensină; RAR, raport aldosteron-renină; DHP, dihidropiridinice; FN, fals negativ; FP, fals pozitiv; AINS, 
antiinflamatoare nesteroidiene

Tabelul 13 Investigații opționale care ar trebui folosite pentru screeningul hipertensiunii secundare în prezența sem-
nelor, simptomelor sau antecedentelor personale patologice sugestive

Cauza de hipertensiune secundară Investigație de screening

Hiperldosteronism primar
Raport aldosteron/renină
Informații utile pot fi obținute și prin revizuirea valorilor serice anterioare ale potasiului 
(hipopotasemia crește probabilitatea hiperaldosteronismului primar asociat)

Hipertensiune renovasculară
Ecografie Doppler renală 
Angiografie CT abdominală sau IRM

Feocromocitom / Paragangliom Metanefrine și normetanefrine plasmatice și/sau urinare (24 h)

Sindrom de apnee obstructivă în somn Polisomnografie ambulatorie pe timpul nopții

Boală renală parenchimatoasă

Creatinină, sodiu și potasiu plasmatic 
RFGe
Test urinar rapid cu bandeletă pentru hematurie/proteinurie 
Raport albumină/creatinină urinară 
Ecografie renală

Sindrom Cushing
Cortizol urinar liber pe 24 h 
Test de supresie cu dexametazonă în doză mică

Boală tiroidiană (hipo- sau hipertiroidism) TSH

Hiperparatiroidism
Hormon paratiroidian 
Calciu și fosfați

Coarctație de aortă
Ecocardiografie
Angiografie CT de aortă

CT, tomografie computerizată; RFGe, rata de filtrare glomerulară estimată; IRM, imagistică prin rezonanță magnetică; TSH, hormon de stimulare tiroidiană; TA, 
tensiunea arterială.
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Hiperaldosteronism primar

Adesea asimptomatic

Hipokaliemie spontană sau
provocată de diuretice

Fibrilaţie atrială
AOMH disproporţionat

Slăbiciune musculară și tetanie

Istoric familial de
hiperaldosteronism primar,
debut precoce al hipertensiunii 
și/sau accident vascular cerebral

Incidentalom suprarenalian

Semne și simptome Diagnostic

Fiziopatologie

Tratament

Raportul aldosteron-renină (RAR)
Teste de con�rmare (de ex. test
de supresie cu soluţie salină)
Prelevare de probe din vena
suprarenală sau imagistică funcţională
Teste genetice

Adenom secretant 
de aldosteron

Forme familiale secundare
mutaţiilor germinale

Hiperplazie bilaterală

Medical: antagoniști ai
receptorilor mineralocorticoizi
Chirurgical: adrenalectomie
unilaterală

Figura 13 Rezumat despre hiperaldosteronismul primar ca formă frecventă de hipertensiune secundară

Hipertensiune renovasculară

Migrenă, tinitus pulsatil (DFM)

Edem pulmonar (bilateral)

Ateroscleroză în teritorii multiple

Rinichi mic inexplicabil
sau asimetrie renală

Vârsta <40 ani (DFM)

Semne și simptome Fiziopatologie

Diagnostic

Tratament

Stenoză semni�cativă a arterei renale:

Ateroscleroză
Displazie �bromusculară
Cauze rare

Ecogra�e doppler renală
Angio- CT abdominal sau IRM

Su�uri vasculare
Disecţii arteriale și/sau
anevrisme (DFM)

Medical: managementul
optim al riscului CV
Intervenţional: angioplastie
renală fără stentare (DFM)
sau cu stentare (ateroscleroză)

acută a    RFGe după blocant al SRA
RFG, albuminurie,    renină

Vârsta >60 ani cu modi�care 
bruscă a TA sau edem pulmonar 
acut de tip “�ash” (ateroscleroză)

Figura 14 Rezumat despre boala renovasculară ca formă frecventă de hipertensiune secundară
Hipertensiune renovasculară
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7.6.5. Feocromocitom/paragangliom
Feocromocitomul/paragangliomul (PPGL) este o formă 
rară de hipertensiune secundară caracterizată printr-o pre-
zentare clinică foarte heterogenă. PPGL sunt, de obicei, 
descoperite întâmplător.

Un PPGL trebuie suspectat în prezența semnelor și 
simptomelor excesului de catecolamine sau în cazul PPGL 
sindromic, la pacienții cu o istorie familială de PPGL și la 
purtătorii unei mutații germinale în una dintre genele care 
cauzează PPGL 

Deoarece normetanefrina și metanefrina sunt secretate 
constitutiv, spre deosebire de natura foarte variabilă a se-
creției de catecolamine, acestea sunt preferate ca teste de 
screening pentru PPGL (tabelul 13).

Tabelul de recomandări 13 — Recomandări pen-
tru screeningul hipertensiunii secundare (vezi Tabelele de 
Dovezi 19 și 20)
Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă ca pacienții cu hipertensiune 
care prezintă semne sugestive, simptome sau 
antecedente medicale de hipertensiune secundară 
să fie supuși unui screening adecvat pentru 
hipertensiune secundară.

I A

Screeningul pentru hiperaldosteronism primar prin 
determinarea reninei și a aldosteronului ar trebui 
luat în considerare la toți adulții cu hipertensiune 
confirmată (TA ≥140/90 mmHg).

IIa B

TA, tensiunea arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

8. Prevenirea și tratarea 
tensiunii arteriale elevate și a 
hipertensiunii
Obiectivul final al prevenirii și al tratării TA elevate și a hi-
pertensiunii este de a reduce riscul de a dezvolta BCV, de a 
îmbunătăți calitatea vieții și de a preveni decesul prematur. 
Este esențial ca, pe lângă TA, să se abordeze în mod cuprin-
zător și alți factori de risc de BCV (de exemplu, fumatul, gli-
cemia, dislipidemia), astfel cum este detalial în Ghidul ESC 
2021 privind prevenirea bolilor cardiovasculare în practica 
clinică.170 Într-adevăr, merită subliniat faptul că, atunci când 
sunt combinați, acești factori de risc de BCV au efecte 
multiplicative (nu aditive) asupra riscului de a dezvolta boli 
cardiovasculare.340

8.1. Strategii de prevenție în primii ani 
de viață
Informații detaliate cu privire la acest subiect sunt furnizate 
în Datele suplimentare online. TA crescută persistă din copilă-
rie până la vârsta adultă.⁴³¹,⁴³² Hipertensiunea la copii a fost 
redefinită într-un document de consens al ESC din 2022.⁴³³

Tabelul de recomandări 14 — Recomandări pen-
tru screeningul hipertensiunii la copii și adolescenți (vezi 
Tabelul de Dovezi 21)
Recomandări Clasăa Nivelb

Screeningul ocazional cu măsurători ale TA la 
cabinet pentru monitorizarea apariției TA în timpul 
copilăriei târzii și adolescenței, în special dacă 
unul sau ambii părinți au hipertensiune, ar trebui 
luat în considerare pentru a prezice dezvoltarea 
hipertensiunii la adult și riscul asociat de BCV. 344–346

IIa C

BCV - boala cardiovasculară; TA, tensiunea arterială
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

Somn agitat/ intermitent, 
treziri recurente, somnolenţă 
diurnă, oboseală, tulburări 
de concentrare

Circumferinţa gâtului mare

Apnee, sforăit

Obezitate

Semne și simptome

Fibrilaţie atrială
Pro�l de tip non-dipper sau
dipper inversat la MATA pe 24 h

Apnee obstructivă în somn

Fiziopatologie

Obstrucţia intermitentă a căilor
aeriene superioare în timpul 
somnului

Polisomnogra�e
ambulatorie nocturnă

Diagnostic

Tratament

Scădere în greutate
CPAP
Device-uri de avansare
a mandibulei

Figura 15 Rezumat despre sindromul de apnee obstructivă în somn ca formă frecventă de hipertensiune 
secundară.
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8.2. Intervenții non-farmacologice
Un factor major care contribuie la Taelevată și hipertensiu-
ne în populația adultă generală este stilul de viață nesănătos, 
cu consecințe grave asupra mortalității de toate cauzele și a 
mortalității prin BCV. Prin urmare, acordăm intervențiilor 
asupra stilului de viață pentru reducerea TA un statut spe-
cial în recomandările noastre din aceste ghiduri (Figurile 16 
și 17). Acest lucru se reflectă într-o abordare modificată a 
clasei de recomandări pentru intervențiile asupra stilului de 
viață în comparație cu intervențiile medicale (farmacologice 
sau procedurale). Având în vedere beneficiile salutare ale 
unui stil de viață sănătos asupra unei serii de rezultate care 
depășesc cu mult efectele de scădere a TA,347 inclusiv be-
neficii largi pentru sănătatea mentală și fizică, nu solicităm 
ca intervențiile asupra stilului de viață să aibă dovezi TCR 
privind eficacitatea în reducerea evenimentelor cardiovas-
culare prin scăderea TA pentru a obține o recomandare de 
clasa I. În decizia de a acorda intervențiilor asupra stilului 
de viață acest statut, grupul de lucru recunoaște, de ase-
menea, că: (i) intervențiile asupra stilului de viață sunt mai 
puțin susceptibile de a fi supuse studiilor ce vizează rezul-
tate clinice (de exemplu, din cauza limitărilor de finanțare 
și a lipsei de interes din partea industriei) și (ii) riscurile de 
efecte adverse și toxicitate legate de intervențiile asupra 
stilului de viață sănătos sunt scăzute. În contrast, în aceste 
ghiduri, pentru a obține o recomandare de clasa I (indife-
rent de nivelul de dovezi), este necesar să existe dovezi că 
intervențiile medicale care reduc TA scad și evenimentele 
CV prin scăderea TA.

8.2.1. Aportul alimentar de sodiu și potasiu
8.2.1.1. Sodiu
Reducerea aportului alimentar de sare (clorură de sodiu) 
la persoanele cu un aport inițial ridicat scade rata eveni-
mentelor cardiovasculare.348 Studii observaționale ample au 
raportat asocieri doză-răspuns între aportul alimentar ridi-
cat de sodiu și evenimentele cardiovasculare.349–351 Impactul 
potențial al reducerii consumului de sare asupra sănătă-
ții populației este semnificativ, în special în țările în care 
consumul mediu de sare al populației este ridicat. Datele 
colectate din studiile de urmărire pe termen lung privind 
reducerea consumului de sare demonstrează că reduce-
rea consumului cu 2,5 g/zi este asociată cu o reducere de 
aproximativ 20% a evenimentelor cardiovasculare la nivel 
populațional.349

Beneficiile pentru sănătate ale reducerii consumului de 
sare sunt probabil mediate, în mare parte, de efectele de 
scădere a TA.352-354 O relație aproape liniară a fost descrisă 
într-o meta-analiză doză-răspuns între consumul de sodiu 
cuprins între 0,4 și 7,6 g/zi și reducerea TA sistolice și dias-
tolice, independent de TA inițială. 355,356 Femeile par să fie, 
în medie, mai sensibile la sodiu decât bărbații,357 și pot avea 
beneficii mai mari atunci când urmează diete comparabile 
cu restricție de sodiu.358 Dovezile clinice privind beneficiile 
reducerii consumului de sare asupra scăderii TA se extind 
până la un consum zilnic de sodiu <1,5 g/zi. 356,358–361 

Grupul de lucru recunoaște că datele observaționale 
care leagă aportul de sodiu de rezultatele asupra bolilor 
cardiovasculare sunt mixte și că unele studii nu au găsit 
o legătură între aportul de sare și bolile cardiovasculare. 
362,363 În plus, există o curbă J potențială între aportul de 
sodiu și evenimentele cardiovasculare (unde unele analize 
sugerează că reducerea sodiului la niveluri foarte scăzute 

ar putea fi dăunătoare).363,364 Deși există diferențe de opi-
nie, grupul de lucru a convenit că, în ansamblu, (i) datele 
observaționale ale curbei J sunt adesea datorate cauzali-
tății inverse sau factorilor de confuzie, 14,348,365,366 (ii) relația 
dintre sodiul din alimentație și accidentul vascular cerebral 
este de obicei liniară, fără nicio curbă J, (iii) dacă curba J ar 
fi cauzală, efectul advers al unui nivel foarte scăzut de sodiu 
asupra bolilor cardiovasculare ar trebui să fie mediat de un 
anumit mecanism dăunător care să depășească beneficiul 
așteptat mediat de scăderea TA (ceea ce este puțin pro-
babil) și (iv) estimarea aportului de sodiu folosind testarea 
sodiului din urină (care a fost frecvent utilizată în studiile 
care au raportat o curbă J) poate să nu fie la fel de validă 
ca alte metode.367 De exemplu, majoritatea (dar nu toate) 
rapoartelor care măsoară excreția de sodiu în urină pe 24 
de ore (o măsură surogat a aportului de sodiu) nu au ra-
portat o asociere a curbei J cu bolile cardiovasculare.350,364 

În plus, dovezile cauzale care demonstrează reducerea BCV 
prin restricția de sodiu (utilizând înlocuitori de sare îmbo-
gățiți cu potasiu) în studiul Salt Substitute and Stroke Study 
(SSaSS) și studiile DECIDE-Salt (Diet, ExerCIse and car-
Diovascular hEalth-Salt) au fost convingătoare,348,368 chiar 
dacă restricția de sodiu în aceste studii nu a fost sub 2 g/zi. 

Se recomandă restricționarea aportului total de sodiu 
din alimentație la aproximativ 2g/zi sau mai puțin (echiva-
lentul a aproximativ 5 g sau aproximativ o linguriță de sare 
pe zi). Aceasta include sarea adăugată și sarea deja conți-
nută în alimente. Deși fezabilitatea acestui obiectiv privind 
sodiul poate fi discutată, dovezile privind beneficiile acestui 
obiectiv privind sodiul în rândul pacienților cu TA elevată 
sau hipertensiune sunt suficiente, în special în ceea ce pri-
vește scăderea TA. Aportul optim de sodiu în populația 
generală cu TA non-elevată este mai puțin clar (notând și 
faptul că efectul de scădere a TA al reducerii consumului 
de sare la pacienții cu TA non-elevată pare să fie mai re-
dus).353,354 Un compromis mai fezabil în populația generală 
ar putea fi un interval țintă de aport de sodiu de 2–4 g/
zi.369, 370 Trebuie subliniat faptul că o mare parte din aportul 
zilnic de sodiu provine din consumul de sodiu conținut în 
alimentele procesate.

8.2.1.2. Potasiu
Aportul optim de potasiu din alimentație, de exemplu prin 
consumul de diete bogate în fructe și legume, are efecte 
de scădere a TA și poate fi asociat cu un risc mai mic de 
BCV.348,364,368,371–373 Asocierea dintre aportul de potasiu, 
TA sistolică și evenimentele cardiovasculare poate fi 
specifică sexului, fiind mai puternică la femei.374 Organizația 
Mondială a Sănătății (OMS) recomandă peste 3,5 g/zi (∼90 
mmol/zi) de potasiu alimentar.375 Ar trebui, totuși, evitată 
suplimentarea excesivă cu potasiu374 și ghidurile privind 
BCR recomandă restricționarea potasiului alimentar la 
<2,4 g/zi la persoanele cu BCR avansată (a se vedea Datele 
suplimentare online).376 

Un raport sodiu-potasiu urinar mai mic (raport Na/K; 
parametru substitut pentru evaluarea unui aport alimentar 
de sodiu redus, completat de un aport crescut de potasiu) 
a fost asociat cu o reducere mai mare a TA sistolice și 
diastolice decât un raport mai mare.348,377

La pacienții cu hipertensiune și aport alimentar ridicat 
de sodiu, trebuie luată în considerare creșterea aportului 
alimentar de potasiu (în plus față de reducerea aportului 
alimentar de sodiu).348,350,378 La pacienții cu aport persistent 
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Figura 16. Activitatea fizică în funcție de diferitele tipuri de exerciții și reducerea tensiunii arte-
riale și a riscului global de boală cardiovasculară

Antrenament cu exerciţii �zice aerobice
Cel puţin 150 min/săptămână de 
intensitate moderată sau 75 min/săptămână 
de intensitate viguroasă: mers rapid, 
jogging, ciclism, înot 

(Clasă I)

Antrenament cu exerciţii �zice
de rezistenţă izometrică
Intensitate scăzută până la moderată 
(3 seturi de contracţie de 1-2 minute: 
strângere de mână, menţinere în poziţie 
de �otare, șezut la perete)

Antrenament dinamic
de exerciţii de rezistenţă:
Pentru grupele mari de mușchi, de 
intensitate scăzută spre moderată 
(2-3 seturi de câte 10-15 repetări: 
genu�exiuni, �otări, abdomene)

Creșteţi activităţile �zice zilnice 
(număr de pași/zi, urcat pe scări, 
mers pe jos/cu bicicleta)

Evitarea sedentarismul

Reducerea TA Reducerea
riscului CV

Antrenament de rezistenţă dinamică sau izometrică 
pentru a completa antrenamentul de 

exerciţii aerobice de 2-3 ori/săptămână

(Clasă I)

Creșterea activităţii �zice

Creșterea aportului de potasiu

Optimizarea managementului
greutăţii și a dietei

Fumatul interzis

Reducerea consumului de alcool

Reducerea consumului de sare
de masă (clorură de sodiu)

Reducerea TA Reducerea
riscului CV

Figura 17  Efectele factorilor principali de stil de viață asupra tensiunii arteriale și reducerii 
riscului cardiovascular.
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ridicat de sodiu (>5 g/zi) și fără BCR moderată până la severă, 
în special la femei, se poate lua în considerare o creștere 
a aportului de potasiu cu 0,5-1,0 g/zi pentru a obține un 
raport favorabil Na/K de 1,5-2,0 și pentru a reduce riscul 
de BCV. Suplimentarea cu potasiu poate fi realizată prin 
înlocuirea sodiului cu săruri îmbogățite cu potasiu (75% 
clorură de sodiu și 25% clorură de potasiu) 368,379,380  sau 
prin creșterea aportului alimentar de potasiu [de exemplu, 
o banană de 125 g (medie) conține aproximativ 450 mg 
potasiu, sau spanacul fiert nesărat (840 mg/ cană) sau 
piureul de avocado (710 mg/cană)]. La pacienții cu BCR și/
sau cei care iau medicamente care economisesc potasiul, 
cum ar fi unele diuretice, inhibitori ai enzimei de conversie 
a angiotensinei (ACE), blocanți ai receptorilor angiotensinei 
(ARB) sau spironolactonă, nivelurile serice de potasiu 
trebuie monitorizate (având în vedere că recomandările 
de flebotomie pentru a evita rezultatele fals ridicate ale 
potasiului trebuie respectate).
8.2.2. Activitatea fizică și exercițiile fizice
Într-un review sistematic și meta-analiză, exercițiile 
aerobice (de anduranță) au fost sugerate ca terapie de 
primă linie pentru reducerea TA la pacienții cu TA elevată și 
hipertensiune, comparativ cu forme alternative de exerciții 
fizice, cum ar fi antrenamentul de rezistență dinamic 
sau izometric.381 La pacienții cu hipertensiune, exercițiile 
aerobice regulate reduc substanțial TA sistolică cu până 
la 7-8 mmHg și TA diastolică cu până la 4-5 mmHg.381,382 
Pentru pacienții non-albi cu hipertensiune, antrenamentul 
de rezistență dinamic determină reduceri ale TA care par 
comparabile cu exercițiile aerobice.383 Antrenamentul 
de rezistență izometrică obține, de asemenea, reduceri 
ale TA relevante din punct de vedere clinic la pacienții 
cu hipertensiune, dar rezultatele sunt uniforme și sunt 
necesare mai multe date din studii intervenționale de înaltă 
calitate (a se vedea Datele suplimentare online).381,384,385 În 
ceea ce privește modul și intensitatea exercițiilor aerobice, 
antrenamentul cu intervale de intensitate ridicată determină 
reduceri ale TA comparabile cu cele obținute prin exerciții 
fizice moderate continue, antrenamentul cu intervale de 
intensitate ridicată obținând o îmbunătățire mai mare a 
condiției fizice. 386

La pacienții cu hipertensiune cunoscută, practicarea 
activității fizice este asociată cu un risc redus de mortalitate 
prin boli cardiovasculare, comparativ cu pacienții sedentari 
cu hipertensiune.387 

Un răspuns exagerat al TA la efort poate avea valoare 
diagnostică în prezicerea apariției hipertensiunii și a bolilor 
cardiovasculare. Într-o meta-analiză, un astfel de răspuns 
exagerat a fost asociat cu un risc crescut de hipertensiune 
mascată.388 Riscul de boli coronariene crește, de asemenea, 
odată cu creșterea TA sistolice în timpul exercițiilor fizice, 
independent de TA sistolică în repaus.389

Recomandările anterioare pentru cel puțin 150 de 
minute pe săptămână de exerciții aerobice de intensitate 
moderată (≥30 minute, 5-7 zile pe săptămână) pot fi 
menținute.1, 390 Alternativ, se pot efectua 75 de minute 
de exerciții fizice intense pe săptămână, pe parcursul a 3 
zile, cu beneficii suplimentare obținute prin realizarea a 
300 de minute de activitate fizică aerobică de intensitate 
moderată sau 150 de minute de activitate fizică aerobică de 
intensitate mare pe săptămână.390, 391 Deoarece exercițiile 
fizice aerobice intense determină reduceri pe termen scurt 
ale TA ambulatorii, dependente de intensitate, pacienții cu 

TA elevată și hipertensiune pot beneficia de exerciții fizice 
zilnice pentru a își îmbunătăți profilul TA pe 24 de ore 
și a evita vârfurile de TA în zilele sedentare.392 Exercițiile 
aerobice ar trebui completate cu antrenament de 
rezistență de intensitate redusă sau moderată (de 2–3 ori 
pe săptămână), de exemplu, exerciții de rezistență dinamică, 
începând cu 2–3 seturi a câte 10–15 repetări la 40%–60% 
din greutatea maximă pentru o repetare, sau exerciții de 
rezistență izometrică, cu trei seturi a câte 1–2 minute 
de contracții, precum strângerea de mână, menținere în 
poziție de flotare, şezut la perete (Figura 16).381, 394 

În cazul hipertensiunii necontrolate în repaus, exercițiile 
fizice de intensitate ridicată trebuie aplicate cu precauție, TA 
sistolică în repaus >200 mmHg și TA diastolică >110 mmHg 
reprezentând contraindicații relative. Vârsta, sexul, genul,396 
etnia și comorbiditățile, precum și preferințele individuale 
trebuie luate în considerare pentru prescrierea individuală 
a exercițiilor fizice. Informații detaliate referitoare la 
prescrierea exercițiilor fizice în ceea ce privește frecvența, 
intensitatea, timpul (durata) și tipul și progresia sunt 
disponibile în Ghidul ESC 2020 privind cardiologia sportivă 
și exercițiile fizice la pacienții cu boli cardiovasculare,390 care 
include recomandări pentru screeningul pre-participare și 
testarea cardiopulmonară la efort.390

8.2.3. Reducerea greutății și dieta
Obezitatea viscerală este frecventă și asociată cu apariția/
incidența hipertensiunii.397, 398 O pierdere medie în greutate 
de 5 kg a fost asociată cu o reducere medie a TA sistolice și 
diastolice de 4,4 și, respectiv, 3,6 mmHg.399 Datele arată că, 
pornind de la un indice de masă corporală (IMC) de 40 kg/
m2, o pierdere medie în greutate de 13% este asociată cu 
un risc cu 22% mai mic de hipertensiune.400, 401 Menținerea 
chiar şi a unei pierderi moderate în greutate de 5%–10% 
din greutatea corporală inițială poate îmbunătăți nu numai 
TA, ci și metabolismul glucozei și lipidelor și poate reduce 
potențial mortalitatea prematură de toate cauzele.402-404 
Cu toate acestea, obținerea de efecte pe termen lung la 
pacienții cu hipertensiune prin pierderea în greutate este 
dificilă, iar amploarea acestor efecte rămâne neclară.405, 406 
Stabilizarea greutății la vârsta mijlocie pare a fi un obiectiv 
important și realizabil pentru a preveni creșterea TA 
asociată obezității mai târziu în viață.407 

Dietele bazate pe dovezi, cum ar fi dieta mediteraneană 
și dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), 
sunt intervenții consacrate la pacienții cu hipertensiune 
pentru a reduce TA și riscul de BCV.408, 409  Informații 
suplimentare despre obiceiurile alimentare sănătoase sunt 
furnizate în Ghidul ESC 2021 privind prevenirea bolilor 
cardiovasculare în practica clinică și în Datele suplimentare 
online.170

În combinație cu intervenții de scădere în greutate 
și exerciții fizice410 și un aport redus de sodiu,411 dieta 
DASH are un efect suplimentar asupra reducerii TA.412 
Tratamentul farmacologic al obezității cu orlistat a dus la 
o reducere ușoară de 2,6 mmHg a TA sistolice.413 Cele mai 
mari efecte de scădere a TA ale medicamentelor pentru 
slăbit pot fi obținute cu agoniști ai receptorilor peptidului 
1 similar glucagonului (GLP-1).414-416 De exemplu, în studiul 
Semaglutide Treatment Effect in People with Obesity 
(STEP-1), analogul GLP-1 semaglutida a dus la o reducere 
medie a greutății de 12,4% și la o reducere de 5,1 mmHg 
a TA sistolice.415
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8.2.4. Alcoolul, cafeaua și băuturile 
răcoritoare
Într-un review Cochrane din 2020, efectele pe termen 
scurt ale alcoolului asupra TA au fost dependente de doză; 
alcoolul în doze mici (<14 g) nu a afectat TA în decurs de 
6 ore, doza medie (14 - 28 g) a scăzut atât TA sistolică, 
cât și cea diastolică, iar alcoolul în doze mari (>30 g) a 
scăzut mai întâi TA până la 12 ore, apoi a crescut TA după 
>13 ore de la consum cu 3,7 mmHg sistolică și 2,4 mmHg 
diastolică.417 Studiile incluse în acest review Cochrane au 
inclus un număr mic de femei. Pe termen lung, nu s-au 
găsit dovezi ale unui efect protector al consumului cronic 
de alcool asupra hipertensiunii, pentru niciunul dintre 
sexe. În schimb, chiar și consumul de alcool în doze mici 
(10 g/zi) crește riscul cronic de hipertensiune cu 14% la 
bărbați, dar nu și la femei.418 Conform Ghidurilor ESC 2021 
privind prevenirea bolilor cardiovasculare în practica clinică, 
bărbaților și femeilor li se recomandă să se încadreze în 
limita superioară de consum de băuturi alcoolice (100 g/
săptămână de alcool pur). Definirea numărului de băuturi 
depinde de mărimea porției, ale cărei standarde diferă de 
la o țară la alta, dar se traduce în 8-14 g/băutură.170 Datele 
emergente indică faptul că este probabil mai sănătos să se 
evite orice consum de alcool, acolo unde este posibil.419

Consumul de cafea nu este asociat cu un risc mai 
mare de hipertensiune în populația generală; de fapt, un 
consum mai mare de cafea poate fi asociat cu un risc mai 
mic de hipertensiune incidentă.420 Datele privind asocierea 
dintre consumul de ceai și BCV nu sunt concludente, deși 
studiile mecaniciste au sugerat beneficii în scăderea TA.421 
În schimb, băuturile energizante cu concentrații ridicate de 
ingrediente precum taurina și cofeina cresc TA și pot duce 
la complicații cardiovasculare acute sau cronice la adulții 
tineri.422-424 

Consumul a două sau mai multe porții pe zi de băuturi 
îndulcite cu zahăr a fost asociat cu un risc cu 35% mai mare 
de boală coronariană la femei în studiul Nurses’ Health 
Study.425 În studiul European Prospective Investigation into 
Cancer and Nutrition (EPIC), atât băuturile răcoritoare 
îndulcite cu zahăr, cât și cele îndulcite artificial au fost 
asociate cu o mortalitate mai mare de toate cauzele.426 La 
copii și adolescenți, băuturile îndulcite cu zahăr au crescut 
TA sistolică și riscul de a dezvolta hipertensiune.427 Se 
recomandă restricționarea consumului de zahăr liber, în 
special băuturile îndulcite cu zahăr, la maximum 10% din 
aportul energetic.
8.2.5. Fumatul
Renunțarea la fumat este, probabil, cea mai eficientă măsură 
de prevenire a evenimentelor cardiovasculare majore 
la nivel individual, probabil prin îmbunătățirea sănătății 
vasculare.428-431 Beneficiile estimate pentru sănătate vor fi 
și mai substanțiale dacă se ia în considerare morbiditatea 
și mortalitatea de toate cauzele, de exemplu, incluzând 
renunțarea la fumat pentru prevenirea cancerului.

Efectele țigărilor electronice (e-țigări) asupra TA rămân 
neclare și, până în prezent, nu există date solide privind 
rezultatele clinice. Cu toate acestea, dovezi din ce în ce 
mai numeroase sugerează că e-țigările pot crește TA (a se 
vedea Datele suplimentare online).432, 433

În rândul adulților, fumatul afectează TA ambulatorie 
prin creșterea TA diurne,434 dar efectele fumatului cronic 
asupra TA măsurate în cabinetul medical par să fie 

mici.435 Sfaturile pentru renunțarea la fumat ajută, dar 
intervențiile mai intensive sunt superioare.436,437 Conform 
recomandărilor din ghidurile ESC anterioare, renunțarea la 
fumat este recomandată pentru a reduce riscul de BCV și 
pentru a îmbunătăți sănătatea non-cardiovasculară.1,170

Tabelul de Recomandări 15 Recomandări 
pentru tratamentul non-farmacologic al 
tensiunii arteriale și reducerea riscului 
cardiovascular (vezi Tabelele de Dovezi 22–26).

Recomandări Clasăa Ni-
velb

Se recomandă restricția aportului de sodiu la aproxi-
mativ 2 g pe zi, atunci când este posibil, la toți adulții 
cu TA elevată și hipertensiune arterială [acest lucru 
este echivalent cu aproximativ 5 g de sare (clorură 
de sodiu) pe zi sau cu o linguriță sau mai puțin].353, 354

I A

Se recomandă exerciții fizice aerobice de intensitate 
moderată cu durata de ≥150 min/săptămână (≥30 
min, 5-7 zile/săptămână) sau, alternativ, 75 min de 
exerciții fizice aerobice de intensitate viguroasă pe 
săptămână efectuate în decurs de 3 zile ce trebuie 
completate de antrenamente de rezistență dinamice 
sau izometrice de intensitate redusă sau moderată 
(de 2-3 ori/săptămână) pentru a reduce TA și riscul 
de BCV. 1,381,390–393

I A

Se recomandă menținerea unor valori stabile și 
sănătoase ale IMC (de exemplu, 20-25 kg/m2) și ale 
circumferinței taliei (de exemplu, <94 cm la bărbați 
și <80 cm la femei) pentru reducerea TA și a riscului 
de BCV.399-401

I
A

Adoptarea unei diete sănătoase și echilibrate, cum 
ar fi dieta mediteraneană sau DASH, este recoman-
dată pentru a contribui la reducerea TA și a riscului 
de BCV. 412,438,439

I
A

Se recomandă bărbaților și femeilor să consume mai 
puțin alcool decât limita superioară, care este de 
aproximativ 100 g/ săptămână de alcool pur. Modul 
în care această limită se traduce în numărul de bău-
turi depinde de mărimea porției (ale cărei standarde 
diferă în funcție de țară), dar majoritatea băuturilor 
conțin 8-14 g de alcool per băutură. Preferabil, se 
recomandă evitarea alcoolului pentru a obține cele 
mai bune rezultate pentru sănătate. 170,419,440,441

I B

Se recomandă limitarea consumului de zahăr pur, 
în special a băuturilor îndulcite cu zahăr, la maxi-
mum 10% din aportul energetic. De asemenea, se 
recomandă descurajarea consumului, începând de la 
vârste fragede, de băuturi îndulcite cu zahăr cum ar 
fi băuturile răcoritoare și sucurile de fructe.425-427

I B

Se recomandă întreruperea fumatului, inițierea unor 
măsuri de susținere și trimiterea către programe 
de renunțare la fumat, deoarece consumul de tu-
tun cauzează în mod puternic și independent BCV, 
evenimente CV și mortalitate din toate cauzele. 
428,429,431,437

I A

La pacienții cu hipertensiune fără BCR moderată 
sau avansată și cu un aport zilnic ridicat de sodiu, ar 
trebui luată în considerare o creștere a aportului de 
potasiu cu 0,5-1,0 g/zi - de exemplu prin înlocuirea 
sodiului cu sare îmbogățită cu potasiu (care conține 
75% clorură de sodiu și 25% clorură de potasiu) sau 
prin diete bogate în fructe și legume. 348,368,373,374,442

IIa A
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La pacienții cu BCR sau care iau medicamente care 
economisesc potasiul, cum ar fi unele diuretice, 
inhibitorii ECA, BRA sau spironolactonă, monitori-
zarea nivelurilor serice ale potasiului ar trebui luată 
în considerare dacă aportul alimentar de potasiu 
este crescut.

IIa C

BCR - boala cronică de rinichi; BCV - boală cardiovasculară; BRA - blocant al 
receptorilor de angiotensină; DASH - abordări dietetice pentru oprirea tensiunii; 
ECA - enzima de conversie a angiotensinei; IMC - indicele de masă corporală; 
TA - tensiunea arterială. 
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

8.3. Intervenții farmacologice. 

8.3.1. Strategii de tratament pentru 
reducerea evenimentele adverse 
cardiovasculare
Scopul principal al reducerii TA este prevenirea efectelor 
adverse ale BCV. Reducerea relativă a riscului obținută prin-
tr-un anumit grad de scădere a TA este în mare parte in-
dependentă de valoarea TA înainte de tratament.¹¹⁶ Există 
o relație clară între intensitatea reducerii TA și scăderea 
relativă și absolută a riscului de evenimente cardiovasculare 
la toți adulții, indiferent de vârstă (cel puțin până la 85 de 
ani), sex, antecedente de boli cardiovasculare, diabet sau 
fibrilație atrială.¹¹⁶,¹³¹,⁴⁴³-⁴⁴⁵ Având în vedere aceste dovezi 
solide în favoarea paradigmei „cu cât mai scăzută, cu atât 
mai bine, dar în limite rezonabile”, sunt necesare reguli de 
decizie pentru selectarea pacienților care au cele mai mari 
șanse de a beneficia de tratament.172 În această secțiune, se 
prezintă un rezumat al dovezilor privind tratamentul medi-
camentos pentru scăderea TA, urmat de strategii de utili-
zare a acestora pentru prevenirea bolilor cardiovasculare.

 8.3.2. Clase de medicamente cu dovezi 
privind rezultatele clinice în populația-țintă 
Principalele clase de medicamente cu dovezi solide privind 
reducerea mediată de TA a evenimentelor cardiovasculare 
sunt inhibitorii ECA, ARB, BCC dihidropiridinici, diuretice 
(tiazide și diuretice de tip tiazidic, cum ar fi hidroclorotia-
zida, clortalidona și indapamida) și beta-blocante (a se ve-
dea Datele suplimentare online, Tabelele S7 și S8). 122,446,447 
Primele patru sunt recomandate ca opțiuni de primă linie 
pentru începerea tratamentului hipertensiunii în populația 
generală. Beta-blocantele pot fi adăugate preferențial în 
circumstanțe precum prezența anginei sau a insuficienței 
cardiace, după infarct miocardic sau pentru controlul frec-
venței cardiace, unde acestea constituie piatra de temelie 
a terapiei. 122,448,449 În astfel de situații, sunt preferate be-
ta-blocantele de a doua generație (cardioselective) și, în 
mod specific, cele de a treia generație (vasodilatatoare).450 
Cu toate acestea, beta-blocantele sunt mai puțin eficiente 
decât inhibitorii ECA, ARB, BCC sau diureticele în preveni-
rea accidentului vascular cerebral și au o rată mai mare de 
întrerupere a tratamentului din cauza efectelor secunda-
re.451, 452 Beta-blocantele și diureticele, în special atunci când 
sunt combinate, sunt asociate cu un risc crescut de apariție 
a diabetului zaharat la pacienții cu predispoziție. Efectul blo-
cantelor RAS și BCC asupra prevenirii progresiei AOMH 
pare, de asemenea, să fie superior celui al beta-blocante-
lor.455-458 Beta-blocantele trebuie, de asemenea, evitate la 
pacienții cu hipertensiune sistolică izolată sau, mai general, 

cu rigiditate arterială, deoarece acestea cresc volumul băta-
ie (având în vedere frecvența cardiacă mai mică).218

Când terapia și aderența la clasele de medicamente 
menționate mai sus sunt optimizate, dar insuficiente pentru 
a atinge țintele de TA, pot fi utilizate alte clase de medica-
mente pentru tratarea hipertensiunii. Dintre acestea, spiro-
nolactona, un ARM, pare să fie cea mai eficientă în scăderea 
suplimentară a TA în hipertensiunea rezistentă; cu toate 
acestea, sunt necesare mai multe dovezi privind efectele de 
reducere a riscului de BCV cu ARMs la toate populațiile hi-
pertensive, în special la cele fără hipertensiune rezistentă.459 
Mai precis, deși utilizarea ARM la pacienții cu insuficiență 
cardiacă a furnizat dovezi clinice privind eficacitatea ARM 
în prevenirea evenimentelor cardiovasculare, lipsesc studiile 
dedicate rezultatelor la pacienții cu hipertensiune primară 
fără insuficiență cardiacă. Deoarece prrzentul ghid necesită 
dovezi din studii clinice privind beneficiile asupra rezultate-
lor cardiovasculare ale unui medicament sau unei proceduri 
de scădere a TA pentru a obține o recomandare de clasa 
I, și, având în vedere că nu au fost efectuate studii clinice 
privind rezultatele ARM pe eșantioane generale de pacienți 
cu hipertensiune primară, am acordat ARM o recoman-
dare de clasa IIa (a se vedea mai jos). Conştientizăm că 
spironolactona a primit o recomandare de clasa I în Ghidul 
ESC/ESH din 2018 privind managementul hipertensiunii. 
Cu toate acestea, pentru a fi în concordanță cu cerința 
noastră privind dovezile clinice pentru beneficiile asupra 
rezultatelor cardiovasculare la pacienții cu hipertensiune, 
grupul de lucru a convenit să acorde o recomandare de 
clasa IIa pentru spironolactonă în acest ghid din 2024. Este 
important de menționat că s-a convenit, de asemenea, că 
o recomandare de clasa IIa (adică „ar trebui luată în con-
siderare”) reprezintă o susținere a utilizării ARMs în trata-
mentul hipertensiunii rezistente, însă recunoaște o anumită 
incertitudine privind beneficiile asupra rezultatelor clinice. 
Sunt încurajate viitoare studii clinice privind efectele aces-
tor medicamente, posibil incluzând finerenona,⁴⁶⁰–⁴⁶², la pa-
cienții cu hipertensiune.

Dovezile clinice privind rezultatele din studiile pentru 
alte clase de medicamente antihipertensive, precum al-
fa-blocantele, hidralazina, minoxidil, alte diuretice care eco-
nomisesc potasiul și agenți cu acțiune centrală, sunt mai 
puțin convingătoare, iar prudența în ceea ce privește efec-
tele adverse este justificată. Cu toate acestea, ele pot fi o 
ultimă opțiune dacă toate celelalte eforturi terapeutice nu 
reușesc să scadă TA. De remarcat că, în cadrul studiului 
Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent 
Heart Attack ( ALLHAT ), brațul cu medicația alfa-blocantă 
a fost întrerupt devreme din cauza lipsei de beneficii în ceea 
ce privește rezultatele cardiovasculare.463

8.3.3 Terapii noi cu proprietăți de scădere 
a tensiunii arteriale, care așteaptă dovezi 
suplimentare din studii privind evenimentele 
cardiovasculare înainte de a fi recomandate 
în ghiduri și utilizate în mod curent pentru 
tratarea hipertensiunii
Există câteva clase de medicamente utilizate în insuficiența 
cardiacă, care au și proprietăți de reducere a TA. De exem-
plu, inhibitorii de receptori de angiotensină și de neprilizină 
( ARNi ) sacubitiril/valsartan, care a fost inițial dezvoltat 
pentru hipertensiune464, reduce mortalitatea și morbidi-
tatea cardiovasculară în rândul pacienților cu insuficiență 
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cardiacă, un efect posibil mediat parțial de o scăderea mai 
eficientă a TA comparativ cu enalaprilul singur.465,466 Într-o 
analiză post hoc pe subgrupuri, sacubitiril/valsartan a redus 
TA la adulții cu insuficiență cardiacă și fracție de ejecție pre-
zervată ( HFpEF ) și hipertensiune rezistentă.467 În cadrul 
studiilor de cercetare, acest medicament a fost utilizat în 
doze mai mari ( 200 mg sau 400 mg o dată pe zi ) pentru 
tratarea hipertensiunii.464,466,468,469 

Inhibitorii de SGLT2 au demonstrat efecte favorabile 
asupra evenimentelor cardiovasculare și asupra hemodi-
namicii renale la pacienții cu și fără diabet zaharat tip 2 și 
în studiile privind insuficiența cardiacă.470 În aceste studii, 
inhibitorii SGLT2 au redus TA, chiar dacă doar modest.471 
Studii mici realizate în rândul adulților cu hipertensiune au 
confirmat potențialul de reducere a TA al aceastei clase de 
medicamente.474,475

Alte medicamente noi cu date preliminare în gestiona-
rea hipertensiunii includ agoniștii GLP-1 și noii agenți ARM 
non-steroidieni, de exemplu, finerenona. În plus, inhibitorii 
sintezei aldosteronului (baxdrostat și lorundrostat) au re-
dus semnificativ TA la pacienții cu hipertensiune necontro-
lată în studiile de fază 2.474, 475

Antagonistul dual al receptorilor de endotelină -A și 
-B, aprocitentanul, a redus TA măsurată în cabinet, cât și 
pe 24h, comparativ cu placebo, la 4 săptămâni, la pacien-
ții cu hipertensiune rezistentă, într-un studiu de fază 3.476 
Zilebesiran, un agent experimental bazat pe interferență 
ARN administrat subcutanat, inhibă sinteza hepatică de an-
giotensinogen, iar o singură doză a redus TA pe 24h timp 
de aproximativ 6 luni.477

8.3.4. Combinații de medicamente și 
strategii de creștere a dozelor
Pentru a trata hipertensiunea, mulți pacienți vor necesita 
mai mult de un medicament antihipertensiv. Combinarea 
medicamentelor din clase diferite poate avea efecte adi-
tive sau sinergice și poate duce la o reducere mai mare a 
TA, față de creșterea dozei unui singur medicament.478-483 
Eficiența superioară a terapiei combinate este mediată, 
cel puțin parțial, de capacitatea acesteia de a viza multiple 
căi fiziopatologice care contribuie la modificărilor de TA 
la fiecare paciente în parte. 484 Un alt beneficiu al terapiei 
combinate, este posibilitatea de a utiliza doze mai mici din 
fiecare agent antihipertensiv, ceea ce poate reduce efectele 
secundare și îmbunătățește aderența și persistența în trata-
ment,485 deși această ipoteză a fost uneori pusă sub semnul 
întrebării.486

Prin urmare, terapia combinată în doze mici încă de la 
început este recomandată persoanelor cu hipertensiune, 
cu potențialul de a produce mai puține efecte secundare 
și de a controla mai rapid tensiunea – aspecte importan-
te pentru aderența pe termen lung.487-489 Dacă se optează 
pentru terapia combinată de scădere a TA, se preferă com-
binațiile de medicamente în tabletă unică. Pentru cei cu TA 
elevată care au indicație pentru tratament antihipertensiv, 
se recomandă inițial monoterapia.

Există totuși unele rezerve în ceea ce privește terapia 
combinată în hipertensiune: răspunsul pacienților la dife-
rite clase de medicamente antihipertensive poate fi hete-
rogen (sugerând că unii pacienți pot beneficia mai mult de 
un tratament personalizat decât de combinațiile standard 
).490 Acest aspect este relevant și în funcție de rasă/etnie 
(vezi Secțiunea 9). O altă rezervă este că dovezile privind 

reducerea riscului de BCV prin terapie combinată provin în 
mare parte din studii observaționale.491-493 Nu există date 
din studii clinice prospective care să demonstreze superio-
ritatea terapie combinate inițiale ( fie sub formă de combi-
nație în tabletă unică, fie ca pastile separate) comparativ cu 
monoterapia inițială în tratamentul hipertensiunii izolate.486 
Prin urmare, am luat în considerare să acordăm terapiei 
combinate inițiale ( fie ca pastile separate, fie ca o combina-
ție în tabletă unică), o indicație de Clasă IIa în acest ghid. Cu 
toate acestea, având în vedere totalitatea dovezilor privind 
beneficiile evidențiate în studiile observaționale, datele din 
studiile randomizate494-496 care arată un control mai bun al 
TA și o aderență mai bună, dar și beneficiile demonstra-
te asupra rezultatelor asupra BCV în cazul polipilulelor (o 
formă de combinație în tabletă unică), am ales să oferim o 
recomandare de Clasa I pentru terapia combinată inițială 
la adulții cu hipertensiune confirmată, în conformitate cu 
recomandările ESC din 2018.

Cele patru clase majore de medicamente ( inhibitori 
ai ECA, BRA, dihidropiridine BCC și diuretice tiazide sau 
tiazidic-like ) sunt recomandate ca medicamente de primă 
linie fie în monoterapie, fie în combinație.122,447,484,497 O ex-
cepție este combinarea a doi blocanți SRA, care nu este re-
comandată.498-500 Pentru majoritatea pacienților hiperten-
sivi, se recomandă o combinație în tabletă unică, ce conține 
două dintre clasele principale, inițial în doză mică.489,501,502 
Dozele medicamentelor antihipertensive sunt prezentate 
în Tabelele Suplimentare S7 și S8, Date online suplimentare. 
Dacă TA rămâne încă necontrolată sub combinație triplă 
în doze maxime tolerate ( BRA, BCC și diuretic) și după 
evaluarea aderenței, pacientul trebuie considerat rezistent 
la tratament și îndrumat către un centru specializat pentru 
investigații corespunzătoare (vezi Secțiunea 7.5 ). În paralel, 
ar trebui luată în considerare adăugarea spironolactonei.459 
Dacă spironolactona nu este tolerată, se poate lua în con-
siderare eplerenona sau alt ARM, ori un beta-blocantelor ( 
dacă nu au fost deja indicate ). Pentru a fi eficientă, eplere-
nona ar putea necesita doze mai mari ( 50-200 mg) pentru 
scăderea eficientă a TA. Într-o meta-analiză, doza de eple-
renonă 25 mg nu a redus TA.503 Având un timp de acțiune 
mai scurt comparativ cu spironolactona, eplerenona poate 
necesita administrea de doua ori pe zi pentru tratamen-
tul hipertensiunii. O alternativă la ARM, ca a patra linie de 
tratament, poate fi utilizarea beta-blocantelor, în special la 
persoanele fără indicație clară anterioară pentru acestea. 
Dacă se alege un beta-blocant, este preferat unul vaso-
dilatator (ex: labetalol, carvedilol sau nebivolol).504 Totuși, 
trebuie menționat că efectul de reducere a TA al beta-blo-
cantelor este mai slab decât cel al spironolactonei în cazul 
hipertensiunii rezistente.459 

Abia după toate aceste etape, ar trebui luate în consi-
derare hidralazina, alte diuretice care economisesc potasiul 
(amilorid și triamteren), medicamente cu acțiune centrală 
sau alfa-blocante. Având în vedere efectele adverse, minoxi-
dilul trebuie utilizat doar dacă toate celelalte opțiuni far-
macologice sunt ineficiente în hipertensiunea rezistentă.505

După cum s-a menționat mai sus, polipilulele, care com-
bină doze fixe de tratamente antihipertensive, terapii de 
scădere a lipidelor și, dacă este indicată, aspirina, sunt efi-
ciente în prevenirea BCV.496,506-509 Cu toate acestea, terapia 
combinată într-o singură pilulă nu este disponibilă pentru 
utilizarea clinică de rutină în multe țări europene.
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8.3.5. Algoritm practic pentru scăderea 
intensivă, eficientă și tolerabilă a tensiunii 
arteriale prin tratament medicamentos, 
inclusiv considerente privind combinațiile în 
tabletă unică

Scopul algoritmului prezentat în Figura 18 este de a in-
troduce o strategie de combinație dublă apoi triplă, în doze 
mici, monitorizând toleranța la pacienții hipertensivi, ulteri-
or, de a începe creșterea dozelor până la valorile maxime. 

Doze mici de terapie
 dublă combinatăa  

iECA sau BRA/BCC/Diuretice
(Clasă I)

TA controlată după 1-3 luni 
(se preferă evaluarea la 1 lună, dacă este posibil)

DFU cel puţin o dată pe an

Doze mici de terapie 
triplă combinată iECA  

sau BRA / BCC / Diuretice
(Clasă I)

TA controlată după 1-3 luni 
(se preferă evaluarea la 1 lună, dacă este posibil)

DFU cel puţin o dată pe an

TA controlată după 1-3 luni 
(se preferă evaluarea la 1 lună, dacă este posibil)

DFU cel puţin o dată pe an

Trimite la o clinică de hipertensiune 
(Clasă IIa)

În orice etapă: adăugaţi 
beta-blocante dacă există indicaţii 
puternice (angină pectorală, post 

infarct miocardic, insu�cienţă 
cardiacă cu disfuncţie sistolică sau 

pentru controlul frecvenţei cardiace) 

(Clasă I)

Terapie combinată triplă în
 doză maximă tolerată

iECA sau BRA / CCB / Diuretice 
(Clasă I)

Testaţi aderenţa
(Clasă IIa)

Adăugaţi spironolactonă
(Clasă IIa)

Hipertensiune aparent rezistentă la tratament

N

N

N

aSe preferă monoterapia iniţială
Categoria de TA elevată (120/70-139/89 mmHg)
Fragilitate moderată până la severă
Hipotensiune ortostatică simptomatică
Vârsta ≥85 ani

Consultaţi secţiunea privind gestionarea hipertensiunii 
rezistente pentru pașii suplimentari, în funcţie de necesităţi

Figura 18 Algoritm practic pentru scăderea farmacologică a tensiunii arteriale. BCC, blocant de canal de calciu; BRA, blocant al 
receptorilor de angiotensină; iECA, inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; FU, follow-up/urmărire; TA, tensiunea arterială.
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N

Îngrijire centrată pe pacient

Normal Anormal

≥10%<5% 5% – <10%

Vârsta <40 ani, hipertensiune rezistentă,
semne și/sau simptome sugestive

Tratamentul ţintit
al hipertensiunii 

secundare

Screening pentru 
hipertensiune secundară

(Clasă I)

Calculaţi  SCORE2/
SCORE2-OP

(Clasă I)

Evaluaţi modi�catorii de risc
(Clasă IIa)

Luaţi în considerare 
instrumentele de risc

(Clasă IIb)

Vârsta ≥85 ani, fragilitate moderat - severă,
HO simptomatică, speranţă de viaţă scăzută

BCV diagnosticată, BCR moderat-severă, 
afectarea organelor mediată de 
hipertensiune, diabet zaharata, 
hipercolesterolemie familială

D

N

N

N

TA non-elevată
TAs la cabinet <120 mmHg

și TAd <70 mmHg

TA elevată
TAs la cabinet 120-139 mmHg

și/sau TAd 70-89 mmHg

Hipertensiune
TAs la cabinet ≥140 mmHg

și/sau TAd ≥90 mmHg

MATA/MDTA
preferate faţă de TA la cabinet

Ţintă TAs 120-129 mmHg
(Clasă I)

Ţintă TAd 70-79 mmHg
(Clasă IIb)

Screening TA
ocazional

Tratament medicamentos pentru
BP ≥130/80 mmHg

Monitorizaţi TA și
toleranţa medicamentoasăb

Screening pentru hipertensiune
Ocazional: la �ecare 3 ani <40 ani;

anual ≥40 ani
MDTA/MATA sau măsurarea

 repetată a TA standardizată la cabinet

Con�rmarea hipertensiunii

Măsuri privind 
stilul de viaţă

D

D

D

Măsuri privind stilul de viaţă

Figura 19 Ilustrație centrală. BCR - boala cronică de rinichi; BCV - boală cardiovasculară; HO - hipotensiunea ortostatică; MATA 
- monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; MDTA, monitorizarea tensiunii arteriale la domiciliu; TA - tensiunea arterială; Tad 
- tensiunea arterială diastolică; Tas - tensiunea arterială sistolică; SCORE2 - Evaluarea riscului coronarian sistematic 2; SCORE2-OP 
- Evaluarea riscului coronarian sistematic 2 pentru persoane în vârstă. A se vedea secțiunea 5 din ghidurile complete pentru reco-
mandări privind confirmarea în afara cabinetului a celor trei categorii de TA.
aAdulții cu diabet zaharat de tip 2 și mai tineri de 60 de ani trebuie să fie luați în considerare pentru evaluarea SCORE2-Diabetes. 
bDeși datele științifice demonstrează că, în condiții de cercetare, TA țintă optimă este ≤120/70mmHg, TA țintă recomandată de 
aceste ghiduri în practica de rutină este 120-129/70-79 mmHg. Dacă atingerea acestui obiectiv nu este posibilă sau dacă tratamentul 
nu este bine tolerat, atunci TA trebuie tratată la un nivel cât mai scăzut posibil şi rezonabil. Pentru persoanele cu TA elevată, se reco-
mandă mai întâi tratamentul prin schimbarea stilului de viață timp de 3 luni, înainte de a lua în considerare tratamentul medicamentos.
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Inițierea tratamentului cu monoterapie, o titrare mai 
lentă și doze mai mici ar trebui luate în considerare în si-
tuația unei TA elevate și al unui risc crescut de BCV sau în 
cazurile de fragilitate moderată până la severă, speranță de 
viață limitată, hipotensiune ortostatică simptomatică sau la 
persoanele vârstnice ( vârsta ≥ 85 ani ). Ideal, TA ar trebui 
tratată în termen de până la 3 luni, pentru a păstra încrede-
rea pacientului, a asigura aderența la tratament pe termen 
lung și a reduce riscul cardiovascular.71

O prezentare generală a abordării recomandate pen-
tru gestionarea TA la toți pacienții adulți este oferită în 
Figura 19 (Ilustrația centrală). De asemenea, de remarcat că 
teleconsultațiile, îngrijirea multidisciplinară sau condusă de 
asistente medicale, precum și auto-monitorizarea pacientu-
lui pot ajuta la atingerea controlului TA în anumite sisteme 
de sănătate.75, 510, 511

8.3.6. Momentul administrării tratamentului 
de scădere a tensiunii arteriale
Datele actuale nu arată un beneficiu clar asupra rezultate-
lor cardiovasculare dacă tratamentul antihipertensiv este 
administrat într-un anumit moment al zilei.512 Este impor-
tant ca medicația să fie administrată în cel mai convenabil 
moment al zilei pentru pacient, astfel încât să se obțină o 
aderență bună la tratament. Pacienții sunt de asemenea în-
curajați să adminitreze medicația în același moment al zilei, 
în fiecare zi, pentru a asigura aderența.246, 513 

Tabel de recomandari 16. Recomandări pentru 
tratamentul farmacologic al hipertensiunii. (Vezi 
Tabelele de dovezi 27, 28 şi 29)
Recomandări Clasăa Nivelb

Dintre toate medicamentele de scădere a TA, 
inhibitorii ECA, BRA, BCC dihidropiridinice 
și diureticele (tiazide și tiazidic-like, cum ar fi 
clortalidona și indapamida) au demonstrat cea mai 
eficientă reducere a TA și a evenimentelor CV și, 
prin urmare, sunt recomandate ca tratamente de 
primă linie pentru scăderea TA.

I A

Se recomandă ca beta-blocantele să fie combinate 
cu oricare dintre celelalte clase majore de 
medicamente pentru scăderea TA atunci când există 
alte indicații convingătoare pentru utilizarea lor, de 
exemplu angină, post-infarct miocardic, insuficiență 
cardiacă cu fracție de ejecție redusă sau pentru 
controlul frecvenței cardiace.

I A

Se recomandă administrarea medicamentelor 
la cel mai convenabil moment al zilei pentru 
pacient, pentru a stabili un model de obişnuință 
de administrare a medicamentelor în vederea 
îmbunătățirii aderenței.

I B

Având în vedere dovezile studiilor pentru un control 
mai eficient al TA față de monoterapie, tratamentul 
combinat de scădere a TA este recomandat 
pentru majoritatea pacienților cu hipertensiune 
confirmată (TA ≥140/90 mmHg) ca terapie 
inițială. Combinațiile preferate sunt un blocant 
SRA (fie un inhibitor ECA, fie un BRA) cu un BCC 
dihidropiridinic sau un diuretic. Excepțiile de luat 
în considerare includ pacienții cu vârsta ≥85 de 
ani, cei cu hipotensiune ortostatică simptomatică, 
fragilitate moderată până la severă sau TA elevată 
(TA sistolică 120-139 mmHg sau TA diastolică 
70-89 mmHg) cu o indicație concomitentă pentru 
tratament.

I B

La pacienții care primesc tratament combinat de 
scădere a TA, se recomandă folosirea combinațiilor 
în doze fixe în tabletă unică.

I B

Dacă TA nu este controlată cu o combinație de 
două medicamente, se recomandă creșterea la 
o combinație de trei medicamente, de obicei un 
blocant SRA cu un BCC dihidropiridinic și un 
diuretic de tip tiazid/tiazidic-like și, de preferință, 
într-o combinație în tabletă unică.

I B

Dacă TA nu este controlată cu o combinație de 
trei medicamente, trebuie luată în considerare 
adăugarea spironolactonei.

IIa B

În cazul în care TA nu este controlată cu o 
combinație de trei medicamente iar spironolactona 
nu este eficientă sau tolerată, trebuie luat în 
considerare tratamentul cu eplerenonă în locul 
spironolactonei sau adăugarea unui beta-blocant 
dacă nu era deja indicat și, în continuare, un 
medicament de scădere a TA cu acțiune centrală, 
un alfa-blocant sau un diuretic care economisește 
potasiu.

IIa B

Combinarea a două blocante SRA (inhibitor ECA și 
BRA) nu este recomandată. III A

BCC - blocant al canalelor de calciu; BRA, blocant al receptorilor de angiotensină; 
CV - cardiovascular; ECA - enzima de conversie a angiotensinei; SRA - sistemul 
renină-angiotensină: TA - tensiunea arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

8.4. Selectarea pacienților pentru 
tratament farmacologic de scădere a 
tensiunii arteriale
Inițierea tratamentului de reducere a TA se bazează adesea 
pe măsurătorile TA la cabinet, dar, acolo unde este posibil, 
ghidul actual recomandă cu tărie utilizarea măsurătorilor 
TA în afara cabinetului pentru confirmarea TA elevate și a 
hipertensiunii ( vezi Secțiunea 5 ). După cum este detaliat în 
Secțiunea 6, o TA măsurată în cabinet de <120/70 mmHg 
este clasificată în aceste ghiduri ca TA non-elevată.

Atunci când un pacient este diagnosticat cu hiperten-
siune confirmată ( TA susținută ≥ 140/90 mmHg ), iniție-
rea tratamentului antihipertensiv este recomandată, indi-
ferent de riscul de BCV. Acesta trebuie să includă inter-
venții asupra stilului de viață, cât și terapie farmacologică. 
Intervențiile asupra stilului de viață sunt esențiale ca prim 
pas în tratament și trebuie accentuate cu fermitate pacien-
tului, dar se recomandă inițierea concomitentă a tratamen-
tului medicamentos. Această inițiere simultană a schimbării 
stilului de viață și a terapiei medicamentoase nu ar trebui 
să lase pacientului impresia că schimbările stilului de viață 
sunt mai puțin importante; din contră, pacientul trebuie 
consiliat astfel încât să înțeleagă că schimbările stilului de 
viață pot permite reducerea dozelor sau chiar întreruperea 
ulteriară a medicației – ceea ce poate servi ca motivație 
pentru menținerea acestor modificări. După inițierea tra-
tamentului, pacienții ar trebui reevaluați frecvent ( ex: la 
fiecare 1-3 luni, fie de către medicul de familie, fie de un 
specialist ) până când TA este controlată. Controlul TA ar 
trebui să se realizeze preferabil în decurs de 3 luni ( vezi 
de asemenea Secțiunea 6 si algoritmul din Figura 18 ). Dacă 
schimbările în stilul de viață sunt eficiente în reducerea TA, 
tratamentul farmacologic poate fi ulterior redus sau chiar 
oprit, dacă este adecvat. 

Atunci când TA măsurată în cabinetul medical este de 
120-139/70-89 mmHg, se consideră că pacientul are TA ele-
vată și se recomandă o stratificare suplimentară a riscului 
de BCV pentru a ghida decizia terapeutică (vezi Tabelul 14 ).
•	 La pacienții cu TA elevată care nu prezintă un risc cres-

cut pentru BCV ( risc la 10 ani pentru BCV < 10 % ) 
și nu au alte afecțiuni cu risc ridicat sau modificatori de 
risc, se recomandă măsurari de scădere a TA prin modi-
ficarea stilului de viață.
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Tabelul 14 Inițierea tratamentului de scădere a tensiunii arteriale în funcție de categoria de tensi-
une arterială confirmată și de riscul de boală cardiovasculară

Tensiunea 
arterială (mmHg)

Tensiune arterială 
non-elevată <120/70

TA elevată
120/70 până la <140/90

Hipertensiune
≥140/90

Risc 

(a) Toți adulții
cu TAS 120-129 mmHg
(b) TAS
130-139
ȘI risc de BCV estimat pe 
10 ani <10%
ȘI fără afecțiuni cu risc 
ridicat sau modificatori de 
risc sau rezultate anormale 
ale instrumentelor de risc

(a) TAS 130-139 ȘI condiții cu risc 
ridicat
(de exemplu, BCV diagnosticată 
anterior, diabet zaharat, BCR, HF sau 
AOMH)
(b) TAS 130-139 ȘI risc de BCV 
estimat pe 10 ani ≥10%
(c) TAS 130-139 ȘI risc de BCV 
estimat pe 10 ani 5% - <10% ȘI 
modificatori de risc sau rezultate 
anormale ale instrumentelor de risc

Se presupune că toți 
prezintă un risc suficient 
de ridicat pentru a 
beneficia de tratament 
farmacologic

Tratament

Măsuri privind stilul de 
viață pentru prevenție
Screening al TA și 
al riscului de BCV 
ocazional

Măsuri privind stilul de viață 
pentru tratament

Monitorizare anuală a TA și 
a riscului de BCV

Măsuri privind stilul de viață și 
tratament farmacologic (după o 
întârziere de 3 luni).
Monitorizare TA anual după stabilirea 
controlului sub tratament

Măsuri privind stilul 
de viață și tratament 
farmacologic (imediat)
Monitorizare TA anual 
după stabilirea controlului 
sub tratament 

Țintă
(mmHg)

Menținerea TA
<120/70 Ținta TA 120-129/70-79a

AOMH, afectarea organelor mediată de hipertensiune; BCR - boala cronică de rinichi; BCV - boală cardiovasculară; HF - hipercolesterolemia familială; 
TA tensiunea arterială; TAD - tensiunea arterială diastolică; TAS - tensiunea arterială sistolică.
aPrecauție la adulții cu hipotensiune ortostatică, fragilitate moderată până la severă, speranță de viață limitată și la pacienții vârstnici (cu vârsta ≥85 ani).

Deși nu există suficiente date privind beneficiile trata-
mentului medicamentos la adulți cu risc de BCV scă-
zut și TA elevată, există unele dovezi care sugerează 
că efectele relative ale reducerii TA sunt similare într-o 
gamă largă de categorii de risc prezis, ​​inclusiv printre 
cei cu un risc <10%.518 Prin urmare, deși nu oferim o 
recomandare oficială în acest sens, dacă măsurile inițiale 
legate de stilului de viață nu au succes după 6-12 luni, 
tratamentul medicamentos ar putea fi luat în considera-
re şi discutat de la caz la caz, în rândul adulților cu risc 
scăzut de BCV și TA între 130/80 și <140/90 mmHg.518

•	 La pacienții cu TA elevată ( la cabinet TA 120-139/70-89 
mmHg ) care prezintă un risc suficient de mare pentru 
BCV ( ex: risc de BCV la 10 ani ≥ 10 %) sau în prezența 
unor afecțiuni cu risc ridicat sau risc de BCV la limită 
( 5% - 10% ) în combinație cu modificatori de risc sau 
rezultate anormale ale testelor de evaluare a riscului, se 
recomandă inițierea schimbării stilului de viață pentru 
o perioadă de 3 luni. După această perioadă, terapia 
farmacologică este recomandată persoanelor cu TA 
confirmată ≥130/80 mmHg, când modificările stilului 
de viață nu au dat rezultate sau nu au fost aplicate ( 
Secțiunea 8.2 ). Se subliniază inițierea promptă a terapiei 
medicamentoase, dacă este necesar, în termen de 3 luni, 
pentru a evita inerția terapeutică.519 Pentru cei cu TA 
120-129/70-79 mmHg, se preferă continuarea și inten-
sificarea intervențiilor asupra stilului de viață. 
Recomandările anterioare se aplică tuturor persoanelor 

cu TA elevată, indiferent de vârstă. Cu toate acestea, având 
în vedere lipsa unor dovezi concludente și riscul crescut 
de efecte secundare în anumite subgrupuri, grupul de lu-
cru recomandă ca, la pacienții cu TA elevată, inițierea tra-
tamentului de scădere a TA să se bazeze întotdeauna pe 
judecata clinică individuală și pe luarea deciziilor împreună 
cu pacientul.

În plus, inițierea tratamentului medicamentos pentru 
scăderea TA ar trebui amânată până când TA este >140/90 
mmHg în următoarele situații: hipotensiune ortostatică 
simptomatică înainte de tratament, vârsta ≥85 ani, fragilitate 
semnificativă clinic, de la moderată până la severă, și/sau spe-
ranța de viață limitată (<3 ani) din cauza unui risc concurent 

crescut ( inclusiv eGFR <30 ml/ min/1,73 m2). Pacienții cu 
TA elevată în aceste condiții au șanse mai mici să obțină be-
neficii nete semnificative de la tratamentul medicamentos 
antihipertensiv sau să tolereze o terapie intensivă. Secțiunea 
9 conține mai multe informații despre tratamentul anumitor 
subgrupuri, inclusiv adulți vârstnici și fragili. 

Tabel de Recomandări 17 - Recomandări pen-
tru inițierea tratamentului de scădere a tensiunii 
arteriale (Vezi Tabelele de dovezi 30-32)
Recomandări Clasăa Nivelb

La adulții cu TA elevată și risc de BCV scăzut/mediu 
(<10% pe 10 ani), este recomandată scăderea TA 
prin măsuri legate de stilul de viață și poate reduce 
riscul de BCV.

I B

La adulții cu TA elevată și risc de BCV suficient de 
ridicat c , după 3 luni de intervenție asupra stilului 
de viață, se recomandă scăderea TA cu tratament 
farmacologic pentru cei cu TA confirmată ≥130/80 
mmHg pentru a reduce riscul de BCV.

I A

Se recomandă ca la pacienții hipertensivi cu TA 
confirmată ≥140/90 mmHg, indiferent de riscul de 
BCV, să se inițieze prompt măsuri privind stilul de 
viață și tratamentul farmacologic de scădere a TA 
pentru a reduce riscul de BCV.

I A

Se recomandă menținerea tratamentului 
medicamentos de scădere a TA pe tot parcursul 
vieții, chiar și după vârsta de 85 de ani, dacă este 
bine tolerat.

I A

Deoarece beneficiul în ceea ce privește reducerea 
evenimentelor CV este incert în aceste situații 
și ținând cont de faptul că se recomandă 
monitorizarea atentă a toleranței la tratament, 
tratamentul de scădere a TA ar trebui luat în 
considerare numai de la ≥140/90 mmHg la 
persoanele care îndeplinesc următoarele criterii: 
hipotensiune ortostatică simptomatică înainte de 
tratament, vârstă ≥85 de ani, fragilitate moderată 
până la severă semnificativă clinic și/sau durată de 
viață prezisă limitată (<3 ani).

IIa B

BCV, boală cardiovasculară; TA, tensiunea arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență
c Un risc de BCV estimat pe 10 ani ≥10% sau condiții de risc ridicat (de exemplu, 
BCV diagnosticată anterior, diabet zaharat, BCR moderată sau severă, hipercoles-
terolemie familială sau afectare de organ mediate de hipertensiune).
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8.5. Intensitatea tratamentului de 
scădere a tensiunii arteriale și țintele 
ideale ale terapiei

8.5.1. Gradul așteptat de scădere a tensiunii 
prin medicamentele aprobate
Amploarea reducerii TA obținută cu principalele clase de 
medicamente antihipertensive ( inhibitorii de ECA, BRA, 
dihidropiridinele BCC, diureticele și beta-blocantele ) utili-
zate în monoterapie este în general similară.528,529 Reducerea 
TA cu dozele standard din oricare dintre aceste cinci clase 
se estimează că este de aproximativ 9/5 mmHg la TA mă-
surată la cabinet și cu 5/3 mmHg măsurată prin MATA.478 
Acest efect de reducere al TA poate scădea în timp. Terapia 
combinată ( ex: cu trei clase de medicamente la jumătate 
din dozele standard ) poate reduce TA la cabinet cu până 
la 20/10 mmHg pe termen scurt.478,531 Motivul pentru care 
beta-blocantele nu sunt considerate medicamente de pri-
mă linie în reducerea TA ( cu excepția indicațiilor specifice 
) nu este legat de eficiența lor inferioară de a scădea TA, 
( în special în cazul beta-blocantelor vasodilatatoare )532, ci 
din cauza eficacității mai slabe în reducerea evenimente-
lor cardiovasculare ( în special AVC ) și a problemelor de 
tolerabilitate.533-536 

Efectul de reducere al TA pentru fiecare clasă de medi-
cament crește, în general, odată cu doza administrată, deși 
această relație nu este una liniară.537 Eficiența fiecărui me-
dicament poate varia la nivel individual, necesitând uneori, 
personalizarea tratamentului, prin administrarea celui mai 
potrivit medicament pentru pacient.490 Amploarea reduce-
rii TA cu un medicament poate fi mai mare cu cât valoarea 
TA pre-tratament este mai mare - fenomen cunoscut sub 
numele de principiul Wilders.538,539

Efectul tratamentului farmacologic asupra TA este vizibil 
în mod obișnuit, dupa 1-2 săptămâni de tratament,540 dar 
efectul maxim poate apărea după o perioadă mai lungă. 
Prin urmare, se recomandă reevaluare după 1-3 luni ( de 
preferat la o lună, de către medicul de familie sau specia-
list), pentru a evalua toleranța și siguranța, dar și pentru a 
observa efectul complet al fiecărei ajustări de doză. (vezi 
Secțiunea 8.3.4).
8.5.2. Ținta ideală a terapiei de scădere a 
tensiunii arteriale
Așa cum s-a discutat în Secțiunea 6, controlul optim al TA 
se traduce prin scăderea riscului de BCV, reducând astfel 
morbi-mortalitatea în rândul populației.116,478,541

Pragul TA este definit ca valoarea la care este inițiat tra-
tamentul antihipertensiv, în timp ce ținta TA este valoarea 
pe care se dorește să o atingem în urma tratamentului. 

Pragul TA la care se inițiază tratamentul antihiperten-
siv nu este neapărat același cu ținta TA recomandată după 
începerea tratamentului. Cu alte cuvinte, pragul și ținta de 
tratament pot fi diferite pentru un anumit pacient. Concret, 
pentru pacienții hipertensivi la care tratamentul de scădere 
a TA este recomandat atunci când tensiune inițială este de 
≥140/90 mmHg, ținta recomandată este 120–129/70–79 
mmHg, cu condiția ca tratamentul să fie bine tolerat (vezi 
Date suplimentare online). Persoanelor cu TA elevată care 
primesc tratament, li se recomandă, de asemenea, să atingă 
o țintă de 120–129/70–79 mmHg. 

Prin urmare, ținta tratamentului în Ghidul din 2024 
este întotdeauna 120–129/70–79 mmHg ( dar numai dacă 

tratamentul este tolerat și cu anumite excepții în care sunt 
recomandate ținte mai permisive ). În schimb, pragul de 
inițiere al tratamentului poate varia în funcție de riscul de 
BCV, în special în categoria TA elevată. De exemplu, pe 
lângă adulții hipertensivi cu TA ≥140/90 mmHg, există per-
soane cu o TA sistolică măsurată la cabinet între 130–139 
mmHg și/sau TA diastolică între 80–89 mmHg care prezin-
tă un risc de BCV suficient de mare încât justifică inițierea 
tratamentului medicamentos antihipertensiv. 

Intervalul țintă al TA de 120–129/70–79 mmHg reco-
mandat în aceste ghiduri, reflectă cele mai actuale dovezi 
din studiile clinice randomizate ( TCR )135, 136, 146, 542-545 con-
temporane și din meta-analize ale acestor studii.131 Este 
important de remarcat că această țintă de tratament re-
duce evenimentele cardiovasculare la adulții vârstnici,136,523 
existând dovezi privind eficacitatea unor ținte mai intensive 
de scădere a TA până la vârsta de 85 de ani.131 Mai mult, da-
tele din cercetare indică faptul că, pentru a reduce în mod 
optim riscul de BCV, atingerea unei TA sub tratament de 
120/70 mmHg reprezintă cel mai bun punct din intervalul 
țintă recomandat în ghidului actual. ( vezi Figura 20 ).

Totuși, deși ne-am gândit serios să recomandăm o țin-
tă fixă de 120/70 mmHg ( cu confirmare prin măsurare 
a TA în afara cabinetului ), am ales în schimb un interval 
țintă de 120–129/70–79 mmHg ( de preferat cu confirma-
re prin măsurarea a TA în afara cabinetului, dar acceptând 
și măsurători în cabinet), din următoarele motive: oferirea 
flexibilității pacienților și clinicienilor; feedback de la evalu-
ările externe; feedback din partea pacienților care preferă 
schimbările stilului de viață în locul medicamentelor, cu ex-
cepția cazului în care TA se află în intervalul hipertensiv; 
deoarece studiile recente de tip “ tratare până la țintă „ au 
inclus doar persoane cu TA sistolică inițială ≥130 mmHg; 
și din recunoașterea faptului că valorile TA înregistrate în 
condiții de cercetare, utilizând metode standardizate ( re-
comandate cu fermitate de aceste ghiduri ) nu sunt întot-
deauna aceleași cu valorile înregistrate în practica medicală 
de rutină, care pot fi cu 5–10 mmHg mai mari.65,66

În plus, datele din studiile clinice care confirmă eficaci-
tatea țintei de tratament recomandate, de 120-129/70-79 
mmHg, nu se aplică neapărat adulților cu fragilitate modera-
tă până la severă, care au fost, în general, excluși. Mai mult, 
datele care susțin această țintă a TA în rândul adulților cu 
vârsta > 85 de ani sunt neconcludente.131 Fragilitatea poate 
apărea la diferite vârste și, împreună cu tolerabilitatea tra-
tamentului antihipertensiv, reprezintă o caracteristică im-
portantă atunci când se stabilește ținta de TA pentru un 
anumit pacient. În consecință, tratamentul antihipertensiv 
trebuie personalizat la cei cu vârsta ≥85 de ani și/sau la cei 
cu fragilitate semnificativă. Indicatorii recomandați pentru 
evaluarea fragilității în ghidarea tratamentului antihiperten-
siv sunt prezenți în Secțiunea 9. 

Mai multe nuanțe importante sunt evidențiate și merită 
luate în considerare înainte de implementarea noilor ținte 
TA de 120-129/70-79 mmHg în rândul pacienților care pri-
mesc tratament antihipertensiv: 
•	Dovezile privind o țintă de tratament a TA sistolică de 

120-129 mmHg sunt solide ( Clasa I, nivel de evidență 
A ).

•	Dovezile pentru o țintă specifică de tratament privind 
TA diastolică sunt mai puțin solide la cei care sunt tra-
tați și au TAS țintă de 120-129 mmHg.543,546 Chiar dacă 
majoritatea adulților tratați la ținta de TA sistolică de 
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120-129 mmHg vor ajunge la ținta de TA diastolica de 
70-79 mmHg, totuşi nu toți vor ajunge la această țintă 
diastolică.543, 546 În plus, adulții care obțin controlul TA sis-
tolice sunt în general cu risc de BCV relativ scăzut, chiar 
și atunci când TA diastolică este de 70-90 mmHg. 547,548 
Cu toate acestea, din cauza riscului mai mare cunoscut 
de hipertensiune diastolică izolată în rândul adulților mai 
tineri,549 grupul de lucru a fost de acord că este rezona-
bil să se vizeze o TA diastolică în timpul tratamentului 
de 70–79 mmHg la pacienții care au deja o TA sistolică 
de 120–129 mm Hg, dar care încă au TA diastolică ≥80 
mmHg ( Clasa IIb, nivel de evidență C ).

•	Grupul de lucru conştientizează Ghidului ESC din 2021 
privind prevenția bolilor cardiovasculare în practica clini-
că,170 care propunea o abordare în etapizată pentru trata-
mentul de scădere a TA: inițial, o țintă sistolică între 130-
139 mmHg, ulterior, conform preferințelor pacientului, 

riscului și fragilității – să ajungă la o TA sistolică țintă de 
< 130 mmHg. Deși recunoaștem valoarea potențială a 
acestei abordări în două etape, pe care mulți clinicieni 
o pot alege, ghidul actual din 2024, pune accent pe o 
singură țintă de tratament şi anume TA de 120-129/70-
79 mmHg, cu condiția ca tratamentul să fie bine tolerat. 
Această abordare dintr-o singură etapă se bazează pe do-
vezi și are scopul de a combate inerția terapeutică în ceea 
ce privește scăderea TA. Un exemplu ilustrativ al acestei 
preocupări privind inerția terapeutică este faptul că o TA 
sistolică sub tratament de 135 mmHg ( la cabinet ) poate 
fi considerată “rezonabilă” conform Ghidurile ESC 2021, 
dar, sperăm că nu va fi considerată rezonabilă pentru cei 
care urmează Ghidurile actualizate ESC 2024 prezentate 
aici. In mod particular, este bine stabilit că o TA sistolică 
în timpul tratamentului de 135 mmHg nu este optimă în 
comparație cu un control mai intens.116,131, 135,136,445,542,543,545

TAs 120 mmHg 
este punctul optim

în acest interval
dacă este tolerat

Interval ţintă TAs
120–129 mmHg 

(Clasă I)

Ţinta TAs este cât mai 
scăzută posibil în mod 
rezonabil (de preferinţă
 <140 mmHg) dacă ţinta

 120-129 mmHg nu 
este tolerată sau în 

aceste situaţii:

Hipotensiune 
ortostatică 

simptomatică 
pretratament 
și/sau vârsta 
de 85 de ani

(Clasă IIa)

Fragilitate moderată 
până la severă 

semni�cativă clinic la 
orice vârstă și/sau 

durată de viaţă 
estimată limitată (<3 ani)

(Clasă IIb)

Exclude urgenţele
hipertensive
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Figura 20. Categoriile de tensiune arterială sistolică și intervalele de țintă terapeutică.TA - tensiune arterială; TAS - tensiune arte-
rială sistolică
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•	Recunoaștem că rezultatele TCR nu pot fi întotdeauna 
extrapolate la îngrijirea clinică de rutină. În plus, conști-
entizăm că tratamentele mai intensive de reducere a TA 
pot fi asociate cu un risc crescut de efecte adverse com-
parativ cu țintele tradiționale ale TA.545,550 În consecință, 
un aspect important care însoțește recomandarea noas-
tră pentru ținta de tratament de 120–129/70–79 mmHg 
este faptul că această țintă trebuie urmărită doar atunci 
când tratamentul este bine tolerat. În cazurile în care tra-
tamentul antihipertensiv nu este bine tolerat, iar atinge-
rea țintei de 120–129/70–79 mmHg nu este posibilă, se 
recomandă aplicarea principiului «cât mai scăzut posibil 
în mod rezonabil» (ALARA), adică stabilirea unei ținte de 
tratament care să atingă o tensiune cât mai scăzută cu 
putință, în funcție de tolerabilitatea pacientului. 

•	În plus față de adulții cu fragilitate semnificativă și/sau care 
au vârsa ≥85 de ani, dovezile privind o țintă de TA sub 
tratament de 120–129/70–79 mmHg, s-ar putea să nu 
se aplice nici la pacienții care prezintă: (i) hipotensiune 
ortostatică simptomatică pre-tratament, (ii) speranță de 
viață limitată ( de exemplu < 3 ani )527, (iii) un risc ridicat 
de deces non-cardiovascular, inclusiv în BCR cu eGFR < 
30 mL/min/1,73 m2) (vezi Secțiunea 9).
În cele din urmă, așa cum este menționat în Secțiunea 

5, aceste ghiduri susțin o abordare de tip „ai încredere, dar 
verifică” în privința măsurătorilor TA la cabinet şi, acolo unde 
este posibil, se recomandă confirmarea valorilor TA prin me-
tode acurate de măsurare a TA în afara cabinetului (MATA, 
MDTA), înainte de inițierea tratamentului, precum și pentru 
monitorizarea eficienței tratamentului de scădere a TA.
8.5.3. Personalizarea strategiilor de 
tratament
Deși promițătoare, nu există suficiente dovezi din studiile 
clinice privind reducerea riscului de BCV care să susțină uti-
lizarea noilor biomarkeri pentru individualizarea tratamen-
tului antihipertensiv.551,552 Cu toate acestea, pot fi identifi-
cate diferite grupuri de pacienți, iar inițierea tratamentului 
medicamentos poate fi personalizată în funcție de condițiile 
preexistente, cum ar fi diabetul zaharat, BCR, FiA, infarctul 
miocardic în antecedente, insuficiența cardiacă, sindromul 
metabolic și proteinuria/albuminuria (Secțiunea 9).

Istoricul de reacții adverse anterioare și indicațiile po-
sibile și compulsorii trebuie, de asemenea, luate în consi-
derare în selectarea tratamentului (vezi Date suplimentare 
online, tabelele S9 și S10). Beta-blocantele cardioselective 
pot fi utilizate în doză mică în astmul cronic,553,554 în con-
cordanță cu utilizarea lor la pacienții cu insuficiență cardiacă 
cu astm cronic.

Pentru considerații privind tratamentul de scădere a 
TA în rândul anumitor pacienți din populațiile de interes, 
inclusiv diferite populații rasiale/etnice, se poate consulta 
Secțiunea 9.

Tabelul de Recomandări 18 - Recomandări 
pentru țintele de tensiune arterială sub tratament 
(vezi Tabelul de Dovezi 34 ) 
Recomandări Clasăa Nivelb

Pentru a reduce riscul de BCV, se recomandă 
ca valorile TA sistolice sub tratament la 
majoritatea adulților să fie la ținta de 120-129 
mmHg, cu condiția ca tratamentul să fie bine 
tolerat.22,122,131,523,541

I A

În cazurile în care tratamentul de scădere a TA 
nu este bine tolerat și nu este posibilă atingerea 
unui nivel al TA sistolice de 120-129 mmHg, se 
recomandă țintirea unui nivel al TA sistolice care 
să fie „cât mai scăzut posibil în mod rezonabil” 
(principiul ALARA).22, 122, 131, 523, 541

I A

Deoarece este posibil ca beneficiul pe BCV al unui 
obiectiv de TA sistolică sub tratament de 120-
129 mmHg să nu se generalizeze la următoarele 
situații specifice, ar trebui luate în considerare 
obiective de TA personalizate și mai permisive (de 
exemplu, <140 mmHg) la pacienții care îndeplinesc 
următoarele criterii: hipotensiune ortostatică 
simptomatică înainte de tratament și/sau vârstă ≥85 
de ani.131

IIa C

Deoarece este posibil ca beneficiul BCV al unui 
obiectiv de TA sistolică sub tratament de 120-129 
mmHg să nu se generalizeze la următoarele situații 
specifice, se pot lua în considerare obiective de TA 
personalizate și mai permisive (de exemplu <140/90 
mmHg) la pacienții care îndeplinesc următoarele 
criterii: fragilitate moderată până la severă 
semnificativă clinic la orice vârstă și/sau durată de 
viață previzibilă limitată (<3 ani).

IIb C

În cazurile în care TA sistolică sub tratament este 
egală sau mai mică decât ținta (120-129 mmHg), 
dar TA diastolică nu este la țintă (≥80 mmHg), se 
poate lua în considerare intensificarea tratamentului 
de scădere a TA pentru a obține o TA diastolică 
sub tratament de 70-79 mmHg pentru a reduce 
riscul de BCV.

IIb C

ALARA – (as low as reasonably achievable) „cât mai scăzut posibil în mod rezo-
nabil”; BCV - boală cardiovasculară; TA - tensiunea arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

8.5.4. Durata și monitorizarea terapiei 
medicamentoase
Tratamentul de scădere a TA este de obicei cronic, adesea 
pe viață. Acest lucru ridică problema eficienței pe termen 
lung, a efectelor secundare pe termen lung, a aderenței și 
a persistenței în terapie. În timp ce terapiile de scădere a 
TA oferă de obicei un effect în general durabil, o anumită 
atenuare a efectului poate fi observată în timp.66,530 Clasele 
de medicamente de primă linie pentru scăderea TA par a 
fi sigure pentru utilizarea pe termen lung.555-557 Odată ce 
TA este controlată, se recomandă cel puțin o monitorizare 
anuală. Din cauza variabilității temporale cunoscute a TA 
558,559 și a eficacității medicației pe termen lung,530 pot fi ne-
cesare modificări ale medicației de-a lungul timpului (a se 
vedea Datele suplimentare online).

Tabelul de Recomandări 19 - Recomandări 
pentru urmărirea pacienților cu hipertensiune 
tratată (vezi Tabelul de Dovezi 33)
Recomandări Clasăa Nivelb

Odată ce TA este controlată și stabilă sub 
tratament de scădere a TA, trebuie luată în 
considerare o urmărire cel puțin anuală a TA și a 
altor factori de risc de BCV.

IIa C

BCV - boală cardiovasculară; TA - tensiunea arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

8.6. Reducerea tensiunii arteriale bazată 
pe dispozitive
Au fost investigate mai multe terapii pe bază de dispozitive 
concepute pentru scăderea TA. 560,561 Până în prezent, cele 
mai bune dovezi există pentru denervarea de arteră renală 
pe cateter.
8.6.1. Denervarea renală bazată pe cateter
Supraactivitatea sistemului nervos simpatic contribuie la 
dezvoltarea și progresia hipertensiunii.562 Denervarea rena-
lă vizează întreruperea inervației nervilor simpatici aferenți 
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și eferenți din adventicea și țesutul perivascular al arterelor 
renale.563 Ghidul ESC/ESH din 2018 privind managementul 
hipertensiunii arteriale nu a recomandat utilizarea terapi-
ilor bazate pe dispozitive pentru tratamentul de rutină al 
hipertensiunii, decât în contextul studiilor clinice și al TCR.1 
Acest fapt era bazat pe datele negative privind utilizarea ca-
teterelor cu radiofrecvență de primă generație (a se vedea 
Datele suplimentare online).

 Datele mai recente din studiile controlate cu interven-
ție - placebo care au investigat catetere cu radiofrecven-
ță și cu ultrasunete de generația a doua și-au demonstrat 
eficiența în scăderea TA la o gamă largă de pacienți, cu 
și fără medicație de scădere a TA concomitentă, inclusiv 
la cei cu hipertensiune rezistentă.564 -568 Datele de urmă-
rire pe termen lung, nerandomizate din Global Symplicity 
Registry,569 studiul Symplicity HTN-3,570 studiul pilot Spyral 
HTN-ON MED,571 și studiul „A Study of the Recor Medical 
Paradise System in Clinical Hypertension” (RADIANCE-
HTN) SOLO572 indică un efect susținut de scădere a TA 
până la 3 ani.

Un studiu de tip „open-label” într-un singur centru a 
sugerat reduceri susținute ale TA până la 10 ani.573 Aceste 
date evidențiază, de asemenea, un avantaj potențial impor-
tant al denervării renale, și anume faptul că efectul de scă-
dere a TA al acestei intervenții ar putea fi „mereu activ”, 
făcând această abordare atractivă pentru pacienții cu ade-
rență suboptimală la medicație.254 Unii pacienți pot prefera 
o procedură unică decât să ia medicamente zilnice în mod 
cronic și pot solicita denervarea renală.

Este semnificativ faptul că nu au fost raportate semnale 
majore de siguranță legate de procedură în studiile de pri-
mă și a doua generație, dincolo de riscurile obișnuite asoci-
ate accesului arterial femural (cu mențiunea că majoritatea 
studiilor de până acum nu au avut suficientă putere statis-
tică pentru a evalua rezultatele de siguranță, iar grupul de 
lucru nu a identificat date publicate din meta-analize privind 
ratele exacte de sângerare majoră și complicații vasculare 
majore la nivelul arterei femurale după procedurile de de-
nervare renală). Cu toate acestea, rata de sângerare majoră 
și a complicațiile majore ale accesului vascular pe artera 
femurală pentru angiografia coronariană utilizând abordul 
femural este de obicei raportată ca fiind 1%-4% 574,575, însă 
a fost raportată ca fiind 5%-10% în unele studii.575

În prezent sunt în curs de desfășurare studii care inves-
tighează accesul radial pentru denervarea renală (identifi-
cator ClinicalTrials.gov: NCT05234788). După denervarea 
renală, există o rată de 0,25%-0,5% de stenoză/disecție a 
arterei renale care necesită stentare.576 Datele de urmărire 
pe termen lung de până la 3 ani nu au sugerat agravarea 
funcției renale dincolo de ratele așteptate la pacienții cu 
hipertensiune cu funcție renală ușor până la moderat redu-
să.569,577 De remarcat, studiile placebo controlate de până 
acum au exclus pacienții cu funcție renală sever redusă la 
momentul inițial.564,566-568

În ciuda potențialului clar al denervării renale în reduce-
rea TA, există unele rețineri ce trebuie analizate, după cum 
indicăm în recomandări. În primul rând, efectul tehnologii-
lor actuale ale denervării renale pe cateter asupra scăderii 
TA este relativ modest pentru o procedură invazivă (me-
ta-analizele raportează o scădere a TA sistolică raportata la 
placebo de aproximativ 6 mmHg la evaluarea TA la cabinet 
și de 4 mmHg pe MATA pe 24 h).578 Ca atare, efectul me-
diu de scădere a TA al denervării renale nu pare mai mare 

decât cel al unui medicament standard de scădere a TA. În 
consecință, mulți adulți supuși denervării renale vor avea 
probabil nevoie de continuarea medicamentelor de scăde-
re a TA, postprocedural.

În al doilea rând, raportul cost-eficiență al denervării 
renale nu a fost pe deplin stabilit. Întrucât efectele tehno-
logiilor actuale de denervare renală sunt similare cu cele 
ale unui medicament standard de scădere a TA, dintre care 
majoritatea sunt generice, este dificil de imaginat un scena-
riu în care denervarea renală ar putea fi dovedită rentabilă 
pentru majoritatea pacienților. O excepție ar putea fi pa-
cienții care prezintă un risc foarte ridicat de evenimente 
CV și care au o TA necontrolată din cauza hipertensiunii 
rezistente (cu sau fără non-aderență ).579,580

În al treilea rând, nu există studii cu putere statistică 
adecvată care să demonstreze că denervarea renală redu-
ce evenimentele CV și este sigură pe termen lung. Deși 
rapoartele observaționale au sugerat asocieri între dener-
varea renală și reducerea riscului de BCV,581,582 aceste date 
observaționale au limitări inferențiale majore, inclusiv un 
potențial semnificativ de confuzie. În timp ce scăderea TA 
este, de obicei, un bun substitut pentru beneficiile pe BCV, 
nu există nicio garanție că acest lucru este adevărat pentru 
denervarea renală și, în plus, efectele în afara țintei, inde-
pendente, ale TA ar putea influența riscul de BCV și alte 
rate ale evenimentelor adverse după procedură. Din cauza 
lipsei studiilor privind evenimentele, denervarea renală nu 
poate atinge pragul de indicație de clasă I stabilit de acest 
grup operativ. Argumentele conform cărora nu vor fi finan-
țate studii vizând rezultatele pe BCV sunt insuficiente pen-
tru a influența recomandările ghidului. Cu toate acestea, 
se speră că poziția acestor ghiduri va motiva industria să 
sponsorizeze studiile necesare privind rezultatele pe BCV 
a denervării renale.

În al patrulea rând, legat de lipsa datelor privind rezulta-
tele clinice, efectul potențial „întotdeauna activ” al denervă-
rii renale s-ar putea întoarce împotriva sa dacă apar compli-
cații tardive. Medicamentele care cauzează complicații sau 
efecte secundare pot fi pur și simplu întrerupte și înlocuite 
cu medicamente alternative atunci când apar astfel de pro-
bleme; acest lucru nu este valabil în cazul denervării renale.

În al cincilea rând, impactul extinderii denervării rena-
le asupra fluxului uzual al departamentului de cateterizare 
este îngrijorător. În special, este important ca procedurile 
de denervare renală să nu întârzie accesul timpuriu necesar 
la alte proceduri elective cu eficacitate dovedită în reduce-
rea efectelor BCV.583

În al șaselea rând, nu există încă dovezi directe pentru 
a stabili dacă procedurile de denervare renală au succes și 
dacă rinichii sunt denervați și nu se reinervează în timp.584 
Legat de aceasta, conceptul de „responderi” și „non-res-
ponderi” la denervarea renală (și ipoteza că predictorii de 
răspuns ar putea fi identificați pentru a ajuta la alegerea 
celor mai potriviți pacienți pentru procedură) este pus sub 
semnul întrebării. Intervențiile medicale, inclusiv medica-
mentele, sunt supuse în mod natural variabilității interindi-
viduale privind răspunsul.567 În plus, există puține exemple 
în medicină de predictori consecvenți și utili din punct de 
vedere clinic ai răspunsului la tratament pentru condițiile 
medicale care au baze genetice și de mediu complexe (de 
exemplu, condiții precum hipertensiunea).

Se recomandă o echipă multidisciplinară pentru hi-
pertensiune, care să includă experți în hipertensiune și 
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intervenții cardiovasculare percutanate, pentru a evalua in-
dicația și pentru a efectua procedura.585 Pe baza dovezilor 
disponibile, denervarea renală poate fi luată în considera-
re pentru pacienții care au hipertensiune necontrolată, cu 
adevărat rezistentă, cu o combinație de trei medicamente 
și care își exprimă preferința de a fi supuși denervării rena-
le.566,568,585 Această recomandare este fundamentată, în par-
te, de riscul mai mare de evenimente CV în acest subgrup, 
care reprezintă o nevoie clinică majoră neîndeplinită și care 
implică, de asemenea, că raportul cost-eficiența este optim 
în acest context. La pacienții care nu sunt aderenți sau care 
sunt intoleranți la mai multe medicamente de scădere a TA, 
în special la agenții de primă linie, și care prezintă un risc de 
BCV prezis crescut și o TA care nu este la țintă, denerva-
rea renală poate fi luată în considerare, din aceleaşi motive, 
dacă pacienții îşi exprimă preferința de a fi supuși denervării 
renale după un proces personalizat de luare a deciziilor în 
comun. Procesul decizional comun necesită ca pacienții să 
fie pe deplin informați cu privire la beneficiile, limitările, și 
riscurile asociate cu denervarea renală.

Tabelul de Recomandări 20 - Recomandări 
pentru tratamentul hipertensiunii bazat pe 
dispozitive (vezi Tabelul de Dovezi 35)
Recomandări Clasăa Nivelb

Pentru reducerea TA, denervarea renală pe 
cateter poate fi luată în considerare în centrele cu 
volum mediu spre mare de activitate, la pacienții 
cu hipertensiune rezistentă, care prezintă valori 
TA necontrolate în ciuda administrării unei 
combinații de trei medicamente antihipertensive 
(inclusiv un diuretic tiazidic sau tiazidic-like) 
și care își exprimă preferința pentru această 
procedură, în urma unei discuții informate privind 
riscurile și beneficiile, precum și a unei evaluări 
multidisciplinare.564,566-568,586-590

IIb B

Pentru reducerea TA, denervarea renală prin 
cateter poate fi luată în considerare, în centrele cu 
volum mediu spre mare de activitate, la pacienții cu 
risc crescut de BCV și hipertensiune necontrolată 
sub tratament cu mai puțin de trei medicamente 
antihipertensive, dacă aceștia își exprimă preferința 
pentru procedură în urma unei discuții informate 
privind riscurile și beneficiile, precum și a unei 
evaluări multidisciplinare.564,566-568,586-590

IIb A

Din cauza lipsei unor trialuri cu putere adecvată 
care să demonstreze siguranța și beneficiile asupra 
BCV, denervarea renală nu este recomandată ca 
intervenție de primă linie de scădere a TA pentru 
hipertensiune.

III C

Denervarea renală nu este recomandată pentru 
tratarea hipertensiunii la pacienții cu insuficiență 
renală moderată până la severă (RFGe <40 ml/
min/1,73 m2) sau cu cauze de hipertensiune 
secundară, până când vor fi disponibile dovezi 
suplimentare.

III C

BCV, boli cardiovasculare; RFGe, rata de filtrare glomerulară estimată; TA, ten-
siunea arterială
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

8.6.2. Alte dispozitive
Majoritatea terapiilor pe bază de dispozitive investigate 
pentru terapia de scădere a TA în hipertensiune au vizat 
modularea activității sistemului nervos autonom (terapia 
de activare a baroreflexorilor, terapia endovasculară de 
amplificare a baroreflexorilor și ablația sinusului carotidi-
an).560 Terapia de neuromodulare cardiacă vizează scăderea 

presarcinii ventriculului stâng prin modificarea variabilitații 
intervalului atrioventricular cu ajutorul unui generator de 
impulsuri implantabil dublu cameral, care se adaptează ca 
frecvență (rate-responsive), la pacienții cu indicație de im-
plantare sau înlocuire a unui pacemaker dublu cameral.591,592 

Unele dintre aceste dispozitive, deși nu toate, au pre-
zentat rezultate promițătoare în studii nerandomizate, cu 
un singur braț de studiu. Un trial controlat placebo care 
a investigat anastomoza cu stent arteriovenos iliac central 
a fost încheiat prematur după ce datele de urmărire pe 
termen mai lung au indicat o creștere a ratei de insufici-
ență cardiacă în grupul cu stent.561 Prin urmare, utilizarea 
acestor terapii bazate pe dispozitive nu este recomandată 
pentru tratarea de rutină a hipertensiunii până când nu vor 
fi disponibile dovezi suplimentare privind siguranța și efica-
citatea acestora (a se vedea Datele suplimentare online).

8.7. Efecte nedorite și potențial nocive 
ale scăderii tensiunii arteriale și 
implicațiile privind ținta tratamentului

8.7.1. Efectele adverse ale medicamentelor 
pentru scăderea tensiunii arteriale
8.7.1.1. Efecte adverse simptomatice
Medicamentele de scădere a TA au multiple efecte secun-
dare, care pot fi mai frecvente la femei.536,593,594 Deși sunt 
în general bine tolerate, reacțiile adverse frecvente includ 
dureri de cap, tuse, vertij sau stări de amețeală, diaree sau 
constipație, oboseală, edeme perimaleolar și disfuncție 
erectilă, în funcție de clasa de medicamente (vezi Date su-
plimentare online, Tabelul S9).536,550,593-597

În studiile randomizate incluzănd adulții cu vârsta > 60 
de ani, rata generală de întrerupere din cauza simptomelor 
a medicamentelor de scădere a TA a fost mai mare decât 
rata de întrerupere a placebo (aproximativ 15% vs. 5%).593 

Un review sistematic, care a inclus 280 638 de participanți 
în 58 de TCR, nu a raportat dovezi pentru un risc relativ 
crescut de căderi la cei care iau medicamente de scădere a 
TA.550 Cu toate acestea, a existat un risc relativ crescut de 
hiperkaliemie ușoară, leziune renală acută, hipotensiune ar-
terială și sincopă. În plus, adulții foarte fragili au fost excluși 
din studiile de scădere a TA, ceea ce este relevant deoarece 
acești pacienți sunt mai predispuși la efecte adverse și poli-
terapie (a se vedea Datele suplimentare online).596

8.7.1.2. Efecte renale
Un review sistematic a raportat un risc crescut de leziu-
ne renală acută și hiperkaliemie asociate cu tratamentul de 
scădere a TA.550 Evaluarea rezultatelor în funcție de clasa 
specifică de medicamente a arătat că medicamentele care 
afectează SRA au fost mai susceptibile de a fi asociate cu 
leziune renală acută și hiperkaliemie.550

Pacienții cu BCR semnificativă tind să fie excluși din 
TCR.137,545,598 Este important să ne amintim aceste criterii 
de excludere, și faptul că pacienții cu BCR sunt mai suscep-
tibili pentru hipertensiune rezistentă, atunci când extrapo-
lăm rezultatele reducerii mai intensive a TA la pacienții cu 
BCR moderată până la severă (vezi secțiunea 9).599

8.7.1.3. Disfuncția erectilă
Clasele mai vechi de medicamente de scădere a TA (inclusiv 
diureticele, beta-blocantele, și medicamentele cu acțiune 



58Ghidurile ESC     /     Managementul tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii

centrală) sunt asociate cu disfuncția erectilă 600 Totuși, cla-
sele mai noi au efecte neutre.601 Antagoniștii receptorilor 
de angiotensină pot avea un efect benefic asupra funcției 
erectile.602

8.7.2. Numărul mare de pastile și non-
aderența
Tratamentul mai intensiv al TA elevate și al hipertensiunii 
poate fi asociat cu un risc crescut de polipragmazie și de 
creştere a poverii pastilelor, care sunt ele însele asociate cu 
non-aderența.603,604 Combinațiile de medicamente în table-
tă unică şi în doză fixă, pot contribui la reducerea poverii/
numărului pastilelor și sunt recomandate pentru a îmbună-
tăți aderența (a se vedea Secțiunea 8.3.4).

Magnitudinea crescută a scăderii TA (care în cele din 
urmă, reduce costurile în termeni de reducere a BCV)605 
poate duce, de asemenea, la creșterea costurilor inițiale 
directe și indirecte ale asistenței medicale, cu un număr mai 
mare de persoane care necesită medicație și o cerere mai 
mare de strategii de aderență bazate pe tehnologie, care 
pot fi dificil de implementat, în special în mediile cu resurse 
reduse.604

8.7.3. Efecte potențial dăunătoare ale 
scăderii tensiunii arteriale la pacienții 
vârstnici fragili
Consecințele neintenționate ale scăderii TA (hipotensiunea 
arterială, sincopa, căderile) pot fi periculoase în special pen-
tru persoanele vârstnice fragile.606 Studiile retrospective au 
arătat că adulții cu vârsta >75 de ani din populația generală, 
care ar fi îndeplinit criteriile de includere în studiul SPRINT 
(Systolic Blood Pressure Intervention Trial), au avut o rată 
de căderi accidentale cu traumatism și sincope care a fost 
de aproape cinci ori mai mare decât cea a grupului de în-
grijire standard din studiu. Acest lucru sugerează că este 
posibil ca bias-ul legat de alegerea participanților mai să-
nătoși să fi contribuit la constatările din trialul SPRINT și 
din alte studii similare de scădere a TA și că este posibil ca 
rezultatele să nu se generalizeze pe deplin la adulții în vârstă 
în îngrijirea clinică de rutină.607

Capacitatea funcțională a pacienților ar trebui luată în 
considerare pe lângă vârstă pentru a ajuta la anularea ori-
căror consecințe neintenționate ale scăderii TA într-o co-
hortă mai fragilă. În ciuda vârstei lor cronologice, pacienții 
vârstnici cu hipertensiune care sunt în formă și pot efectua 
în mod independent activitățile de viață cotidiană vor be-
neficia de un tratament bazat pe ghid similar cohortei mai 
tinere.131

Cu toate acestea, este necesară adaptarea obiectivelor 
și a planului de tratament pentru pacienții vârstnici fragili 
pentru a evita consecințele nedorite. Aceasta ar trebui să 
includă evaluarea fragilității, inclusiv starea cognitivă, riscul 
de cădere, predispoziția la hipotensiune ortostatică simp-
tomatică, polipragmazia și alte comorbidități.608,609 De re-
marcat, și după cum se detaliază în Secțiunea 9, unele date 
indică un beneficiu al scăderii mai intensive a TA asupra 
funcției cognitive.523,610,611 Pentru cei cu afectare funcțională, 
dar cu posibilitatea de a efectua activitățile cotidiene, este 
necesară o evaluare geriatrică mai detaliată pentru a explo-
ra riscurile și beneficiile tratamentului, precum și considera-
țiile pentru adaptarea strategiilor terapeutice, după caz. În 
cazul pacienților care sunt atât afectați din punct de vedere 
funcțional, cât și incapabili să desfășoare activitățile zilni-
ce, obiectivele terapeutice ale tratamentului hipertensiunii 

trebuie personalizate, iar medicamentele trebuie întrerupte 
dacă este cazul (vezi secțiunea 9.3).596

8.7.4. Inerția clinică în ceea ce privește 
scăderea tensiunii arteriale
Teama de efecte adverse grave în cazul medicamentelor 
pentru scăderea TA este adesea citată ca motiv al inerției 
clinice, deși dovezile de până acum din meta-analizele TCR 
sugerează că acestă îngrijorare legată de efectele secundare 
ar putea fi exagerată.550,612 Cu toate acestea, TCR selectea-
ză adesea populații cu mai puțină fragilitate și multimorbi-
ditate, care sunt mai susceptibile de a tolera tratamentul.613 
În consecință, ar putea fi raportate mai puține efecte ad-
verse decât ar fi de așteptat în populația generală. Rămâne 
la latitudinea individuală a medicilor de a iniția procesul 
decizional comun pentru fiecare pacient, în special pentru 
pacienții din grupurile vulnerabile și cei care au suferit eve-
nimente adverse anterioare, evaluând beneficiile potențiale 
în raport cu riscurile tratamentului.614,615

9. Managementul unor grupuri 
specifice de pacienți sau 
circumstanțe clinice

9.1. Adulții tineri (18-40 de ani)

9.1.1. Definiție și epidemiologie
În ghidul actual, “adultul tânăr” este definit ca având vârsta 
de 18-40 de ani. Prevalența hipertensiunii la adulții tineri 
este în creștere la bărbați și la femei.616-618 La aceasta con-
tribuie stilul de viață nesănătos, sexul, obezitatea și factorii 
socioeconomici.617,619-621 Povara BCV atribuibile hipertensi-
unii la adulții tineri, evaluată ca mortalitate sau ani de viață 
cu dizabilitate, a crescut în ultimele decenii, în special în ță-
rile cu venituri mici și medii și la bărbați.622 Conștientizarea, 
tratamentul și controlul hipertensiunii la adulții tineri sunt 
mai scăzute decât la alte categorii de vârstă, un rezultat 
derivat dintr-un control mai slab la bărbații tineri.623

Hipertensiunea sistolică și diastolică și hipertensiu-
nea diastolică izolată sunt asociate cu un risc crescut de 
BCV la tineri (a se vedea Date suplimentare online).624 
Hipertensiunea sistolică izolată la tineri este discutată în 
secțiunea 9.4.

9.1.2. Hipertensiunea secundară la adulții 
tineri
Hipertensiunea secundară este mai frecventă în cazul hi-
pertensiunii cu debut precoce decât în cazul hipertensiunii 
cu debut tardiv, cu o prevalență raportată de unele centre 
de referință de 15 - 30% la adulții tineri hipertensivi.625,626 
Principalele cauze ale hipertensiunii secundare includ hiper-
tensiunea indusă de medicamente (de exemplu, contracep-
tive orale cu estrogen-progesteron; medicamente pentru 
răceală) și hiperaldosteronismul primar. Utilizarea de dro-
guri/substanțe recreaționale, precum și a suplimentelor și 
băuturilor energizante trebuie evaluată(vezi Secțiunea 7).

Contraceptivele combinate estrogen-progesteron sunt 
printre cele mai frecvente cauze ale hipertensiunii induse 
de medicamente la femeile tinere,627,628 și nu trebuie uti-
lizate la femeile hipertensive decât dacă nu există nicio 
altă metodă disponibilă sau acceptabilă pentru pacien-
tă.629 În schimb, contraceptivele numai cu progestativ sunt 



59Ghidurile ESC     /     Managementul tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii

în general considerate sigure la femeile cu hipertensiu-
ne.89,630,631 Displazia fibromusculară trebuie luată în consi-
derare ca o cauză de hipertensiune secundară la femeile 
tinere,626,632 în timp ce hiperaldosteronismul primar, cea mai 
frecventă formă de hipertensiune secundară, este la fel de 
frecvent în diferite clase de vârstă.316 Screeningul pentru 
hipertensiune secundară este astfel recomandat la adulții 
tineri cu hipertensiune. Cu toate acestea, la adulții tineri 
obezi, hipertensiunea primară este mai frecventă, deși 
SASO ar trebui, de asemenea, să fie luată în considerare 
în acest caz.633

9.1.3. Măsurarea și managementul tensiunii 
arteriale la adulții tineri

Măsurarea TA în afara cabinetului este recomandată la 
adulții tineri pentru confirmarea diagnosticului, deoarece 
fenomenul halatului alb apare la tineri.634 Din cauza riscului 
absolut mai scăzut de BCV în această categorie de vârstă 
comparativ cu adulții mai în vârstă, nu au fost efectuate 
studii randomizate de scădere a TA cu end-point-uri puter-
nice la adulții tineri. Cu toate acestea, deoarece reducerea 
riscului relativ prin tratamentul de scădere a TA este omo-
genă la orice grupă de vârstă, inclusiv la cei <55 de ani,131 
este de așteptat ca și adulții tineri cu indicații adecvate să 
beneficieze de tratamentul de scădere a TA.

Algoritmul de gestionare a hipertensiunii bazat pe riscul 
de BCV propus în secțiunea 6 nu este pe deplin aplicabil 
adulților tineri, deoarece SCORE2 nu a fost validat pen-
tru persoanele cu vârsta <40 de ani. Chiar și stratificarea 
riscului bazată pe evaluarea riscului de-a lungul vieții nu se 
aplică adulților foarte tineri (de exemplu, 20-30 de ani).128 
În absența BCV stabilite, a diabetului zaharat, a hipercoles-
terolemiei familiale și a BCR moderată sau severă, un prag 
de inițiere a tratamentului de scădere a TA la cabinet de 
140/90 mmHg este adecvat la majoritatea adulților tineri. 
Cu toate acestea, evaluarea AOMH poate fi luată în consi-
derare la pacienții cu vârsta < 40 de ani pentru a stratifica 
persoanele cu TA elevată într-o categorie de risc mai cres-
cută. De exemplu, rigiditatea arterială reclasifică mai bine 
riscul de BCV la persoanele cu vârsta <50 de ani decât 
la persoanele mai în vârstă.28,215 Masa ventriculară stângă 
evaluată ecocardiografic contribuie, de asemenea, la recla-
sificarea și discriminarea suplimentară pe lângă scorurile de 
risc la adulții tineri (a se vedea Secțiunea 6 pentru discuta-
rea modificatorilor de risc).289

Indiferent de riscul cardiovascular, tuturor adulților ti-
neri cu TA elevată li se recomandă să urmeze indicațiile 
privind stilul de viață pentru scăderea TA. O discuție des-
pre planificarea familială trebuie avută cu femeile tinere cu 
potențial fertil la fiecare vizită.635,636

Aderența la tratament este scăzută la adulții tineri, 
<50% în unele studii.251 Prin urmare, este importantă co-
municarea importanței aderenței, educației și a clinicilor de 
urmărire. (a se vedea Secțiunile 7 și 11).

Tabelul de Recomandări 21 - Recomandări 
pentru managementul hipertensiunii la adulții ti-
neri (vezi Tabelele de Dovezi 36 și 37)
Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă un screening cuprinzător pentru 
principalele cauze ale hipertensiunii secundare la 
adulții diagnosticați cu hipertensiune înainte de 
vârsta de 40 de ani, cu excepția adulților tineri 
obezi pentru care se recomandă să se înceapă cu 
o evaluare pentru sindromul de apnee obstructivă 
în somn.316,626

I B

Deoarece SCORE2 nu a fost validat pentru 
persoanele <40 de ani, screeningul pentru AOMH 
poate fi luat în considerare la astfel de persoane 
tinere cu TA elevată fără alte condiții de risc crescut 
de BCV pentru a identifica alte persoane pentru un 
posibil tratament medical.28,215

IIb B

AOMH, leziuni ale organelor țintă mediate de hipertensiune; BCV - boli cardio-
vasculare; SCORE2 - Evaluarea riscului coronarian sistematic 2; TA - tensiunea 
arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

9.2. Sarcina

9.2.1. Definiție și epidemiologie
Hipertensiunea în sarcină este definită în mod obișnuit ca 
TA sistolică ≥140 mmHg și/sau TA diastolică ≥90 mmHg 
măsurată prin evaluări repetate ale TA în cabinet sau la 
spital, cu două ocazii separate, sau la ≥15 minute distanță în 
cazul hipertensiunii severe (≥160/110 mmHg).1,637,638 

Hipertensiunea în sarcină este a doua cauză princi-
pală de deces matern, după hemoragia maternă peripar-
tum.639 Aproximativ 7% dintre sarcini sunt complicate cu 
hipertensiune, dintre care 3% sunt secundare preeclampsi-
ei și aproximativ 1% sunt hipertensiuni cronice sau preexis-
tente.640 Femeile cu antecedente de tulburări hipertensive 
de sarcină prezintă un risc crescut de hipertensiune ulteri-
oară și de BCV. 640-642

9.2.2. Clasificarea hipertensiunii în sarcină
Hipertensiunea în sarcină include:
•	 Hipertensiunea cronică: precede sarcina, se dez-

voltă înainte de 20 săptămâni de gestație, persistă timp 
de > 6 săptămâni postpartum și poate fi asociată cu 
proteinurie.

•	 Hipertensiunea gestațională: se dezvoltă după 20 
de săptămâni de gestație și se rezolvă de obicei în 6 săp-
tămâni postpartum.

•	 Hipertensiunea neclasificată antenatal: TA este 
înregistrată pentru prima dată după 20 de săptămâni de 
gestație, iar hipertensiunea diagnosticată nu este clar 
dacă este cronică sau nu; este necesară o reevaluare la 6 
săptămâni postpartum.

•	 Preeclampsia: hipertensiune gestațională însoțită de 
apariția de novo a: (i) proteinuriei (>0.3 g/zi sau ≥30 mg/
mmol RAC), (ii) alte disfuncții ale organelor materne, in-
clusiv injurie renală acută (creatinină serică ≥ 1 mg/dL), 
disfuncție hepatică (transaminaze crescute > 40 UI/L cu 
sau fără dureri abdominale în cadranul superior drept 
sau epigastric), complicații neurologice (convulsii, alte-
rarea stării mentale, orbire, accident vascular cerebral, 
cefalee severă și scotome vizuale persistente), sau com-
plicații hematologice (număr de trombocite < 150 000/
µL, coagulare intravasculară diseminată, hemoliză) sau 
(iii) disfuncție uteroplacentară (cum ar fi restricția de 
creștere fetală, analiza anormală a curbelor Doppler a 
arterei ombilicale sau nașterea unui făt mort). 643 Singurul 
tratament curativ pentru preeclampsie este nașterea, 
care este recomandată la 37 de săptămâni de gestație, 
sau mai devreme în cazurile cu risc ridicat. De remarcat, 
proteinuria nu este obligatorie pentru diagnosticarea 
preeclampsiei, dar este prezentă în aproximativ 70% din 
cazuri .644 De asemenea, deoarece proteinuria poate fi 
o manifestare tardivă a preeclampsiei, aceasta din urmă 
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trebuie suspectată atunci când hipertensiunea de novo 
este însoțită de cefalee, tulburări de vedere, dureri abdo-
minale sau teste de laborator anormale, în special trom-
bocite scăzute și/sau funcție hepatică anormală.
Alte cauze potențiale ale TA crescute, inclusiv durerea 

și anxietatea, trebuie să fie excluse atunci când se tratează 
hipertensiunea în timpul sarcinii.
9.2.3. Măsurarea tensiunii arteriale în sarcină
A se vedea Secțiunea 5.5.1 pentru informații privind meto-
dele de măsurare a TA în sarcină.645 Este important să rea-
mintim aici că dispozitivele oscilometrice tind să subestime-
ze TA reală și nu sunt fiabile în preeclampsia severă; doar 
câteva au fost validate în sarcină. Esențial, ar trebui utilizate 
doar relativ puținele dispozitive validate pentru măsurarea 
TA în sarcină și în preeclampsie (https://stridebp.org).
9.2.4. Investigarea hipertensiunii în sarcină
Investigațiile de laborator de bază includ analiza de urină, 
hemogramă, hematocrit, enzime hepatice, creatinină serică 
și acid uric seric. Acidul uric seric este crescut în pree-
clampsie și identifică femeile cu risc crescut de evenimente 
materne și fetale adverse în cazul sarcinilor hipertensive.646

Toate femeile gravide ar trebui să fie evaluate pentru 
proteinurie la începutul sarcinii (de exemplu, în săptămâ-
nile 11-14 de gestație).647 Un test dipstick ≥1+ trebuie să 
îndrume către investigații suplimentare, inclusiv RAC, care 
poate fi determinat rapid într-o singură probă de urină .648 

Un RAC de <30 mg/mmol (<0,3 mg/mg) poate exclude 
proteinuria.649 Valorile mai mari trebuie să fie urmate de 
recoltarea urinii pe 24 h.

Într-un studiu, 10% dintre femeile gravide cu hiperten-
siune cronică aveau hipertensiune secundară (estimată a 
afecta 0,24% din totalul sarcinilor).650 Hipertensiunea se-
cundară în timpul sarcinii este asociată cu un risc crescut 
de evenimente adverse.650 Cea mai frecventă cauză a hi-
pertensiunii secundare în timpul sarcinii este BCR. Apariția 
hipertensiunii în timpul primului trimestru, la vârful secre-
ției de gonadotropină corionică umană (HCG), ar trebui 
să ducă la evaluarea pentru hiperaldosteronism primar.651 
Feocromocitomul la femeile însărcinate este rar (0,002% 
din toate sarcinile), dar cu morbiditate crescută. 652,653

9.2.5. Prevenția hipertensiunii și a 
preeclampsiei
Exercițiile fizice de intensitate mică până la moderată, în 
special dacă sunt supravegheate și inițiate în timpul primului 
trimestru de sarcină, scad incidența de a dezvolta hiperten-
siune gestațională.654 Ca atare, după consultarea cu obste-
tricianul lor, toate femeile însărcinate ar trebui să participe 
la activitate fizică, cu excepția cazurilor în care aceasta este 
contraindicată.655 Factorii care indică risc de pre-eclampsie 
sunt discutați în Datele suplimentare online.

Femeile cu risc crescut sau moderat de preeclampsie 
trebuie sfătuite să ia 100-150 mg de aspirină zilnic la culcare 
în săptămânile de gestație 12-36.647,656,657

Suplimentarea orală cu calciu cu 0,5-2 g pe zi este re-
comandată pentru prevenirea preeclampsiei la femeile cu 
aport alimentar scăzut de calciu (<600 mg zilnic).658,659

9.2.6. Inițierea tratamentului și obiectivele 
terapeutice
Managementul acut al TA în preeclampsie și eclampsie este 
detaliat în Secțiunea 10.4.

Meta-analizele nu au identificat dovezi privind un risc 

crescut de a naște copii mici pentru vârsta gestațională la 
femeile gravide cu hipertensiune ușoară care primesc me-
dicamente pentru scăderea TA.660 În ciuda unei lipse isto-
rice de date din trialuri, ghidurile Europene anterioare1,89 

au recomandat inițierea unui tratament medicamentos de 
scădere a TA (i) la toate femeile cu o TA la cabinet crescută 
în mod persistent de ≥150/90 mmHg și (ii) la femeile cu 
hipertensiune gestațională (cu sau fără proteinurie), hiper-
tensiune preexistentă cu hipertensiune gestațională supra-
pusă sau hipertensiune cu AOMH subclinică, atunci când 
TA de cabinet este >140/90 mmHg.

În trialul CHAP, tratarea femeilor gravide cu hiper-
tensiune cronică și TA ≥140/90 mmHg a redus apariția 
preeclampsiei cu caracteristici severe și a redus nașterea 
prematură cu indicație medicală <35 săptămâni, compara-
tiv cu tratarea doar a hipertensiunii severe (TA ≥ 160/105 
mmHg). 88 Controlul strict al TA (țintă diastolică TA < 85 
mmHg) comparativ cu controlul mai puțin strict al TA (țintă 
diastolică TA < 100 mmHg) reduce incidența hipertensiunii 
materne severe ulterioare (TA ≥ 160/110 mmHg), dar nu 
și a evenimentelor fetale sau a altor evenimente materne 
la femeile cu hipertensiune ușoară la momentul inițial (TA 
diastolică de 85-105 mmHg).661

Se recomandă tratamentul cu medicamente pentru scă-
derea TA la toate gravidele cu TA confirmată de ≥140/90 
mmHg pentru a reduce progresia către hipertensiune se-
veră și a riscurilor aferente de evenimente adverse în sarci-
nă.660,661 La femeile cu hipertensiune preexistentă și gesta-
țională, cu și fără preeclampsie, se recomandă scăderea TA 
sub 140 mmHg pentru TA sistolică și până la 80-90 mmHg 
pentru TA diastolică.661

Dovezile care să susțină o țintă a TA la fel de scăzută 
ca 120-129/70-79 mmHg lipsesc în sarcină, deși astfel de 
dovezi există pentru pacientele non-gravide care primesc 
medicamente pentru scăderea TA.
9.2.7. Managementul hipertensiunii ușoare 
în sarcină (tensiune arterială de cabinet 
140–159/90–109 mmHg)
Inhibitorii SRA nu sunt recomandați în sarcină din cauza 
efectelor adverse fetale și neonatale. Medicamentele de 
elecție pentru scăderea TA sunt: beta- blocante (majori-
tatea datelor sunt disponibile pentru labetalol, un beta - 
blocant neselectiv care acționează și ca alfa-blocant în doze 
mai mari; metoprololul și bisoprololul sunt, de asemenea, 
considerate sigure), BCC dihidropiridinice (majoritatea da-
telor sunt disponibile pentru nifedipină, care este în ge-
neral considerată prima alegere; de asemenea, felodipina, 
nitrendipina, amlodipina și isradipina pot fi utilizate) și me-
tildopa.662,663 O meta-analiză sugerează că beta - blocantele 
și BCC sunt mai eficiente decât metildopa în prevenirea 
hipertensiunii severe.660 De remarcat, totuși, atenololul tre-
buie evitat, deoarece este asociat cu restricția de creștere 
fetală.664,665 Metildopa a fost asociat cu un risc crescut de 
depresie postpartum și prin urmare, se recomandă precau-
ție atât intrapartum, cât și postpartum.637

Hidralazina poate fi deosebit de eficientă pentru hiper-
tensiunea severă în sarcină și poate fi administrată intra-
venos în cazul urgențelor hipertensive (Secțiunea 10).666-668 
În timp ce diureticele tiazidice în sarcină au date limitate 
privind siguranța și trebuie utilizate cu prudență, alte diu-
retice cum ar fi furosemidul nu sunt contraindicate și pot fi 
necesare în anumite situații (a se vedea Date suplimentare 
online).669
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9.2.8. Managementul hipertensiunii severe în 
sarcină (>160/110 mmHg)
Apariția acută a hipertensiunii severe care persistă mai 
mult de 15 minute este considerată o urgență hipertensivă 
în sarcină și este tratată în Secțiunea 10.4.2.
9.2.9. Managementul tensiunii arteriale 
postpartum
Pentru femeile cu hipertensiune în timpul sarcinii, TA tre-
buie măsurată în decurs de 6 ore de la naștere și, dacă este 
posibil, zilnic timp de cel puțin o săptămână după externa-
rea din spital.637 Hipertensiunea postpartum este frecventă 
în prima săptămână și asociată cu spitalizarea prelungită.670

Femeile cu hipertensiune în timpul sarcinii prezin-
tă un risc crescut de hipertensiune cronică,671 BCR,672 și 
BCV.177,223,640 Riscul relativ de hipertensiune cronică este cel 
mai mare în primele 6 luni după naștere, motivând scree-
ningul regulat la aceste femei.673 Femeile cu hipertensiune 
gestațională, în special cele cu preeclampsie, au un risc mai 
mare de hipertensiune mascată.674 Măsurătorile TA, în mod 
ideal incluzând măsurători în afara cabinetului, analize de 
urină și evaluarea riscului de BCV, ar trebui efectuate cel 
puțin la 6-12 săptămâni, la 6 luni și 12 luni postpartum și, 
după aceea, anual. Datele recente indică utilitatea potențială 
a automonitorizării TA în timpul perioadei post-partum.675

Toate medicamentele care scad TA sunt excretate în 
laptele matern.637 Cu excepția propranololului, atenololului, 
acebutololului și nifedipinei, majoritatea medicamentelor 
sunt excretate în concentrații foarte scăzute în laptele ma-
tern (a se vedea Datele suplimentare online, tabelul S11).637

9.2.10. Riscul de recurență a tulburărilor 
hipertensive în sarcinile viitoare
Aproximativ 20-30% dintre femeile cu tulburări hiperten-
sive într-o sarcină anterioară vor prezenta recurență într-o 
sarcină ulterioară. 676,677 Cu cât debutul hipertensiunii este 
mai timpuriu în prima sarcină, cu atât este mai mare riscul 
de recurență într-o sarcină ulterioară.677

 Detalii suplimentare privind gestionarea hipertensiunii 
și a altor tulburări cardiovasculare în sarcină sunt disponibi-
le în alte documente.89,637

Tabelul de Recomandări 22 - Recomandări 
pentru managementul hipertensiunii în sarcină 
(vezi Tabelele de Dovezi 38-40)
Recomandări Clasăa Nivelb

La femeile cu hipertensiune gestațională, începerea 
tratamentului medicamentos este recomandată 
pentru cele cu TA sistolică confirmată la cabinet 
≥140 mmHg sau TA diastolică ≥90 mmHg.661

I B

La femeile gravide cu hipertensiune cronică, 
începerea tratamentului medicamentos este 
recomandată pentru cele cu TA sistolică confirmată 
la cabinet ≥140 mmHg sau TA diastolică ≥90 
mmHg.88,660,661,678

I B

La femeile cu hipertensiune cronică și gestațională, 
se recomandă scăderea TA sub 140/90 mmHg, dar 
nu sub 80 mmHg pentru TA diastolică.

I
C

BCC dihidropiridinice (de preferință nifedipină cu 
eliberare prelungită), labetalolul și metildopa sunt 
medicamentele de primă linie recomandate pentru 
scăderea TA în tratamentul hipertensiunii în sarcină.

I
C

După consultarea unui obstetrician, exercițiile 
fizice de intensitate mică până la moderată 
sunt recomandate tuturor femeilor însărcinate 
fără contraindicații pentru a reduce riscul de 
hipertensiune gestațională și preeclampsie.654,655

I B

TA sistolică ≥160 mmHg sau TA diastolică ≥110 
mmHg în timpul sarcinii poate indica o urgență și 
trebuie luată în considerare spitalizarea imediată.

IIa C

MDTA și MATA trebuie luate în considerare pentru 
a exclude hipertensiunea de halat alb și mascată, 
care sunt mai frecvente în timpul sarcinii.679

IIa C

Blocanții SRA nu sunt recomandați pe parcursul 
sarcinii.680,681 III B

BCC - blocant al canalelor de calciu; MATA - monitorizarea ambulatorie a tensiu-
nii arteriale; MDTA - monitorizarea tensiunii arteriale la domiciliu; TA - tensiunea 
arterială; SRA - sistemul renină-angiotensină.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

9.3. Pacienții foarte vârstnici (≥85 
ani), fragilitate, multimorbiditate și 
polipragmazie 

9.3.1. Definiția fragilității
Fragilitatea este un sindrom biologic asociat vârstei, ca-
racterizat prin scăderea rezervelor biologice, ca urmare 
a dereglării mai multor sisteme fiziologice.682 Acest lucru 
pune un individ la risc atunci când se confruntă cu factori 
de stres fiziologic și este asociat cu rezultate nefavorabile, 
cum ar fi invaliditatea, spitalizarea și decesul.683 Prevalența 
estimată a fragilității la persoanele cu vârsta >65 de ani este 
de 7%-16% și este mai mare la femei decât la bărbați.684,685 
Deși principalul determinant al fragilității este vârsta, vârsta 
cronologică trebuie diferențiată de vârsta biologică .686 Un 
pacient în vârstă poate fi în formă și robust, în timp ce 
un pacient tânăr multimorbid poate fi fragil. Utilizarea mai 
multor medicamente poate avea efecte imprevizibile asu-
pra TA la pacienții în vârstă, din cauza competiției crescute 
pentru mecanismele de bază responsabile de degradarea și 
eliminarea acestora, precum și din cauza faptului că, odată 
cu înaintarea în vârstă, capacitatea sistemelor baroreflex 
687 și chemoreflex688 de a menține un nivel constant al TA 
tratate poate scădea.

În ceea ce privește TA, două probleme îngreunează 
interpretarea literaturii privind fragilitatea. În primul rând, 
fragilitatea în sine este un predictor puternic al mortali-
tății și al complicațiilor cardiovasculare689 și este însoțită 
de o scădere a TA sistolică.690 Acest lucru ridică problema 
așa-numitei curbe J a TA (a se vedea Secțiunea 9.8) și a 
cauzalității inverse; fragilitatea, mai degrabă decât scăderea 
excesivă a TA, fiind cauza principală a rezultatelor nefavo-
rabile pentru sănătate. Numai studiile clinice randomizate 
și controlate în mod corespunzător pot face diferența în-
tre efectele fragilității vs. tratamentul excesiv de intensiv de 
scădere a TA, dar, din păcate, puține studii de scădere a TA 
au inclus o proporție substanțială de pacienți vulnerabili. 
În al doilea rând, nu există un consens cu privire la modul 
de clasificare a fragilității în practica clinică de zi cu zi.606 
Există scale complexe de fragilitate pentru aplicare în cer-
cetare,523,691 dar, cu excepția cazului în care sunt generate 
electronic ,692 acestea nu sunt de obicei practice în îngrijirea 
clinică de rutină.

Cu toate acestea, scara de fragilitate clinică (Figura 21) 
este intuitivă și ușor de efectuat și a fost validată în raport 
cu riscul de deces la 5 ani.596,693
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9.3.2. Studii randomizate controlate privind 
scăderea tensiunii arteriale la pacienții 
vârstnici fragili
Puțini adulți cu vârsta ≥85 ani au fost incluși în studii.131 În 
plus, generalizarea datelor din studiile controlate randomi-
zate la pacienții foarte fragili poate să nu fie posibilă.692,694 -697 
Cu toate acestea, dovezile disponibile în prezent din TCR 
nu au demonstrat reducerea beneficiilor tratamentului de 
scădere a TA (adică nicio modificare a efectului) în rân-
dul pacienților mai vulnerabili înscriși în aceste studii, deși 
acești participanți nu prezentau probabil decât o fragilitate 
ușoară (a se vedea Datele suplimentare online).523,694,698

În absența unor dovezi randomizate solide, mai multe 
studii observaționale au sugerat că scăderea TA ar putea 
să nu fie justificată sau chiar să fie dăunătoare la pacienții 
cu fragilitate semnificativă sau multimorbiditate, în special 
atunci când TA nu este foarte ridicată. De exemplu, un 
review sistematic și meta-analiză a studiilor nerandomizate 
care au investigat asocierea dintre TA și riscul de mortali-
tate la pacienții vârstnici, au găsit dovezi de interacțiune în 
funcție de starea de fragilitate, sugerând că scăderea TA ar 
putea fi dăunătoare în acest grup de pacienți.699 Cu toate 
acestea, după cum s-a menționat mai sus și în Secțiunea 
9.8, aceste constatări observaționale ale curbei în J nu sunt 

Figura 21 Evaluarea fragilității în managementul tensiunii arteriale. MATA, monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; TA, tensiunea arterială; 
CV, cardiovascular;
BCV, boli cardiovasculare; MDTA, monitorizarea tensiunii arteriale la domiciliu; IADLs, activități independente ale vieții cotidiene; HO, hipotensiune 
ortostatică. Adaptat după Rockwood et al.693

Foarte în formă1

Persoane robuste, active, 
energice și motivate. Aceste 
persoane fac de obicei exerciţii 
în mod regulat. Ele sunt printre 
cele mai în formă pentru 
vârsta lor.

Urmaţi ghidurile de
 tratament pentru scăderea TA
conform cohortelor mai tinere,
 asigurându-vă că tratamentul

este tolerat.

Dovezile de bene�cii în ceea
ce privește reducerea 

evenimentelor CV nu sunt la 
fel de puternice pentru 

persoanele cu fragilitate moderată 
până la severă cu impotenţă 
funcţională (slab reprezentaţi 

în studiile clinice)

Dovezi privind bene�ciile 
în reducerea evenimentelor CV

cu tratamentul 
mai intensiv al TA.

Acţionaţi cu prudenţă și utilizaţi 
judecata clinică în iniţierea și 

intensi�carea tratamentului de 
scădere a TA, adoptând o 
abordare bazată pe luarea 

deciziilor în comun cu pacientul.

Terapia combinată cu doze 
mici pentru a obţine 

controlul TA este rezonabilă

Monoterapia poate � rezonabilă 
în această cohortă la iniţierea 
sau menţinerea tratamentului 

de scădere a TA

MATA dacă este posibilă 
și reevaluarea periodică 

este importantă, în special 
în cazul unei modi�cări 

a fragilităţii.

Monitorizaţi dacă există HO 
simptomatică, HO asimptomatică 

cu căderi, toleranţă scăzută la 
tratament sau efecte secundare 
ale medicaţiei . Utilizaţi judecata 
clinică și MATA/MDTA pentru a 
ghida întreruperea sau ajustarea 

medicaţiei, după caz

Bine2

Persoane care nu au simptome 
active de boală, dar sunt mai 
puţin în formă decât cei din 
categoria I. Adesea, fac mișcare 
sau sunt foarte activi periodic, 
de exemplu, sezonier.

Gestionează bine3

Persoane ale căror probleme 
medicale sunt bine controlate, 
dar care nu sunt active în mod 
regulat dincolo de mersul 
de rutină.

Vulnerabil4

Deși nu depind de alţii pentru 
ajutor zilnic, adesea simptomele 
limitează activităţile. O plângere 
comună este „de a � încetinit” 
și/sau de a � obosit pe 
parcursul zilei.

Fragilitate ușoară5

Aceste persoane prezintă 
adesea o încetinire mai evidentă 
și au nevoie de ajutor în 
activităţile IADL de nivel înalt 
(�nanţe, transport, treburi 
casnice grele, medicamente). 
De obicei, fragilitatea ușoară 
afectează în mod progresiv 
mersul la cumpărături și mersul 
singur afară, pregătirea mesei 
și treburile casnice.

Fragilitate moderată6

Persoanele au nevoie de ajutor
 pentru toate activităţile 

exterioare și pentru întreţinerea 
casei. În interior, au adesea 

probleme cu scările și au nevoie 
de ajutor pentru a face baie și 

ar putea avea nevoie de asistenţă 
minimă sub formă de îndrumare 
(amintire verbală), respectiv de 

supraveghere în timpul îmbrăcării.

Fragilitate severă7

Complet dependent pentru 
îngrijire personală, de orice 
cauză (�zică sau cognitivă). 

Chiar și așa, aceștia par stabili 
și nu prezintă un risc ridicat 

de deces (în ~6 luni).

Fragilitate foarte severă8

Complet dependent, 
se apropie de sfârșitul vieţii. 
De obicei, aceștia nu se pot 
recupera nici măcar după 

o boală minoră.

Bolnav în fază terminală9

Se apropie de sfârșitul vieţii. 
Această categorie se aplică 
persoanelor cu o speranţă 
de viaţă <6 luni, care nu 
sunt altfel evident fragile.

Scala de fragilitate
clinică 1-5

Scala de fragilitate
clinică 6-9
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fiabile atunci când ghidează îngrijirea clinică, deoarece pot 
exista factori de bias neidentificați care influențează rezul-
tatele. De exemplu, pe lângă cauzalitatea inversă, rigiditatea 
arterelor mari este asociată atât cu TA diastolică scăzută, 
cât și cu creșterea mortalității .697 În plus, riscul absolut de 
BCV crește odată cu vârsta, indicând că un număr mai mic 
de pacienți vârstnici comparativ cu cei tineri cu hipertensi-
une trebuie tratați pentru a preveni un efect negativ asupra 
sănătății.700

Prin urmare, având în vedere totalitatea dovezilor din 
studiile clinice,523,694,701,702 pacienții foarte vârstnici și fragili 
cu hipertensiune nu ar trebui să fie privați de beneficiile 
potențiale ale tratamentului de scădere a TA până la un 
obiectiv de 120-129/70-79 mmHg. Cu toate acestea, deci-
ziile personalizate ar trebui să fie o prioritate în cazul per-
soanelor foarte în vârstă și fragile. 

Alături de managementul TA, o atenție deosebită ar 
trebui acordată și identificării cauzelor reversibile ale fra-
gilității, care pot fi abordate, 609 de exemplu prin tratarea 
afecțiunilor comorbide subiacente sau prin participarea la 
programe de fizioterapie supervizată de întărire muscula-
ră, exercițiu fizic, precum și antrenament de coordonare și 
echilibru. 703

9.3.3. Inițierea tratamentului de scădere 
a tensiunii arteriale la pacienții foarte 
vârstnici sau fragili
Toți pacienții trebuie informați complet cu privire la bene-
ficiile și riscurile asociate inițierii tratamentului de scădere 
a TA, astfel încât preferințele acestora să fie luate în consi-
derare. Dintre 34 de ghiduri privind hipertensiunea, 18 au 
recomandat o țintă sistolică de 150 mmHg la pacienții mai 
fragili și/sau mai în vârstă, în timp ce patru au susținut va-
lori sistolice <130 mmHg sau <120 mmHg. 704 Tratamentul 
poate fi inițiat cu un blocant al canalelor de calciu dihi-
dropiridinic cu acțiune îndelungată. 596,705 Pentru controlul 
TA, poate fi utilizat și un inhibitor al ECA, sau, dacă există 
contraindicatii, un BRA. Ulterior, diureticele tiazidice sau 
tiazidic-like in doză mică sunt preferate, cu excepția cazuri-
lor în care există o contraindicatie specifică, cum ar fi gută, 
hipotensiune ortostatică sau tulburări de micțiune (inclusiv 
sincopa la micțiune). 596,705 Beta-blocantele sunt mai puțin 
recomandate, deoarece reduc frecvența cardiacă, pot pro-
voca oboseală și cresc amplitudinea undei de puls sistolică, 
care nu este suficient atenuată la nivelul arterelor centrale 
rigide. Beta-blocantele cu efect vasodilatator și vasodilata-
toarele directe (de exemplu, hidralazina și minoxidilul) sunt 
asociate cu un risc crescut de hipotensiune ortostatică. 
Deși datele sunt contradictorii, 706 alfa-blocantele sunt, de 
asemenea, considerate mai puțin recomandate, deoarece 
par să fie asociate cu un risc crescut de hipotensiune or-
tostatică și căderi la pacienții foarte în vârstă (≥85 de ani). 
707,708 Alfa-1-blocantele, cum sunt doxazosinul, prazosinul, 
terazosinul (utilizate și pentru tratarea simptomelor associ-
ate patologiei prostatice), sunt în mod deosebit predispuse 
să provoace hipotensiune ortostatică. 98 Odată găsită com-
binația adecvată, un comprimat în care se combină două 
substanțe active în doză variabilă poate optimiza aderența 
la tratament. Inițierea tratamentului cu terapie combina-
tă nu este recomandată la majoritatea pacienților foarte 
vârstnici și/sau fragili, cu excepția cazurilor în care TA este 
foarte crescută.

9.3.4. Menținerea scăderii tensiunii arteriale 
la pacienții foarte vârstnici sau fragili
Dacă pacienții foarte vârstnici sau fragili tolerează bine 
tratamentul de scădere a TA, nu există un motiv automat 
pentru a reduce sau întrerupe tratamentul; cu toate aces-
tea, această situație trebuie urmărită periodic. În cazul pro-
gresiei fragilității, TA sistolică tinde să scadă, 709 astfel încât 
reducerea sau întreruperea administrării unui medicament 
antihipertensiv poate deveni necesară. Pentru a identifica 
medicamentele care pot fi candidate la reducere sau între-
rupere, medicamentele actuale ale pacientului trebuie ana-
lizate pentru a identifica medicamentele antihipertensive 
care au devenit contraindicate din cauza prescripțiilor con-
comitente sau a apariției de noi comorbidități. 705 Pentru 
a ghida decizia de reducere a dozei sau întrerupere a ad-
ministrării medicamentelor antihipertensive, MATA poate 
fi utilizată pentru a detecta hipotensiunea ortostatică sau 
o TA foarte variabilă, care nu este atenuată de reflexele 
sistemului nervos autonom. 687,688

Tabelul de Recomandări 23 — Recomandări pen-
tru managementul hipertensiunii la pacienții foarte 
vârstnici sau fragili (vezi Tabelul de Dovezi 41)
Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă ca tratamentul TA elevate și al 
hipertensiunii la pacienții vârstnici cu vârsta <85 de 
ani, care nu au o fragilitate moderată sau severă, 
să urmeze aceleași recomandări ca și pentru 
persoanele mai tinere, cu condiția ca tratamentul 
de scădere a TA să fie bine tolerat. 131,523,524

I A

Se recomandă menținerea tratamentului 
medicamentos de scădere a TA pe tot parcursul 
vieții, chiar și după vârsta de 85 de ani, dacă este 
bine tolerat. 523-525

I A

Deoarece beneficiul în ceea ce privește reducerea 
evenimentelor CV este incert în aceste situații 
și ținând cont de faptul că se recomandă 
monitorizarea atentă a toleranței la tratament, 
tratamentul de scădere a TA ar trebui luat în 
considerare numai de la ≥140/90 mmHg la 
persoanele care îndeplinesc următoarele criterii: 
hipotensiune ortostatică simptomatică înainte de 
tratament, vârstă ≥85 de ani, fragilitate moderată 
până la severă semnificativă clinic și/sau durată de 
viață estimată limitată (<3 ani). 131,524,526,527

IIa B

Deoarece siguranța și eficacitatea tratamentului 
TA este mai puțin certă la persoanele cu fragilitate 
moderată sau severă, clinicienii trebuie să ia în 
considerare screeningul fragilității la adulții în 
vârstă utilizând teste clinice validate; prioritățile de 
sănătate ale pacienților vulnerabili și o abordare 
bazată pe luarea deciziilor în comun, trebuie luate 
în considerare atunci când se stabilesc tratamentul 
și țintele de TA. 523,524,613,710

IIa C

La inițierea tratamentului de scădere a TA la 
pacienții cu vârsta ≥85 de ani și/sau cu fragilitate 
moderată până la severă (la orice vârstă), trebuie 
luate în considerare BCC dihidropiridinice cu 
durată lungă de acțiune sau inhibitori SRA, urmate, 
dacă este necesar, de diuretice în doză mică, 
dacă sunt tolerate, dar, de preferință, nu un beta-
blocant (cu excepția cazului în care există indicații 
convingătoare) sau un alfa-blocant. 711

IIa B

Dacă TA scade odată cu progresia fragilității, 
se poate lua în considerare întreruperea 
medicamentelor care reduc TA (și a altor 
medicamente care pot reduce TA, cum ar fi 
sedativele și alfa-blocantele utilizate în patologia 
prostatei). 712

IIb C

BCC - blocant al canalelor de calciu; CV - cardiovasculare; SRA - sistemul re-
nină-angiotensină; TA - tensiunea arterială. aClasă de recomandare. bNivel de 
evidență
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9.4. Hipertensiunea sistolică și diastolică 
izolată

9.4.1. Definiția hipertensiunii sistolice izolate
Hipertensiunea sistolică izolată este în general definită ca o 
TA sistolică ≥140 mmHg, asociată cu o TA diastolică <90 
mmHg. Deși hipertensiunea sistolică izolată este rară la 
pacienții tineri, 713 reprezintă cel mai frecvent tip de hiper-
tensiune la pacienții în vârstă; peste 80% dintre pacienții 
hipertensivi netratați, cu vârsta peste 60 de ani, prezintă 
hipertensiune sistolică izolată. 714

9.4.2. Hipertensiunea sistolică izolată, 
factori de risc, îmbătrânirea
TA sistolică crește odată cu vârsta, la bărbați și femei, până 
în a opta decadă de viață, în timp ce TA diastolică crește 
treptat până în a cincea sau a șasea decadă de viață, după 
care se stabilizează sau scade. Ca urmare, presiunea pulsului 
(diferența dintre TA sistolică și cea diastolică) crește treptat 
începând din vârsta mijlocie. 34 Aceste modificări ale TA sunt 
legate de creșterea rigidității aortice cu vârsta. 715,716

Deoarece majoritatea pacienților hipertensivi în vârstă 
au hipertensiune sistolică izolată, iar riscul de evenimente 
cardiovasculare crește cu vârsta fiind influențat mai mult 
de TA sistolică decât de cea diastolică, 717 managementul 
hipertensiunii sistolice izolate la pacienții în vârstă urmează, 
în mare parte, același principiu ca și pentru hipertensiu-
nea sistolo-diastolică observată la adulții tineri. 718 Studiile 
timpurii privind hipertensiunea sistolică izolată foloseau va-
lori-prag de tratament sistolic de 160 sau 150 mmHg. 718 
Totuși, rezultatele din studiile SPRINT și Strategy of Blood 
Pressure Intervention in Elderly Hypertensive Patients 
(STEP) (media TA la includere în studiu de 140/78 mmHg 
și, respectiv, 146/82 mmHg, ceea ce indică faptul că mulți 
dintre pacienți aveau hipertensiune sistolică izolată) con-
firmă că valori-prag sistolice mai scăzute sunt eficiente în 
reducerea evenimentelor CV la pacienții cu hipertensiune 
sistolică izolată (vezi Datele suplimentare online). 135,136

Deoarece reducerea riscului relativ prin tratamentul 
antihipertensiv este omogenă în orice grup de vârstă, iar 
reducerea riscului absolut este mai mare odată cu înainta-
rea în vârstă, 131 inerția terapeutică la pacienții în vârstă cu 
hipertensiune sistolică izolată trebuie evitată (vezi Secțiunea 
9.3). După cum s-a menționat anterior, beta-blocantele 
trebuie evitate la pacienții cu hipertensiune sistolică izola-
tă sau, mai general, la cei cu rigiditate arterială, deoarece 
acestea cresc volumul sistolic (prin reducerea frecvenței 
cardiace). 218

9.4.3. Hipertensiunea sistolică izolată la 
adulții tineri
La adulții tineri (<40 de ani), prezența hipertensiunii sisto-
lice izolate aduce considerații fiziopatologice și clinice dife-
rite. La acești pacienți, rigiditatea arterială713 și riscul relativ 
de evenimente CV624 par a fi similare cu cele ale pacienților 
fără hipertensiune sistolică izolată și mai scăzute decât la 
adulții tineri cu hipertensiune sistolo-diastolică sau hiper-
tensiune diastolică izolată. De fapt, adulții tineri cu hiper-
tensiune sistolică izolată par a forma un grup heterogen.719 
Din aceste motive, ar fi rezonabil să se evalueze TA centrală 
și rigiditatea arterială la acești pacienți, așa cum recomandă 
și alte societăți științifice.720,721 Monitorizarea TA în afara 
cabinetului medical este recomandată pentru a exclude 

hipertensiunea de halat alb, care este adesea asociată cu 
hipertensiunea sistolică izolată la tineri.634

9.4.4. Hipertensiunea diastolică izolată
Hipertensiunea diastolică izolată este definită ca o TA sis-
tolică <140 mmHg și o TA diastolică ≥90 mmHg. Această 
formă de hipertensiune este mai frecvent observată la 
adulții tineri și, în special, la cei cu obezitate sau alte tulbu-
rări metabolice.722,723 La adulții în vârstă cu această formă 
de hipertensiune, trebuie luată în considerare posibilitatea 
ca TA diastolică să nu fi fost măsurată corect.724

Pacienții cu hipertensiune diastolică izolată par să aibă 
un risc relativ ușor crescut de BCV (5–30%). 548,723,725 Totuși, 
deoarece acești pacienți sunt mai tineri, evenimentele CV 
sunt rare și sunt necesare eșantioane foarte mari pentru a 
demonstra această asociere. În plus, riscul absolut de BCV 
la acești pacienți este scăzut (de obicei sub 10% pe 10 ani), 
așa că nu este clar dacă hipertensiunea diastolică izolată 
ar trebui să determine inițierea tratamentului antihiperten-
siv, mai ales la persoanele care au deja TA sistolică la ținta 
de 120–129 mmHg.723 Oricum, pacienții cu hipertensiune 
diastolică izolată ar trebui urmăriți, deoarece au un risc 
crescut de a dezvolta hipertensiune sistolică.723

De asemenea, este important de menționat că, atunci 
când un pacient atinge o țintă sistolică a TA de 120–129 
mmHg sub tratament antihipertensiv, nu există dovezi de 
înaltă calitate care să susțină că intensificarea ulterioară 
a tratamentului pentru a obține atât o TA sistolică <120 
mmHg, cât și una diastolică <70 mmHg, îmbunătățește 
prognosticul CV.547,723

9.5. Hipotensiunea ortostatică cu 
hipertensiune clinostatică
Pacienții cu hipotensiune ortostatică nu sunt neapărat hi-
potensivi și, de fapt, mulți dintre ei au TA elevată sau hiper-
tensiune în poziție clinostatică (decubit dorsal). Mai mult, 
mulți pacienți cu hipotensiune ortostatică sunt asimptoma-
tici. Hipotensiunea ortostatică este prezentă la aproximativ 
10% dintre adulții cu hipertensiune și este definită ca o 
scădere a TA de ≥20/10 mmHg după trecerea din pozi-
ție șezândă sau decubit dorsal în poziție ortostatică (vezi 
Secțiunea 5.5.3).97,99 Evaluarea hipotensiunii ortostatice ar 
trebui realizată la 1 și/sau 3 minute după ce pacientul se 
ridică în picioare. Deoarece evaluarea din poziție șezândă 
în poziție ortostatică poate duce la subdetectarea hipoten-
siunii ortostatice, este preferabil, atunci când este posibil, 
să se testeze hipotensiunea ortostatică folosind evaluarea 
din poziție de decubit dorsal în poziție în picioare (vezi 
Secțiunea 5).56,98,726

Evaluarea hipotensiunii ortostatice este importantă în 
managementul adulților cu TA elevată sau hipertensiune 
din mai multe motive. În primul rând, rezultatele studiilor 
care au asociat un control mai intens al TA cu rezultate CV 
îmbunătățite pot să nu se aplice pacienților cu hipotensiune 
ortostatică, mai ales atunci când aceasta este severă (TA 
sistolică în picioare <110 mmHg97) și/sau simptomatică. În 
al doilea rând, hipotensiunea ortostatică poate fi asociată 
cu simptome care pot limita tolerabilitatea pacientului la 
abordări mai intensive de scădere a TA. În al treilea rând, 
hipotensiunea ortostatică poate fi asociată cu un risc cres-
cut de efecte adverse, frecvent atribuite farmacoterapiei de 
scădere a TA (cum ar fi spitalizări pentru hipotensiune).727 
În al patrulea rând, hipotensiunea ortostatică este asociată 
cu un risc crescut de BCV.728



65Ghidurile ESC     /     Managementul tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii

Totuși, frecvența hipotensiunii ortostatice nu este 
mai mare la pacienții tratați mai intensiv cu medicamen-
te antihipertensive comparativ cu cei tratați mai puțin 
intensiv.726,727,729,730 Prin urmare, și în contrast cu credința 
comună, nu pare că tratamentul mai intensiv al TA (care 
presupune aproape întotdeauna utilizarea mai multor me-
dicamente antihipertensive) agravează hipotensiunea or-
tostatică. Dimpotrivă, există unele dovezi că tratamentul 
mai intensiv al hipertensiunii poate chiar să reducă riscul de 
hipotensiune ortostatică.730,731

Etiologia hipotensiunii ortostatice poate fi considerată 
neurogenă sau non-neurogenă, cea din urmă fiind mult mai 
frecventă.99 Pacienții cu hipotensiune ortostatică pot asocia 
boli neurodegenerative, diabet zaharat, deficit de vitami-
na B12,732 insuficiență renală, deshidratare, perioade lungi 
repaus, decondiționare și medicamente ce declanşează hi-
potensiunea ortostatică (cum ar fi alfa-blocante, beta-blo-
cante, diuretice, nitrați, antidepresive și antipsihotice). Este 
important de menționat că inhibitorii ECA, BRA, și BCC 
dihidropiridinice sunt exemple de medicamente antihiper-
tensive care par să aibă un impact mai mic asupra hipo-
tensiunii ortostatice, iar efectele lor adverse, dacă există, 
apar de obicei în primele 2 săptămâni după inițierea sau 
intensificarea tratamentului.733

Managementul pacienților cu hipertensiune clinostatică 
și hipotensiune ortostatică reprezintă o problemă clinică 
frecventă. Recenzii mai detaliate pe acest subiect sunt dis-
ponibile în alte surse.98,99 Abordarea inițială a hipotensiunii 
ortostatice ar trebui să fie non-farmacologică. Pacienții cu 
hipotensiune ortostatică ar trebui sfătuiți să schimbe pozi-
ția lent, să mențină o hidratare adecvată și să evite alcoolul 
și mesele bogate. Ciorapi de compresie gradată, încrucișa-
rea picioarelor în ortostatism și centuri abdominale pot fi, 
de asemenea, utile și ar trebui încercate.734,735 Perne termi-
ce abdominale și poziționarea patului cu partea superioară 
ridicată pot reduce hipertensiunea clinostatică (de obicei 
nocturnă), ceea ce poate reduce diureza nocturnă și hipo-
tensiunea ortostatică diurnă.736

Tratamentul hipotensiunii ortostatice la pacienții cu 
hipertensiune clinostatică nu presupune reducerea auto-
mată a medicamentelor antihipertensive. Mai degrabă, ar 
trebui căutate și tratate cauzele reversibile (inclusiv între-
ruperea medicamentelor care favorizează hipotensiunea), 
iar pacienții care necesită medicamente antihipertensive ar 
trebui să fie trecuți pe medicamente mai puțin susceptibile 
să provoace hipotensiune ortostatică. Atunci când simp-
tomele sunt severe și intervențiile de mai sus nu ajută, mai 
ales în cazul hipotensiunii ortostatice neurogene, cea mai 
bună dovadă există pentru utilizarea midodrinei pentru 
reversarea hipotensiunii ortostatice, care poate fi admi-
nistrată concomitent cu medicamentele antihipertensive 
atunci când există hipertensiune clinostatică.99 O alternati-
vă la midodrină este droxidopa, deși aceasta este mai puțin 
disponibilă. Este prudentă trimiterea către specialist atunci 
când pacienților cu hipertensiune clinostatică li se prescriu 
aceste tratamente pentru hipotensiune ortostatică, deoa-
rece acestea pot crește TA în poziție clinostatică mai mult 
decât cea în poziție ortostatică.

Tabelul de recomandări 24 — Recomandări 
pentru managementul hipertensiunii la pacienții 
cu hipotensiune ortostatică 
Recomandări Clasăa Nivelb

Înainte de începerea sau intensificarea medicației 
pentru scăderea TA, se recomandă testarea pentru 
hipotensiune ortostatică, punând pacientul să stea 
mai întâi în șezut sau întins timp de 5 minute și apoi 
măsurându-i TA la 1 și/sau 3 minute după ce s-a 
ridicat în picioare.97,99

I B

Se recomandă utilizarea abordărilor non-
farmacologice ca tratament de primă linie 
pentru hipotensiunea ortostatică la persoanele 
cu hipertensiune clinostatică. Pentru acești 
pacienți, se recomandă, de asemenea, schimbarea 
medicamentelor de scadere a TA care agravează 
hipotensiunea ortostatică, cu o terapie alternativă 
de scădere a TA și nu simpla reducere a intensității 
terapiei.726,727,729,730

I A

TA - tensiune arterială
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

9.6. Diabetul zaharat

9.6.1. Diabetul zaharat și tensiunea arterială 
elevată / hipertensiunea
Pacienții cu diabet zaharat (atât tip 1, cât și tip 2) prezin-
tă adesea TA elevată sau hipertensiune și au un risc de 
aproximativ două ori mai mare de a suferi un eveniment 
CV major pe termen mediu sau lung comparativ cu cei 
fără diabet.737 Diabetul zaharat este, de asemenea, o cauză 
majoră de evenimente microvasculare, precum retinopatia 
și nefropatia.738,739 Deși riscul de BCV la pacienții cu diabet 
zaharat variază în funcție de metodele de screening și di-
agnostic,740,741 precum și de prezența altor factori de risc 
cardiovascular,740,742 în medie, pacienții cu diabet zaharat au 
un risc de ≥10% pe 10 ani de a dezvolta BCV. Totuși, esti-
marea formală a riscului cu utilizarea modelului SCORE2-
Diabetes ar trebui luată în considerare la pacienții cu diabet 
zaharat tip 2 sub 60 de ani (vezi Secțiunea 6). 164,739

9.6.2. Curba în J a valorilor tensionale și 
riscul de boală cardiovasculară la pacienții 
diabetici
Dovezile privind pragul și ținta de TA pentru tratament la 
pacienții cu diabet zaharat au fost subiect de dezbatere. 
Raportările unei asocieri în formă de J între TA și riscul de 
BCV la pacienții cu diabet zaharat,743 precum și lipsa unui 
beneficiu clar al tratamentului asupra rezultatelor cardiace 
la valori scăzute ale TA în unele meta-analize,744-746 au con-
dus la recomandări prudente privind tratamentul intensiv în 
această populație de pacienți. 

O meta-analiză pe date individuale realizată de Blood 
Pressure Lowering Treatment Trialists’ Collaboration a tes-
tat efectele tratamentului la 103.325 de pacienți cu diabet 
zaharat şi a furnizat dovezi împotriva modificării efectului 
în funcție de categoriile de TA de bază până la o TA sisto-
lică de 120 mmHg.445 Reducerea TA la pacienții cu diabet 
zaharat este asociată cu un risc redus de complicații asoci-
ate diabetului, inclusiv retinopatie, vasculopatie și nefropa-
tie (albuminurie și boală renală în stadiu terminal), ceea ce 
subliniază importanța reducerii TA la acești pacienți (vezi 
Datele suplimentare online).745-747 De asemenea, acest grup 



66Ghidurile ESC     /     Managementul tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii

de lucru a luat în considerare faptul că o proporție de paci-
enți cu diabet zaharat prezintă hipotensiune ortostatică din 
cauza neuropatiei diabetice,748 ceea ce poate afecta tolera-
bilitatea terapiei de scădere a TA.

9.6.3. Managementul tensiunii arteriale în 
diabetul zaharat
Recomandăm ca tuturor pacienților cu diabet zaharat să li 
se ofere tratament farmacologic de scădere a TA cu o țintă 
de TA de 120–129/70–79 mmHg, dacă este fezabil și bine 
tolerat.136,146,445,747,749-752 Grupul de lucru nu identifică dovezi 
puternice pentru obiective terapeutice diferite ale TA la pa-
cienții cu diabet zaharat față de cei fără diabet.136,146,445,746,747 
Deși studiul Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes (ACCORD) nu a arătat un beneficiu în cee ace 
priveste obiectivul primar pentru ținte mai intensive ale TA 
la pacienții diabetici, riscul de accident vascular cerebral a 
fost redus marginal.137 Mai mult, urmărirea prelungită a stu-
diului ACCORD,750 precum și analizele reducerii intensive 
a TA la pacienții randomizați la brațul glicemic standard,749 
oferă dovezi care sugerează beneficii concordante cu stu-
diile SPRINT, STEP și Effects of intensive Systolic blood 
Pressure lowering treatment in reducing RIsk of vascular 
evenTs (ESPRIT).136,146,545 În general, toate clasele majore de 
medicamente antihipertensive sunt eficiente în prevenirea 
BCV la persoanele cu sau fără diabet zaharat. Trebuie re-
marcat, totuși, că albuminuria este mai frecventă la diabetici 
și, din acest motiv, inhibitorii ECA și BRA prezintă avanta-
je potențiale care justifică luarea lor în considerare pentru 
scăderea TA la pacienții cu diabet zaharat (vezi datele supli-
mentare online, Tabelul S10).753

Dovezile pentru modificarea tratamentului de scădere a 
TA la pacienții cu pre-diabet sunt oarecum limitate. În plus, 
efectul relativ al scăderii TA este relativ constant pe diferite 
categorii de IMC ca măsură a obezității.754,755 De asemenea, 
este de remarcat faptul că TA elevată în sine poate crește 
riscul de diabet,755 subliniind rolul potențial al scăderii TA 
în prevenirea diabetului, pe lângă prevenirea BCV. Printre 
clasele majore de medicamente antihipertensive, IECA și 
BRA sunt eficiente în prevenirea debutului de diabet și pot 
fi luați în considerare la pacienții cu risc de diabet și care au 
indicație pentru tratament de scădere a TA.164,755

Tabelul de recomandări 25 – Recomandări 
pentru managementul hipertensiunii la pacienții 
cu diabet zaharat
Recomandări Clasăa Nivelb

Pentru majoritatea adulților cu TA elevată și diabet 
zaharat, după maximum 3 luni de intervenție asupra 
stilului de viață, se recomandă scăderea TA cu 
tratament farmacologic pentru cei cu TA la cabinet 
confirmată ≥130/80 mmHg, pentru a reduce riscul 
de BCV.445,749

I A

Tratamentul medicamentos pentru scăderea TA 
este recomandat persoanelor cu prediabet sau 
obezitate atunci când TA la cabinet este ≥140/90 
mmHg sau când TA la cabinet este 130–139/80–89 
mmHg și pacientul are un risc estimat de BCV pe 
10 ani ≥10% sau are afecțiuni cu risc crescut, în 
ciuda modificări de maxim 3 luni a stilului de viață.445

I A

Pentru persoanele cu diabet zaharat care primesc 
medicamente pentru scăderea TA, se recomandă 
ca ținta TA sistolice să fie la 120–129 mmHg, dacă 
este tolerată.136,146,445,747,749-752

I A

BCV- boală cardiovasculară; TA - tensiune arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

9.7. Boala cronică de rinichi

9.7.1. Relația dintre hipertensiune și boala 
cronică de rinichi
Aproximativ 850 de milioane de persoane la nivel mon-
dial au BCR, iar peste 80% dintre aceștia sunt hiperten-
sivi. Prevalența este așteptată să crească la 1,56 miliarde 
până în 2025.756-759 Patogeneza hipertensiunii și a BCR este 
strâns legată.760 Hipertensiunea rezistentă, hipertensiunea 
mascată, AOMH și TA nocturnă elevată sunt frecvente la 
pacienții cu BCR. BCV este unul dintre principalii factori 
care contribuie la mortalitatea pacienților cu BCR, hiper-
tensiunea fiind un factor de risc major.760,762

Pentru scopurile acestui ghid, adulții cu BCR moderată 
sau severă și TA elevată au un risc suficient de ridicat pen-
tru a fi luați în considerare pentru tratamentul farmacologic 
de scădere a TA, conform Secțiunii 8 și ilustrației centrale 
(Figura 19). Folosim categoriile KDIGO (Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes) pentru definirea riscului ba-
zat pe BCR, iar definiția noastră de BCR moderată sau se-
veră include persoanele cu o RFGe <60 mL/min/1,73 m² și/
sau albuminurie ≥30 mg/g (≥3 mg/mmol).19 Pentru persoa-
nele cu BCR ușoară și TA elevată, se recomandă evaluarea 
riscului de BCV înainte de a decide inițierea tratamentului 
antihipertensiv.
9.7.2. Scăderea tensiunii arteriale în boala 
cronică de rinichi
Scăderea TA la pacienții cu BCR este asociată cu un efect 
benefic asupra evenimentelor cardiovasculare și a mortali-
tății.275,763-766 Scăderea TA reduce progresia BCR și incidența 
bolii renale terminale, dar acest efect este mai accentuat la 
pacienții cu proteinurie semnificativă la diagnostic.766,767

9.7.3. Managementul hipertensiunii în boala 
cronică de rinichi
Pacienții cu BCR ar trebui să primească recomandări pri-
vind stilul de viață, în special privind reducerea aportului 
de sodiu. Recomandările privind suplimentarea de potasiu 
în dietă sunt prezentate în Secțiunea 8, cu precauție ne-
cesară la persoanele cu BCR moderată sau severă. Deși 
exercițiul fizic pare să aibă un efect limitat asupra TA la 
pacienții cu BCR768 sau la cei dializați,769 pacienții cu BCR 
în tratament cu monoterapie cu inhibitori ECA beneficiază 
de protecție împotriva complicațiilor renale, evenimente-
lor cardiovasculare, decesului cardiovascular și decesului de 
orice cauză.770,771 Atât inhibitorii ECA, cât și BRA reduc 
riscul de evenimente CV și insuficiență renală comparativ 
cu placebo; totuși, inhibitorii ECA par să ofere acest bene-
ficiu cu probabilitate mai mare decât BRA.772,773 Pacienții cu 
BCR necesită de obicei terapie combinată, care ar trebui 
inițiată sub forma unei combinații dintre un inhibitor al SRA 
și un BCC sau un diuretic. La pacienții cu RFGe <30 mL/
min/1,73 m², este necesară titrarea corespunzătoare a unui 
diuretic de ansă pentru definirea hipertensiunii rezistente. 
Clortalidona, adăugată de obicei la un diuretic de ansă, sca-
de eficient TA și reduce microalbuminuria la pacienții cu 
hipertensiune rezistentă și BCR stadiul 4 (eGFR 15–30 mL/
min/1,73 m²).774 Combinația dintre un inhibitor ECA și un 
BRA nu este recomandată nici în BCR, nici în alte scenarii 
de tratament antihipertensiv.
9.7.4. Țintele tensionale în boala cronică de 
rinichi
Dovezile privind ținta TA la pacienții cu BCR sunt com-
plexe și controversate. Ghidul KDIGO 2021 sugerează că 
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adulții cu TA elevată și BCR să fie tratați la o țintă sistolică 
<120 mmHg, atunci când este tolerată, utilizând măsurarea 
standardizată a TA în cabinet (Clasa de recomandare IIb).19 
Această sugestie se bazează, în parte, pe studiul SPRINT.545 
Trebuie menționat că pacienții cu proteinurie pe 24 de ore 
≥1 g/zi sau RFGe <20 mL/min/1,73 m² au fost excluși din 
SPRINT. La pacienții cu BCR, după un follow-up median 
de 3,3 ani, hazard ratio-ul pentru rezultatul cardiovascular 
principal compus a fost de 0,81 (IC 95% 0,63–1,05), iar 
pentru decesul de orice cauză a fost de 0,72 (IC 95% 0,53–
0,99). Deși scăderea intensivă a TA în SPRINT a determinat 
o scădere mai accentuată a RFGe la început, nu există do-
vezi că această scădere a RFGe a diminuat beneficiile inter-
venției SPRINT asupra evenimentelor CV sau decesului.775

Mai multe review-uri sistematice au examinat beneficiul 
controlului intensiv al TA la pacienții cu BCR (vezi Datele 
suplimentare online). Unele nu au arătat niciun beneficiu al 
controlului intensiv asupra evoluției renale,764,767 în timp ce 
altele au arătat o mortalitate mai scăzută la pacienții tratați 
intensiv față de cei tratați mai puțin intensiv.275 Este rele-
vant de subliniat efectele benefice ale inhibitorilor SGLT2 
la persoanele cu BCR776,777 și ale finerenonei la persoanele 
cu BCR și diabet zaharat460-462,778, deși aceste medicamente 
nu sunt comercializate în prezent doar pentru efectul de 
scădere a TA.

Tabelul de Recomandări 26 – Recomandări 
pentru managementul hipertensiunii la pacienții 
cu boală cronică de rinichi
Recomandări Clasăa Nivelb

La pacienții cu BCR moderată-severă, diabetică 
sau non-diabetică, și cu TA confirmată ≥130/80 
mmHg, se recomandă optimizarea stilului de 
viață și tratament medicamentos de scădere a 
TA pentru a reduce riscul de BCV, cu condiția ca 
tratamentul să fie bine tolerat.275,766

I A

La adulții cu BCR moderată-severă care primesc 
medicamente de scădere a TA și au RFGe >30 
mL/min/1,73 m2, se recomandă o țintă pentru TA 
sistolică de 120–129 mmHg, dacă este tolerată. Se 
recomandă ținte personalizate pentru pacienții cu 
RFGe mai mică sau cu transplant renal.274,779

I A

La pacienții hipertensivi cu BCR și RFGe >20 mL/
min/1,73 m2, se recomandă inhibitorii SGLT2 
pentru a îmbunătăți prognosticul, în contextul 
efectului lor hipotensor modest.776,777

I A

Inhibitorii ECA sau BRA sunt mai eficienți în 
reducerea albuminuriei față de alte clase de 
medicamente de scădere a TA și trebuie luați în 
considerare ca parte din strategia de tratament la 
pacienții cu hipertensiune și microalbuminurie sau 
proteinurie.780-782

IIa B

BCR - boală cronică de rinichi; BRA - blocant al receptorilor angiotensinei; ECA 
- enzimă de conversie a angiotensinei; RFGe - rata estimată a filtrării glomerulare; 
SGLT2 - cotransportor sodiu-glucoză tip 2; TA - tensiune arterială
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

9.8. Boli cardiace

9.8.1. Praguri tensionale și ținte terapeutice 
la pacienții cu boli cardice
Pragurile recomandate pentru inițierea terapiei de scădere 
a TA și țintele recomandate pentru TA la pacienții sub tra-
tament sunt prezentate în Secțiunile 6 și 8. Toți pacienții cu 
antecedente de BCV (inclusiv boală arterială coronariană) 

au un risc crescut de evenimente cardiovasculare recuren-
te. Prin urmare, acestor pacienți li se recomandă trata-
ment antihipertensiv pentru o TA confirmată la diagnostic 
≥130/80 mmHg, iar ținta recomandată pentru tratament 
este 120–129/70–79 mmHg, dacă tratamentul este bine 
tolerat (vezi Secțiunile 6 și 8). După cum se precizează în 
Secțiunea 8, trebuie reținut faptul că o TA sistolică de 120 
mmHg (mai ales măsurată în afara cabinetului) reprezintă 
probabil punctul optim în intervalul de țintă terapeutică 
recomandat de acest ghid. Pe lângă pacienții cu BCV cu-
noscută, care sunt considerați la risc suficient de crescut 
pentru ținte mai stricte ale TA, grupul de lucru consideră 
că și pacienții cu boală valvulară cardiacă severă și insufici-
ență cardiacă simptomatică sunt la risc suficient de crescut. 
De asemenea, menționăm că, indiferent dacă este utilizat 
pentru controlul anginei sau al TA, un beta-blocant nu ar 
trebui asociat cu un BCC non-dihidropiridinic.

9.8.2. Boala coronariană cu referire specială 
la curba in J a tensiunii arteriale
Considerații importante la pacienții cu boală coronariană 
sunt: (i) curba în formă de J a TA (o observație care suge-
rează că reducerea excesivă a TA poate crește riscul car-
diovascular la unii pacienți), și (ii) indicațiile absolute pentru 
clase specifice de medicamente antihipertensive.

Fenomenul curbei în formă de J descrie riscul crescut 
de evenimente cardiovasculare observat la pacienții cu cele 
mai scăzute și cele mai ridicate valori ale TA din setul de 
date, cele mai bune rezultate cardiovasculare fiind obți-
nute de obicei la pacienții cu TA în intervalul normal (de 
exemplu, TA sistolică 100–120 mmHg și diastolică 60–80 
mmHg). Din acest motiv, curba în formă de J este uneori 
denumită și curba în formă de U, ambii termeni fiind de 
obicei folosite interschimbabil.697,783,784 

Totuși, datele observaționale nu demonstrează în mod 
constant o relație în formă de J între TA și riscul de BCV.697 
Această relație este mai frecvent observată la pacienții cu 
BCV clinică stabilită, cum ar fi cei cu boală arterială coro-
nariană, sau în cohorte de prevenție secundară.785,786 Mai 
mult, curba în formă de J este mai frecvent observată la 
analiza valorilor diastolice față de cele sistolice, deși a fost 
descrisă pentru ambele.114,697 Această relație mai puternică 
cu TA diastolică a dus la ipoteza că curba în formă de J 
ar putea fi cauzată de perfuzia redusă a organelor majore 
la TA scăzută, ceea ce este deosebit de relevant pentru 
evenimentele de boală cardiacă ischemică (întrucât perfuzia 
coronariană are loc în principal în diastolă).786,787

Dacă reducerea excesivă a TA cauzează evenimente 
cardiovasculare, acest aspect trebuie abordat în recoman-
dările de management ale TA din ghiduri. Ghidurile ESC/
ESH din 2018 privind managementul hipertensiunii arteri-
ale au introdus, pentru prima dată, limite inferioare pentru 
țintele terapiei de scădere TA, sugerând reducerea inten-
sității tratamentului pentru pacienții cu TA sub aceste li-
mite (adică <120 mmHg sistolic sau <70 mmHg diastolic).1 
Documentul ESH din 2023 susține și el această abordare.788

Totuși, începând cu 2018, dovezi convingătoare au de-
monstrat că curba în formă de J evidentă în seturile de 
date observaționale este foarte puțin probabil să reflecte 
un proces cauzal și poate fi atribuită confundării reziduale 
și/sau cauzalității inverse.33,114,115,546,697,789-793 

Prin urmare, deși TA scăzută poate indica o stare de 
risc crescut, mai ales la persoanele în vârstă și la cele cu 
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comorbidități, nu există dovezi că acesta este un fenomen 
cauzal. Într-adevăr, dacă există o altă indicație pentru tera-
pia de scădere a TA (de exemplu, la un pacient cu presiunea 
pulsului mare și TA sistolică de bază >140 mmHg, dar dias-
tolică <60 mmHg), dovezile sugerează că această terapie 
ar trebui administrată, dacă este tolerată, pentru a reduce 
riscul de BCV.

Există o limită până la care TA poate fi scăzută fără a 
înclina balanța în favoarea apariției unui risc de BCV versus 
beneficiu pe BCV. Totuși, nu este clar care este această 
limită și cât de mult diferă în funcție de comorbidități. În 
prezent, datele nu sugerează că riscul cardiovascular poate 
fi crescut cauzal prin tratarea oricărui pacient până la ținta 
intensivă recomandată de aceste ghiduri, adică chiar până 
la 120/70 mmHg. De asemenea, nu recomandăm întreru-
perea sau reducerea intensității tratamentului antihiperten-
siv la pacienții asimptomatici care au o TA sub tratament 
<120/70 mmHg. Trebuie recunoscut, totuși, că nu există 
date robuste care să demonstreze că o TA sistolică sub 
tratament <90 mmHg sau o TA diastolică sub tratament 
<50 mmHg este sigură din punct de vedere cardiovascular 
și există un potențial clar de prejudiciu. Mai mult, trebuie 
subliniat faptul că discuția de mai sus privind curba în for-
mă de J a TA se referă doar la riscul cardiovascular și nu 
ia în considerare efectele adverse cunoscute, non-cardio-
vasculare, ale medicamentelor antihipertensive, cum ar fi 
hipotensiunea ortostatică, sincopa sau injuria renală. Știm 
că pacienții tratați la o țintă mai intensivă a TA de 120/70 
mmHg au un risc crescut de astfel de efecte adverse,550 mo-
tiv pentru care aceste ghiduri subliniază că această țintă mai 
intensivă ar trebui urmărită doar la pacienții care tolerează 
bine tratamentul (Secțiunea 8).

A doua considerație în managementul TA la pacienții 
cu boală arterială coronariană este utilizarea recomanda-
tă a medicamentelor antihipertensive cu indicații absolute 
bazate pe studii de outcome care au demonstrat benefi-
cii cardiovasculare în contextul bolii arteriale coronariene. 
Aceste recomandări sunt prezentate în tabelul de reco-
mandări de mai jos.

9.8.3. Valvulopatiile
Majoritatea pacienților cu boală valvulară cardiacă severă 
și insuficiență cardiacă, definite conform Ghidurilor ESC/
European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) 
2021 pentru managementul bolii cardiace valvulare,794 pot fi 
considerați la risc crescut de BCV. Prin urmare, se recoman-
dă tratament antihipertensiv pentru o TA de bază confirma-
tă >130/80 mmHg, iar ținta recomandată pentru tratament 
este 120–129/70–79 mmHg, dacă tratamentul este bine 
tolerat. Pacienții cu boală cardiacă valvulară ușoară sau mo-
derată ar trebui evaluați ca risc de BCV înainte de a decide 
pragul și ținta tratamentului de scădere a TA.

BRA/inhibitorii ECA cu efect vasodilatator sunt prefe-
rați față de BCC dihidropiridinice cu efect vasodilatator, 
având în vedere legătura dintre boala cardiacă valvulară și 
insuficiența cardiacă secundară și dovezile mai puternice de 
eficacitate pentru BRA/inhibitorii ECA în contextul insufi-
cienței cardiace simptomatice.795 În stenoza aortică, hiper-
tensiunea asociată influențează atât rădăcina aortică, cât 
și valva aortică, precum și structura și funcția ventriculului 
stâng.796 În acest subgrup, tratamentul cu BRA/ inihibitor 
ECA ar trebui luat în considerare. Un beta-blocant poate fi 
adăugat dacă TA rămâne >140/90 mmHg.796,797

9.8.4. Insuficiența cardiacă
Pacienții cu insuficiență cardiacă simptomatică au un risc 
crescut de BCV. Prin urmare, se recomandă ca acești pa-
cienți să fie tratați cu terapie antihipertensivă pentru o TA 
de bază confirmată >130/80 mmHg, iar ținta recomandată 
pentru tratament este 120–129/70–79 mmHg, dacă tra-
tamentul este bine tolerat și cu confirmarea TA în afara 
cabinetului a tensiunii controlate sub tratament. De re-
marcat, mulți pacienți cu insuficiență cardiacă sistolică sub 
tratament maximal de insuficiență cardiacă au TA <120/70 
mmHg, și nu recomandăm reducerea intensității acestui 
tratament, decât dacă există efecte adverse simptomatice. 
Pe lângă referențierea noilor dovezi privind terapii cu ARNi 
și inhibitori SGLT2,795 recomandările noastre din 2024 pen-
tru insuficiența cardiacă sunt în mare parte neschimbate 
față de Ghidurile ESC/ESH 2018 privind managementul 
hipertensiunii. Blocanții canalelor de calciu non-dihidropi-
ridinici nu ar trebui utilizați în insuficiență cardiacă. Riscul 
de fragilitate și hipotensiune ar trebui evaluat la pacienții în 
vârstă cu insuficiență cardiacă care sunt luați în considerare 
pentru terapii cu ARNi și inhibitori SGLT2, iar pacienții în 
vârstă ar trebui monitorizați îndeaproape pentru a asigura 
toleranța acestor tratamente. Pentru mai multe informații 
privind managementul insuficienței cardiace, îndrumăm ci-
titorii către cele mai recente Ghiduri ESC pentru diagnos-
ticul și tratamentul insuficienței cardiace acute și cronice.798

Tabelul de Recomandări 27 – Recomandări 
pentru managementul hipertensiunii la pacienții 
cu boli cardiace
Recomandări Clasăa Nivelb

La pacienții cu antecedente de infarct miocardic 
care necesită tratament de scădere a TA, beta-
blocantele și blocantele SRA sunt recomandate ca 
parte a tratamentului.538

I A

La pacienții cu angină simptomatică, care necesită 
tratament de scădere a TA, beta-blocantele și/sau 
BCC sunt recomandate ca parte a tratamentului.538

I A

La pacienții cu HFrEF/HFmrEF simptomatici, se 
recomandă următoarele tratamente cu efect de 
scădere a TA, pentru îmbunătățirea prognosticului: 
inhibitori ai ECA (sau BRA dacă inhibitorii ECA 
nu sunt tolerați) sau ARNi, beta-blocante, ARM și 
inhibitori SGLT2.795

I A

La pacienții hipertensivi cu HFpEF simptomatici, se 
recomandă inhibitori SGLT2 pentru îmbunătățirea 
prognosticului, pe lângă efectul modest de scădere 
a TA.795

I A

La pacienții cu stenoză și/sau regurgitare aortică 
moderată - severă care necesită tratament de 
scădere a TA, blocantele SRA ar trebui luate în 
considerare ca parte a tratamentului.794,796

IIa C

La pacienții cu regurgitare mitrală moderată - 
severă care necesită tratament de scădere a TA, 
blocantele SRA ar trebui luate în considerare ca 
parte a tratamentului.794

IIa C

La pacienții cu HFpEF simptomatici care au TA 
peste țintă, se pot lua în considerare BRA și/
sau ARM pentru reducerea spitalizărilor pentru 
insuficiență cardiacă și scăderea TA.795,799,800

IIb B

ARNi - inhibitor al receptorilor de angiotensină si al neprilizinei; BCC - blocant 
al canalelor de calciu; BRA - blocant al receptorilor angiotensinei; TA - tensiune 
arterială; ECA - enzimă de conversie a angiotensinei; HFpEF - insuficiență cardiacă 
cu fracție de ejecție prezervată; HFrEF - insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție 
redusă; HfmrEF - insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție ușor redusă; ARM - an-
tagonist al receptorilor mineralocorticoizi; SGLT2 - cotransportor sodiu-glucoză 
tip 2; SRA - sistem renină–angiotensină. 
aClasă de recomandare
bNivel de evidență
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9.8.5. Tulburări de ritm cardiac (inclusiv 
fibrilația atrială)
Nu toți pacienții cu tulburări ale ritmului cardiac, inclusiv cei 
cu FiA, prezintă un risc crescut de BCV. Prin urmare, mana-
gementul TA la acești pacienți ar trebui să urmeze aceleași 
principii ca la populația generală de adulți.443 Totuși, există 
o relație strânsă între TA crescută și riscul de FiA, astfel că 
controlul optim al TA este important.801,802 Managementul 
tulburărilor de ritm cardiac trebuie să urmeze recomandă-
rile din ghidurile specifice acestor afecțiuni.803

9.9. Boala cerebrovasculară cronică și/sau 
afectarea cognitivă

9.9.1. Rolul hipertensiunii în boala 
cerebrovasculară cronică
Hipertensiunea este un factor de risc pentru boala cere-
brovasculară cronică prin efectele directe asupra structurii 
cerebrale și microvascularizației. Aceasta se manifestă sub 
formă de accident ischemic tranzitoriu (AIT) sau accident 
vascular cerebral (AVC) în faza acută, dar hipertensiunea 
cronică poate conduce la AVC silențios și modificări ische-
mice ale substanței albe în timp, ducând la declin cognitiv și 
demență vasculară progresivă.804-808 Hipertensiunea este, de 
asemenea, asociată cu un risc crescut de boala Alzheimer și 
reprezintă un factor de risc pentru FiA, insuficiență cardia-
că și BCR, toate legate de riscul de deteriorare cognitivă și 
demență.810-813 Pentru acest ghid, adulții cu antecedente de 
AVC sau AIT și TA elevată sunt considerați la risc suficient 
de ridicat pentru a beneficia de tratament farmacologic de 
scădere a TA, conform Secțiunii 8 si Ilustratiei Centrale 
(Figura 19).

9.9.2. Tratamentul pacienților cu 
antecedente de accident vascular cerebral 
sau accident vascular cerebral ischemic 
tranzitor
La pacienții cu antecedente de AIT sau AVC ischemic, 
tratamentul de scădere a TA reduce riscul de recidivă a 
oricărui tip de accident vascular cerebral cu 20%.814-817 
Etiologia AVC influențează gradul de reducere a riscului 
sub tratament farmacologic, reduceri mai mari observân-
du-se la hemoragia intracerebrală și sindroamele lacunare 
ischemice.818-820

Majoritatea ghidurilor anterioare recomandă un control 
intensive al TA la pacienții cu antecedente de AVC, utilizând 
de obicei terapie combinată (inhibitor ECA/BRA asociat cu 
un blocant al canalelor de calciu sau un diuretic tiazidic sau 
tiazidic-like), inițiată imediat după AIT sau în primele czteva 
zile post-AVC ischemic (vezi Date suplimentare online sau 
vezi Sectiunea 10.3 pentru managementul acut al TA pe 
perioada spitalizarii pentru AVC).814,815,821-824

Regimurile care conțin un inhibitor al ECA și diuretic 
tiazidic/tiazidic-like pot fi superioare beta-blocantelor în 
reducerea riscului de AVC.825,826 În ceea ce privește con-
trolul intensiv al TA după AVC, în general cu țintă sistoli-
că <130 mmHg, studiile individuale au fost neconcluden-
te, dar o meta-analiză a evidențiat o reducere a riscului 
de AVC recurent cu 22% la grupul cu tratament intensiv, 
cu o țintă sistolică spre scăzută la 120 mmHg.543,824,827,828 
Precauții sunt necesare la pacienții fragili, care au o rată 
mai mare de AVC / AVC recurent și sunt mai sensibili la 

efectele adverse ale medicamentelor antihipertensive (vezi 
Sectiunea 9.3).596,606,607,829

9.9.3. Tratamentul pacienților cu boală 
cerebrovasculară cronică și afectare 
cognitivă
Tratamentul hipertensiunii reprezintă un mecanism-cheie 
pentru reducerea poverii globale a demenței la nivel de po-
pulație.830 Studiile epidemiologice au raportat asocieri între 
hipertensiunea de la vârsta mijlocie și dezvoltarea declinului 
cognitiv ulterior în viață, cu exemplul că hipertensiunea de 
la vârsta mijlocie creşte riscul relativ de demență pe par-
cursul vieții cu 20–54%.831-837 Într-o meta-analiză observați-
onală, un risc crescut de demență a fost observat la valori 
ale TA sistolice >130 mmHg.831

Dovezile privind scăderea TA pentru a reduce riscul de 
demență sunt limitate din cauza heterogenității populați-
ilor studiate, a metodelor de testare cognitivă utilizate și 
a utilizării variate a demenței sau a afectării cognitive, sau 
a ambelor, ca rezultat primar.838,839 Constatările din studii-
le individuale au rezultate mixte (vezi Datele suplimentare 
online).264,839-843 Studiile privind efectele tratamentului an-
tihipertensiv asupra hiperintensităților din substanță albă 
au concluzionat că pacienții din grupul cu control intensiv 
al TA au avut o acumulare mai mică de hiperintensități în 
substanță albă comparativ cu grupul tratat standard.841,844 
Studiile care au inclus persoane cu accident vascular cere-
bral și AIT au raportat un risc redus de demență și declin 
cognitiv pentru grupul tratat activ, dar un rezultate necon-
cludente pentru demență izolată.841,845 Totuși, studiile indi-
viduale pot fi subdimensionate, iar meta-analizele recente 
susțin în mod convingător eficacitatea scăderii TA în re-
ducerea demenței.610,611 Intra-devăr, aceste meta-analize au 
raportat o reducere a riscului de apariție a demenței sau 
de afectare cognitivă cu 7–13% prin scăderea TA. 610,611 Deși 
un studiu a sugerat superioritatea BCC cu durata lungă de 
acțiune,264 nu este clar dacă vreun medicament antihiper-
tensiv de primă linie este preferabil pentru prevenirea de-
menței și a afectării cognitive.846,847

Rolul mecanismelor de risc concurent, incluzând hipo-
tensiunea ortostatică848 și variabilitatea TA,849 poate fi un 
factor important în luarea deciziilor terapeutice la persoa-
nele cu fragilitate, multimorbiditate și/sau boală cerebro-
vasculară cronică.

Tabelul de Recomandări 28 – Recomandări 
pentru managementul hipertensiunii la pacienții 
cu boli cerebrovasculare cronice și afectare 
cognitivă
Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă ca strategia de tratament pentru 
scăderea TA pentru prevenirea accidentului vascular 
cerebral recurent, să cuprindă un blocant al SRA 
plus un BCC sau un diuretic tiazidic-like.820,823,825,826

I A

La pacienții cu TA confirmată ≥ 130/80 mmHg și cu 
antecedente de AIT sau accident vascular cerebral, 
se recomandă o valoare țintă a TA sistolice de 
120–129 mmHg, pentru a reduce evenimentele 
cardiovasculare, cu condiția ca tratamentul să fie 
tolerat.824,827,828

I A

AIT - accident ischemic tranzitor; BCC - blocant al canalelor de calciu; CV - car-
diovasculare; SRA - sistem renină-angiotensină; TA - tensiune arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență
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9.10. Bolile aortei

9.10.1. Coarctația de aortă
Coarctația de aortă este asociată cu BCV pe termen lung, 
chiar și după tratament chirurgical sau percutan în stadii 
precoce. Cele mai frecvente complicații sunt asociate cu hi-
pertensiunea, care este frecventă la pacienții cu coarctație 
de aortă. Atunci când coarctația de aortă nu este tratată, 
pacienții dezvoltă adesea hipertensiune severă și AOMH (în 
special hipertrofie ventriculară stângă și disfuncție ventricu-
lară stângă, aortopatie și complicații cerebrovasculare).850-852

Nu au fost efectuate TCR dedicate pentru a defini trata-
mentul medical optim al hipertensiunii la pacienții cu coarc-
tație de aortă; prin urmare, pacienții care nu sunt candidați 
pentru intervenție sau au beneficiat deja de intervenție ar 
trebui tratați pentru hipertensiune conform algoritmului de 
bază pentru populația generală.
9.10.2. Patologia aortei asociată valvei 
aortice bicuspide
Valva aortică bicuspidă este cea mai frecventă boală con-
genitală cardiacă și este uneori asociată cu aortopatie sau 
coarctație de aortă. Valva aortică bicuspidă este asociată 
cu un risc crescut de disfuncție valvulară și evenimente ad-
verse aortice.853,854 Acest risc este agravat de hipertensiune. 

Pe lângă dilatarea aortică și formarea de anevrisme, val-
va aortică bicuspidă este, de asemenea, un factor de risc 
pentru disecție și ruptură aortică.855 Tensiunea arterială 
trebuie monitorizată și controlată cu atenție.856

9.10.3. Prevenirea dilatării și disecției aortice 
la pacienții cu risc înalt
O dilatare moderată a aortei ascendente sau a rădăcinii 
aortice este adesea asociată cu hipertensiune cronică și 
AOMH. În cazuri mai severe, trebuie luată în considerare 
o cauză suplimentară de aortopatie (valvă bicuspidă, coarc-
tație de aortă, sindromul Marfan sau alte sindroame).857 
Pacienții cu dilatare aortică ar trebui să aibă un control op-
tim al TA, urmărind algoritmului de bază pentru populația 
generală hipertensivă.

La pacienții cu sindrom Marfan, utilizarea profilactică a 
BRA, inhibitorilor ECA sau a beta-blocantelor poate reduce 
complicațiile sau progresia dilatării aortice.857-860 Informații 
suplimentare sunt disponibile în Ghidurile ESC 2024 pen-
tru managementul bolilor arteriale periferice și aortice.861

9.11. Diferite grupuri etnice
Afluxul și stabilirea populațiilor imigrante în Europa au con-
tribuit la creșterea regională a populației și la schimbări în 
compoziția acesteia.862 Populațiile minoritare etnice sunt 
afectate disproporționat de hipertensiune și de complica-
țiile mediate de hipertensiune, comparativ cu populațiile 
autohtone europene, datele sugerând că femeile imigrante 
sunt deosebit de vulnerabile.536,863 În special, hipertensiunea 
este mai prevalentă la persoanele de origine Africană.863,864 
Grupul predominant de origine africană din Europa provine 
din Africa Subsahariană,863 însă studiile specifice privind ma-
nagementul și controlul hipertensiunii în această populație 
sunt rare, iar datele sunt adesea extrapolate din studiile 
efectuate pe populația afro-americană.864 Această asumpție 
necesită prudență, deoarece probabil există diferențe între 
aceste populații în ceea ce privește riscul de BCV, statutul 
economic și sociologic,865,866 precum și răspunsul la medica-
mentele de scădere a TA.867

Pacienții de culoare au o prevalență mai mare a hiper-
tensiunii cu nivel plasmatic de renină scăzut, sensibilă la sare 
și pot fi mai predispuși la AOMH decât pacienții albi, posi-
bil, în parte, din cauza rigidității vasculare crescută.864,868,869 
Restricția de sare, diureticele tiazidice sau tiazidic-like și 
BCC par a fi deosebit de utile la pacienții de culoare cu hi-
pertensiune, în timp ce monoterapia cu inhibitori SRA poa-
te fi mai puțin eficientă.870-873 Dacă este necesară terapia 
combinată, într-un studiu clinic randomizat recent efectuat 
în țări din Africa Subsahariană, amlodipina asociată fie cu 
hidroclorotiazidă, fie cu perindopril, s-a dovedit a fi la fel de 
eficientă și, respectiv, superioară hidroclorotiazidei asociate 
cu perindopril.874 Atunci când sunt utilizați inhibitori SRA în 
terapia combinată, BRA pot fi preferați inhibitorilor ECA, 
deoarece angioedemul pare a fi mai frecvent cu inhibitorii 
ECA la pacienții de culoare.

În ciuda unor progrese recente,875 datele privind epi-
demiologia și managementul hipertensiunii la pacienții imi-
granți din Europa sunt încă insuficiente.863,875-877

Tabelul de Recomandări 29 – Recomandări 
pentru managementul hipertensiunii in diferite 
grupuri etnice
Recomandări Clasăa Nivelb

La pacienții de culoare, din Africa Subsahariană, 
care necesită tratament pentru scăderea TA, ar 
trebui luată în considerare terapia combinată, cu 
un BCC asociat fie cu un diuretic tiazidic, fie cu un 
blocant al SRA. 874

IIa B

BCC - blocant al canalelor de calciu; SRA - sistem renină-angiotensină; TA - ten-
siune arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

9.12. Hipertensiunea nocturnă
9.12.1. Definiție
Hipertensiunea nocturnă este definită ca o TA nocturnă 
sistolică>120 mmHg și/sau diastolică>70 mmHg, măsurată 
prin MATA pe 24 de ore. Hipertensiunea nocturnă poate 
apărea sub forma unei hipertensiuni susțiunte diurnă - noc-
turnă sau sub forma unei hipertensiuni nocturne izolate 
(TA diurnă <135/85 mmHg la MATA pe 24 de ore). Din 
punct de vedere fiziologic, TA ar trebui să scadă în timpul 
somnului cu 10–20% față de valoarea din timpul zilei.878

Modelele de scădere (dipping) a TA pe timp de noapte 
sunt clasificate în patru grupe:879,880

•	 Dipping invers (riser – profil de crestere noc-
turnă): creștere nocturnă a TA (raport noapte-zi de 
>1.0). 

•	 Non-dipper: scădere redusă a TA pe timp de noapte 
de <10% (sau raport noapte-zi de >0,9 și ≤1,0). 

•	 Dipping normal: scădere a TA nocturnă de >10% și 
<20% (sau raport noapte-zi de 0,8 până la 0,9). 

•	 Dipping extrem: scădere marcată a TA nocturnă de 
>20% (sau raport noapte-zi de <0,8). 
Pacienții cu hipertensiune nocturnă pot fi dippers sau 

non-dippers. De remarcat, reproductibilitatea pe termen 
lung a tiparelor de scădere a TA pare să fie scăzută.881,882

9.12.2. Epidemiologie 
Hipertensiunea nocturnă a fost observată în până la jumă-
tate dintre pacienții cu hipertensiune,883-886 și este asociată 
cu AOMH crescută,883funcție renală afectată și diabet za-
harat.887 Hipertensiunea nocturnă pare să fie mai frecventă 
la populațiile de culoare888-890și asiatice891,892 . Hipertensiunea 
necontrolată mascată, care apare la 30% dintre pacienții tra-
tați pentru hipertensiune, este mai des secundară unei TA 
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nocturne slab controlate decât unei TA diurne necontrola-
te pe parcursul MATA.893 Factorii de mediu, inclusiv durata 
somnului și umiditatea mai ridicată,894nicturia,895 SASO,896 

obezitatea, aportul ridicat de sare la pacienții sensibili la 
sare,897 hipotensiunea ortostatică, disfuncția autonomă, 
BCR,898-900 neuropatia diabetică/diabetul,901 și vârsta înainta-
tă62 sunt asociați cu profil non-dipper. În plus, hipertensiu-
nea nocturnă și absența tiparului de scădere nocturnă sunt 
mai frecvente în hipertensiunea secundară.902,903 
9.12.3. Tensiunea arterială nocturnă ca 
factor de risc pentru bolile cardiovasculare 
Hipertensiunea nocturnă este un factor de risc pentru eve-
nimente cardiovasculare adverse,904 boli cerebrovasculare, 
inclusiv accidentul vascular cerebral,905 și mortalitate car-
diovasculară.891,906,907 TA nocturnă poate furniza mai multe 
informații prognostice decât TA diurnă, probabil deoare-
ce este mai puțin dependentă de activitățile fizice. Non-
dipping-ul908-910 și dipping-il invers (creșterea nocturnă a 
TA) pot fi, de asemenea, asociate cu un risc crescut de 
BCV.62,910-913 O creștere nocturnă a TA este asociată cu un 
risc crescut de demență și boala Alzheimer la bărbații în 
vârstă.914 Există, de asemenea, unele dovezi că dippingul 
extrem, în special la pacienții netratați, este asociat cu un 
risc crescut de evenimente CV.35,886

9.12.4. Tratamentul hipertensiunii nocturne
Nu există dovezi de încredere că medicamentele pentru 
scăderea TA trebuie administrate în mod obișnuit la culca-
re. Momentul administrării medicamentelor în timpul zilei 
este discutat în Secțiunea 8.3.4. La pacienții cu hipertensiu-
ne secundară, cauza principală (SASO, hiperaldosteronism 
primar) trebuie tratată asa cum a fost discutat în Secțiunea 
9.14.

9.13. Hipertensiune rezistentă

9.13.1. Definiția hipertensiunii rezistente
Hipertensiunea rezistentă este definită ca TA care rămâne 
peste valoarea țintă în ciuda administrării a trei sau mai 
multe medicamente pentru scăderea TA din clase diferite, 
la doze maxime tolerate, dintre care unul este un diuretic 
(Tabelul 11).915 Hipertensiunea rezistentă trebuie tratată în 
centre specializate, care dispun de expertiza și resursele 
necesare pentru a exclude hipertensiunea pseudo-rezisten-
tă (testarea aderenței) și cauzele hipertensiunii secundare.91

 
9.13.2. Intervenții non-farmacologice
Studiul TRIUMPH (Treating Resistant Hypertension Using 
Lifestyle Modification to Promote Health) a demonstrat 
reduceri semnificative ale TA la cabinet și ambulatorii la 
pacienții cu hipertensiune rezistentă care au participat la un 
program de intervenție asupra stilului de viață cu durata de 
4 luni, care a cuprins intervenții dietetice și exerciții fizice în 
cadrul unui program de reabilitare cardiacă.917

9.13.3. Intervenții farmacologice
Pentru hipertensiunea rezistentă este recomandat trata-
mentul de scădere a TA cu combinații de medicamente în 
tabletă unică pentru a reduce numărul de tablete, crescând 
astfel aderența la tratament și persistența în tratament.492

Deoarece hipertensiunea rezistentă reprezintă ade-
sea, și în special în BRC,918 o stare de retenție de sare și 
expansiune volumică secundară unui exces relativ de al-
dosteron,516,919,920 controlul TA poate fi îmbunătățit prin 

înlocuirea hidroclorotiazidei cu diuretice tiazidic-like cu 
acțiune prelungită, cum ar fi clortalidona.921,922 Cu toate 
acestea, un studiu recent care a comparat clortalidona cu 
hidroclorotiazida — care a inclus probabil o proporție con-
siderabilă de adulți cu hipertensiune rezistentă — nu a de-
monstrat nicio diferență în ceea ce privește TA sistolică sau 
rezultatele cardiovasculare între cele două medicamente. 
În subgrupul de pacienți cu BCV anterioare, s-a observat 
o tendință puternică de beneficiu al clortalidonei asupra 
rezultatelor cardiovasculare.447 De remarcat că riscul de hi-
pokaliemie a fost mai mare în grupul tratat cu clortalidonă 
decât în grupul tratat cu hidroclorotiazidă.447 La pacienții 
cu RFGe < 30 ml/min/1,73 m2, este necesară administrarea 
unui diuretic de ansă în doze crescute progresiv adecvate, 
pentru a defini hipertensiunea rezistentă.

Majoritatea pacienților cu hipertensiune rezistentă ne-
cesită adăugarea de medicamente care nu fac parte din 
prima linie de tratament pentru scăderea TA (Figura 22). 
Dintre acestea, spironolactona în doze mici (25-50 mg pe 
zi) trebuie luată în considerare în primul rând.459,515,923–925 
La pacienții cu hipertensiune rezistentă și diabet zaharat 
de tip 2, spironolactona (25-50 mg pe zi) a redus TA și 
albuminuria.926 Utilizarea spironolactonei poate fi împiedi-
cată de tolerabilitatea limitată din cauza efectelor secun-
dare antiandrogenice care duc la sensibilitate mamară sau 
ginecomastie (la aproximativ 6%), impotență la bărbați și 
neregularități menstruale la femei.927 Eficacitatea și siguran-
ța spironolactonei pentru tratarea hipertensiunii rezistente 
nu au fost încă stabilite la pacienții cu afectare renală sem-
nificativă. Mai mult, spironolactona, în special în asociere cu 
inhibitori ai SRA, crește riscul de hiperkaliemie.927,928 Prin 
urmare, spironolactona trebuie limitată la pacienții cu un 
RFGe ≥ 30 ml/min/1,73 m2 și o concentrație plasmatică de 
potasiu ≤ 4,5 mmol/l.459 ARM steroizi sunt contraindicați la 
pacienții cu un RFGe < 30 ml/min/1,73 m2. Electroliții serici 
și funcția renală trebuie monitorizate rapid după inițierea 
tratamentului și frecvent după aceea. La pacienții cu hiper-
tensiune rezistentă și BCR (RFGe de 25-45 ml/min/1,73 
m2), agentul de legare a potasiului oral patiromer a permis 
unui număr mai mare de pacienți să continue tratamentul 
cu spironolactonă.929

Dacă spironolactona nu este tolerată din cauza efecte-
lor secundare antiandrogenice, se poate utiliza eplerenona. 
Dacă se utilizează eplerenona, pot fi necesare doze mai 
mari (adică 50-200 mg pe zi) și administrarea de două ori 
pe zi pentru a obține un efect de scădere a TA.503 De re-
marcat că eplerenona nu este autorizată pentru tratamen-
tul hipertensiunii în multe țări.

Când nu sunt deja prescrise pentru o indicație absolută, 
beta-blocantele trebuie luate în considerare în tratamentul 
hipertensiunii rezistente, deși efectele lor de scădere a TA 
par să fie mai puțin puternice decât ale spironolactonei în 
cazul hipertensiunii rezistente.459

Amiloridul și clonidina au date care sugerează că sunt 
la fel de eficiente ca spironolactona pentru scăderea TA, 
deși nu există date privind rezultatele cardiovasculare. O 
listă neexhaustivă de medicamente suplimentare utilizate 
uneori pentru scăderea TA include alte medicamente cu 
acțiune centrală pentru scăderea TA (de exemplu, metildo-
pa), hidralazina, aliskiren, minoxidil, triamteren și diuretice 
de ansă (Figura 22).515,516 După cum s-a menționat anteri-
or, utilizarea minoxidilului este adesea limitată de efectele 
secundare.
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9.13.4. Dispozitive pentru scăderea tensiunii 
arteriale
Au fost investigate mai multe dispozitive pentru tratarea 
hipertensiunii rezistente. Dintre acestea, cele mai multe 
dovezi sunt disponibile pentru denervarea renală bazată 
pe cateter. Așa cum s-a discutat în Secțiunea 8.6.1, au fost 
publicate mai multe studii randomizate, controlate cu in-
tervenții placebo, care au demonstrat eficacitatea reducerii 
TA pe o perioadă de 24 de ore pentru denervarea renală 
prin radiofrecvență și ultrasunete într-un spectru larg de 
fenotipuri de hipertensiune, inclusiv hipertensiunea rezis-
tentă.568,585 Alte dispozitive sunt încă în curs de investigare și 
nu sunt recomandate pentru utilizarea de rutină în practica 
clinică (secțiunea 8.6.2).

Tabelul de recomandări 30 — Recomandări 
pentru tratamentul hipertensiunii rezistente 
(vezi Tabelele de dovezi 42 și 43)
Recomandări Clasăa Nivelb

La pacienții cu hipertensiune rezistentă și TA 
necontrolată în ciuda utilizării terapiilor de 
primă linie pentru scăderea TA, ar trebui luată 
în considerare adăugarea spironolactonei la 
tratamentul existent.459,515

IIa B

La pacienții cu hipertensiune rezistentă la care 
spironolactona nu este eficientă sau nu este 
tolerată, ar trebui luate în considerare tratamentul 
cu eplerenonă în locul spironolactonei503 sau 
adăugarea unui beta-blocant dacă nu era deja 
indicat 459și, ulterior, adăugarea medicației cu 
acțiune centrală,515 a unui alfa-blocant515, hidralazină 
sau diuretice care economisesc potasiul.516

IIa B

Figura 22. Managementul hipertensiunii rezistente. TA, tensiune arterială; K+, potasiu; SPC, combinație într-un singur comprimat.
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Beta-blocante (dacă nu sunt deja recomandate pentru altă indicaţie)

Spironolactonă
Dacă spironolactona nu este tolerată: eplerenonă

Hipertensiune arterială cu adevărat rezistentă la tratament

TA în cabinet ≥140/90 mmHg în ciuda a 3 sau mai multe medicamente
anti-hipertensive în doza maximă tolerată, inclusiv un diuretic

Referirea către un centru de hipertensiune ar trebui luată în considerare

Optimizarea tratamentului antihipertensiv (ideal, trei medicamente în CTU)
Excluderea hipertensiunii secundare și pseudo-rezistente
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 (Clasa IIb)

 (Clasa IIa)

 (Clasa IIa)
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Pentru a reduce TA, și dacă este efectuată într-un 
centru cu volum mediu-mare, denervarea renală 
prin cateter poate fi luată în considerare pentru 
pacienții cu hipertensiune rezistentă care au TA 
necontrolată în ciuda unei combinații de trei 
medicamente pentru scăderea TA și care exprimă 
preferința de a se supune denervării renale după o 
discuție comună privind riscurile și beneficiile și o 
evaluare multidisciplinară.564,566–568,586–590

IIb B

BP, tensiunea arterială.
aClasa de recomandare. 
b Nivelul de dovezi.

9.14. Managementul cauzelor specifice 
ale hipertensiunii secundare

9.14.1. Considerații generale
Aceste ghiduri vor descrie numai principiile generale de 
management al celor mai frecvente forme de hipertensi-
une secundară. Pentru formele mai rare de hipertensiune 
secundară, pacienții trebuie îndrumați către centre specia-
lizate în hipertensiune.

Prin definiție, hipertensiunea secundară ar trebui, în cea 
mai mare parte, să se vindece odată ce cauza care stă la 
baza ei a fost identificată fără ambiguitate și eliminată. Cu 
toate acestea, în practica clinică, acest lucru nu se întâmplă 
întotdeauna. Remodelarea vasculară, o caracteristică comu-
nă a diagnosticării tardive a hipertensiunii secundare, afec-
tează funcția renală și poate explica hipertensiunea arterială 
reziduală la unii pacienți cu hipertensiune secundară. Rata 
de vindecare este mai mare atunci când diagnosticul este 
pus în stadiul incipient al bolii. Cele mai frecvente forme de 
hipertensiune secundară sunt enumerate în Tabelul 13.
9.14.2. Hiperaldosteronism primar
Hiperaldosteronismul primar (sindromul Conn) este 
cea mai frecventă formă de hipertensiune secundară. 
Managementul hiperaldosteronismului primar depinde 
de subtipul său, în special dacă leziunile suprarenale sunt 
unilaterale sau bilaterale, deoarece formele unilaterale au 
soluție chirurgicală, în timp ce formele bilaterale necesită 
tratament medical pe toată durata vieții. În formele spo-
radice, hiperaldosteronismul primar unilateral se distinge 
de hiperaldosteronismul primar bilateral prin prelevarea de 
probe din vena suprarenală sau imagistica funcțională cu 
trasori radioactivi.930–932 În formele familiale, care sunt mult 
mai puțin frecvente, (care necesită cunoaşterea istoricului 
familial), este necesară testarea genetică pentru mutații 
germinale.933

În cazul hiperaldosteronismului primar unilateral, se ia în 
considerare, în mod tipic, îndepărtarea chirurgicală a glan-
dei suprarenale afectate, cu excepția cazului în care pacien-
tul este în vârstă sau prezintă comorbidități îngrijorătoare. 
Chirurgia nu este o opțiune pentru hiperaldosteronismul 
primar bilateral. Tratamentul medical se bazează în prezent 
pe ARM. Dintre ARM, spironolactona este cea mai larg dis-
ponibilă. Doza eficientă, de obicei 50-100 mg o dată pe zi, 
poate fi ajustată până la 300-400 mg o dată pe zi, dacă este 
necesar. Se utilizează și eplerenona și, deși este mai puțin 
puternică decât spironolactona și necesită administrare de 
două ori pe zi, are avantajul de a provoca mai puțină gine-
comastie și disfuncție erectilă la bărbați.934 Agenți mai noi, 
cum ar fi ARM nesteroidiene, finerenonă și exarenonă, și 
inhibitorul aldosteron sintazei baxdrostat, care scad TA în 

hipertensiunea rezistentă,326,474 sunt, de asemenea, testați 
pentru tratarea hiperaldosteronismului primar. Dintre for-
mele familiale, numai hiperaldosteronismul primar remedi-
abil cu glucocorticoizi, reclasificat acum ca hiperaldostero-
nism familial de tip 1, poate fi corectat cu dexametazonă,935 
de obicei cu doze mici, fără efecte glucocorticoide și care 
pot fi utilizate în siguranță în timpul sarcinii.936 Pentru infor-
mații detaliate, cititorii sunt îndrumați să consulte cele mai 
recente ghiduri privind hiperaldosteronismul primar.328,329

9.14.3. Hipertensiunea renovasculară
Pacienții cu HRV trebuie să primească în primul rând tra-
tament medical pentru reducerea TA. Angioplastia renală 
transluminală percutanată (ARTP) fără stentare este trata-
mentul de primă alegere pentru displazia fibromusculară și 
poate restabili perfuzia renală și reduce TA.937 Când acest 
lucru nu este fezabil, blocanții RAS sunt medicamentele de 
primă alegere pentru tratament, dar necesită monitoriza-
rea atentă a funcției renale în timp, deoarece pot provoca 
insuficiență renală acută la persoanele cu stenoze bilaterale 
severe sau cu stenoză severă pe un singur rinichi funcțional. 
Trebuie luată în considerare și posibila implicare a arterelor 
carotide, coronare și a altor artere majore, care poate duce 
la disecție dacă TA nu este controlată, deoarece displazia 
fibromusculară este recunoscută în prezent ca o boală sis-
temică care afectează mai multe paturi vasculare.

Pacienții cu stenoză aterosclerotică semnificativă a ar-
terei renale prezintă un risc foarte ridicat de evenimente 
cardiovasculare și renale. Se recomandă efectuarea ARTP și 
a stentării în centre cu experiență, din cauza riscului ridicat 
de restenoză. Din păcate, deși aceste studii nu au recrutat 
exclusiv pacienți cu HRV aterosclerotică semnificativă, pu-
blicarea unor studii cu rezultate negative938,939 a diminuat 
entuziasmul pentru investigarea stenozei aterosclerotice a 
arterei renale. Acest lucru ar putea duce la mai multă hi-
pertensiune necontrolată, edem pulmonar acut recurent 
(sindromul Pickering) și agravarea funcției renale, condu-
când în cele din urmă la boală renală în stadiu terminal.940

Tabelul de Recomandări 31 — Recomandări 
pentru managementul hipertensiunii la pacienții 
cu hipertensiune renovasculară (vezi Tabelele de 
dovezi 44 și 45)
Recomandări Clasăa Nivelb

Angioplastia arterei renale fără implantarea unui 
stent ar trebui luată în considerare la pacienții 
cu hipertensiune și stenoză hemodinamic 
semnificativă a arterei renale cauzată de displazie 
fibromusculară.941

IIa C

Angioplastia arterei renale cu stentare poate fi luată 
în considerare la pacienții cu stenoză aterosclerotică 
a arterei renale semnificativă din punct de vedere 
hemodinamic (stenoză de 70%–99% sau 50%–69% 
cu dilatare post-stenotică și/sau gradient de 
presiune trans-stenotic semnificativ) cu:

•	 Insuficiență cardiacă recurentă, angină 
instabilă sau edem pulmonar acut cu 
debut brusc, în ciuda tratamentului 
medical maxim tolerat;

•	 Hipertensiune rezistentă;
•	 Hipertensiune cu rinichi mic unilateral 

inexplicabil sau BCR;
•	 Stenoză bilaterală de arteră renală sau 

stenoză unilaterală a arterei renale pe 
rinichi viabil unic.942,943

IIb C
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La pacienții cu indicație pentru revascularizarea 
arterei renale și angioplastie și stentare a arterei 
renale imposibilă din punct de vedere tehnic sau 
eșuată, se poate lua în considerare revascularizarea 
chirurgicală deschisă.

IIb C

Angioplastia arterei renale nu este recomandată la 
pacienții fără stenoză hemodinamică semnificativă 
confirmată a arterei renale.c 938,939

III A

CKD, boală renală cronică.
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidență.
cO stenoză relevantă din punct de vedere hemodinamic este, de obicei, definită 
printr-o îngustare luminală >70% sau 50%–70% cu dilatare post-stenotică.

9.14.4. Feocromocitom/paragangliom
Feocromocitoamele sunt tumori suprarenale rare care se-
cretă catecolamine și sunt prezente la <0,2% dintre paci-
enții cu hipertensiune. Un procent mic (<10%) din tumo-
rile producătoare de catecolamine sunt extra-adrenale și 
provin din nervii simpatici și non-simpatici. Peste 35% din 
PPGL-urile non-sindromice sunt cauzate de mutații germi-
nale.338 Aceste mutații trebuie depistate deoarece, atunci 
când sunt descoperite, pot influența gestionarea pacien-
tului index și a familiei și pot influența alegerea imagisti-
cii funcționale. Mai mult, unele mutații germinale, cum ar 
fi cele care implică succinat dehidrogenaza B, prezintă un 
risc de tumori suprarenale maligne.301,336 PPGL simpatice 
sunt de obicei secretante și se manifestă prin hipertensiune 
cronică, episodică sau labilă. Crizele adrenergice provoacă 
urgențe hipertensive și trebuie tratate cu un alfa-1-blocant 
intravenos (i.v.), cum ar fi fentolamina, doxazosina sau te-
razosina sau labetalolul. Când se administrează i.v. (1-2 mg/
kg) de două ori pe săptămână sub formă de bolus timp 
de 1 minut, urmat de o perfuzie continuă, labetalolul are, 
de asemenea, proprietăți alfa-blocante și are avantajul de a 
permite titrarea perfuziei în funcție de răspunsul TA și evită 
tahicardia prin blocarea beta-adrenergică. Identificarea unei 
singure tumori necesită excizia chirurgicală după o pregăti-
re farmacologică adecvată, deoarece PPGL secretante pot 
provoca evenimente fatale fără avertisment. Administrarea 
de doxazosin sau terazosin, urmată de un beta-blocant, 
controlează de obicei TA și crizele adrenergice. Deoarece 
PPGL-urile sunt asociate cu o redistribuire a volumului de 
la periferie către sistemul cardiopulmonar,944 pacienții cu 
PPGL prezintă hipovolemie periferică care îi expune la ris-
cul de hipotensiune profundă, în special imediat după exci-
zia tumorii. Prin urmare, administrarea adecvată de lichide 
trebuie gestionată cu atenție.

9.14.5. Sindromul de apnee obstructivă în 
somn 
Managementul acestei afecțiuni prevalente trebuie să se ba-
zeze pe rezultatul unui studiu polisomnografic, care trebuie 
să furnizeze valoarea AHI (numărul mediu de episoade de 
apnee-hipopnee pe oră) și poziția de somn în care apar 
episoadele de apnee-hipopnee. Pentru SASO ușoară (AHI 
< 15), pierderea în greutate și sfaturi privind igiena somnu-
lui sunt de obicei suficiente. Pentru SASO moderat (AHI 
între 15 și 30) și sever (AHI > 30), este indicată terapia cu 
presiune pozitivă continuă în căile respiratorii (CPAP), care 
îmbunătățește de obicei controlul TA și ajută la rezolvarea 
hipertensiunii rezistente. Dacă CPAP nu este tolerată, locul 
obstrucției căilor respiratorii superioare trebuie determinat 
printr-o evaluare de oto-rino-laringologie cu endoscopie în 

timpul somnului indus de medicamente, ca etapă potențială 
către o intervenție chirurgicală corectivă.

9.14.6. Hipertensiunea indusă de 
medicamente
Medicamentele eliberate fără prescripție medicală, medi-
camentele prescrise și abuzul de medicamente (substanțe 
recreative și utilizarea abuzivă a medicamentelor) pot pro-
voca hipertensiune (Date suplimentare online, Tabelul S4).

9.14.6.1. Hipertensiunea indusă de medicația anticancer
Există din ce în ce mai multe dovezi care indică faptul că, 
deși medicamentele anticancer și antiangiogenice contem-
porane îmbunătățesc supraviețuirea pacienților cu cancer, 
acestea pot provoca și hipertensiune (Date suplimentare 
online,  Tabelul S4). Acest lucru este evident în special la 
pacienții tratați cu inhibitori ai factorului de creștere endo-
telial vascular, la care TA crește în 80%–90% din cazuri.945 
Inhibitorii tirozin kinazei și inhibitorii proteazomului cresc, 
de asemenea, TA, la fel ca și terapiile adjuvante (corticos-
teroizi, inhibitori de calcineurină, medicamente antiinflama-
toare nesteroidiene și terapia cu hormoni antiandrogeni). 
Hipertensiunea cauzată de medicamentele anticancer este 
adesea un factor limitativ al dozei și poate fi reversibilă după 
întreruperea temporară sau definitivă a tratamentului. Nu 
există studii clinice bazate pe dovezi care să se adreseze 
în mod specific pacienților care dezvoltă hipertensiune din 
cauza tratamentului împotriva cancerului. Se recomandă 
ca managementul hipertensiunii la acești pacienți să urme-
ze recomandările pentru managementul hipertensiunii în 
populația generală.945,946 Gestionarea acestor pacienți com-
plecşi necesită îngrijiri medicale multidisciplinare care impli-
că oncologi, specialiști în hipertensiune, cardiologi și nefro-
logi,945,946 așa cum se subliniază în Ghidul ESC din 2022 de 
cardio-oncologie.946

9.14.7. Alte forme de hipertensiune 
secundară
Alte forme de hipertensiune secundară, cum ar fi cauzele 
genetice ale hipertensiunii (sindromul Liddle, hiperaldoste-
ronismul remediabil cu glucocorticoizi), consumul excesiv 
de lemn dulce, sindromul Cushing, bolile tiroidiene, hiper-
paratiroidismul, coarctația de aortă și acromegalia sunt 
rare. Pacienții afectați trebuie îndrumați către centre speci-
alizate pentru tratament.

10. Scăderea acută și pe termen 
scurt a tensiunii arteriale

10.1. Managementul acut al tensiunii 
arteriale în urgențele hipertensive

10.1.1. Definiția și caracteristicile urgențelor 
hipertensive
Urgența hipertensivă este definită ca TA ≥ 180/110 mmHg 
(vezi Figura 10) asociată cu AOMH acută, adesea în pre-
zența simptomelor. Urgențele hipertensive sunt potențial 
letale și necesită intervenție imediată și atentă pentru re-
ducerea TA, adesea cu terapie intravenoasă.

Simptomele urgențelor hipertensive depind de organele 
afectate, dar pot include cefalee, tulburări de vedere, dure-
re toracică, dispnee, amețeli și alte deficiențe neurologice. 
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La pacienții cu encefalopatie hipertensivă, somnolența, le-
targia, convulsiile tonico-clonice și cecitatea corticală pot 
precede pierderea conştienței; cu toate acestea, leziunile 
neurologice focale sunt rare și trebuie să ridice suspiciunea 
de accident vascular cerebral.

Așa cum se subliniază în Secțiunea 7, definim AOMH la 
pacienții cu TA cronic elevată sau hipertensiune ca prezen-
ța unor alterări cardiace, vasculare și renale specifice.31,159 
Cu toate acestea, în contextul unei urgențe hipertensive, 
manifestări mai acute ale leziunilor organice sunt relevante 
pentru management.

Manifestările acute ale leziunilor de organ includ:
•	 Pacienții cu hipertensiune acută severă asociată cu alte 

afecțiuni clinice care pot necesita reducerea urgentă a 
TA, de exemplu, debutul acut al disecției de aortă, is-
chemie miocardică, eclampsie sau insuficiență cardiacă.

•	 Hipertensiune malignă, definită ca creșteri extreme ale 
TA și leziuni microvasculare acute (microangiopatie) 
care afectează diverse organe.947 Caracteristica principa-
lă a acestei afecțiuni este necroza fibrinoidă a arterelor 
mici din rinichi, retină și creier. Microangiopatia acută se 
caracterizează clinic tipic prin retinopatie (hemoragii „în 
flacără”, pete vătuite și/sau papiloedem). Alte manifes-
tări ale microangiopatiei includ coagularea intravascu-
lară diseminată, encefalopatia (în aproximativ 15% din 
cazuri), insuficiența cardiacă acută și deteriorarea acută 
a funcției renale.

•	 Pacienții cu hipertensiune severă bruscă din cauza feo-
cromocitomului, care poate duce la leziuni acute severe 
de organ.
Termenul „hipertensiune urgentă (hypertensive urgen-

cy)” descrie hipertensiunea severă la pacienții fără semne 
clinice de leziuni acute de organ. Deși acești pacienți nece-
sită reducerea TA, de obicei nu necesită internare în spital, 
iar reducerea TA se obține cel mai bine cu medicamente 
administrate per os, conform algoritmului de tratament 
medicamentos prezentat în Secțiunea 8. Cu toate acestea, 
acești pacienți pot necesita o evaluare ambulatorie mai ur-
gentă pentru a se asigura că TA este controlată.

Creșterile acute și severe ale TA pot fi uneori precipitate 
de simpatomimetice, cum ar fi metamfetamina sau cocaina, 
când este necesară și prudență în utilizarea beta-blocan-
telor. Mulți pacienți din secțiile de urgență cu dureri acute 
sau distress pot avea TA crescută acut, care se va normaliza 
odată cu ameliorarea durerii și a distress-ului, fără a fi nece-
sară o intervenție specifică pentru scăderea TA.

O evaluare diagnostică este necesară pentru pacienții 
cu suspiciune de urgență hipertensivă (a se vedea Datele 
suplimentare online, Tabelul S12).
10.1.2. Managementul acut al urgențelor 
hipertensive
Aspecte cheie în definirea tratamentului sunt:

(1) Stabilirea organului (organelor) țintă afectat(e) și 
dacă acestea necesită intervenții specifice, altele decât scă-
derea TA.

(2) Determinarea existenței unei cauze ce precipită 
creșterea acută a TA și/sau a unei alte afecțiuni concomi-
tente care ar putea afecta planul de tratament (de exemplu, 
sarcina).

(3) Momentul recomandat și amploarea scăderii TA ne-
cesare pentru reducerea sigură a TA.

Aceste considerente vor determina tipul de tratament 
necesar pentru scăderea TA. În ceea ce privește medica-
mentele pentru scăderea TA, tratamentul intravenos cu un 
medicament cu timp de înjumătățire scurt este de obicei 
ideal pentru a permite titrarea atentă a răspunsului TA la 
tratament. Acest lucru necesită o zonă clinică de îngrijire 
intermediară, dotată cu facilități pentru monitorizarea he-
modinamică continuă sau aproape continuă. Tratamentele 
medicamentoase recomandate pentru urgențe hipertensi-
ve specifice sunt prezentate în Datele suplimentare onli-
ne, Tabelul S13.

Scăderea rapidă și necontrolată sau excesivă a TA nu 
este recomandată în urgențele hipertensive, deoarece 
aceasta poate duce la complicații suplimentare. Deși admi-
nistrarea intravenoasă a medicamentelor este recomandată 
pentru majoritatea urgențelor hipertensive, terapia orală 
cu inhibitori ai ECA, ARB sau beta-blocante (formule cu 
acțiune mai scurtă, cum ar fi captopril sau metoprolol) 
poate fi, de asemenea, eficientă. Cu toate acestea, trebuie 
utilizate doze inițiale scăzute, deoarece acești pacienți pot 
fi foarte sensibili la aceste medicamente, iar tratamentul 
trebuie administrat în spital. Detalii suplimentare extensive 
privind managementul clinic al urgențelor hipertensive sunt 
disponibile în alt document.242

10.1.3. Prognosticul și urmărirea
Rata de supraviețuire a pacienților cu urgențe hipertensi-
ve s-a îmbunătățit în ultimele decenii, dar acești pacienți 
rămân la risc înalt și trebuie să fie examinați pentru hiper-
tensiune secundară.

 
10.2. Managementul acut al tensiunii 
arteriale în hemoragia intracerebrală 
acută
În hemoragia intracerebrală acută, creșterea TA este frec-
ventă și este asociată cu un risc mai mare de extindere a 
hematomului și deces, precum și cu un prognostic mai slab 
pentru recuperarea neurologică. În studiile care au testat 
scăderea imediată a TA (în <6 ore) până la o valoare sisto-
lică țintă de <140 mmHg, TA sistolică obținută în grupul de 
intervenție a fost de obicei 140-160 mmHg și s-a raportat 
că reduce riscul de extindere a hematomului.948,949 Scăderile 
acute excesive ale TA sistolică (>70 mmHg) pot fi asociate 
cu leziuni renale acute și deteriorarea neurologică precoce 
și trebuie evitate.950,951

10.3. Managementul acut al tensiunii 
arteriale în accidentul vascular cerebral 
ischemic acut
Efectele benefice ale reducerii TA în accidentul vascular ce-
rebral ischemic acut rămân neclare. La pacienții care nu pri-
mesc tromboliză intravenoasă sau trombectomie mecanică, 
nu există dovezi care să indice necesitatea reducerii active 
a TA, cu excepția cazurilor în care aceasta este extrem 
de ridicată (de exemplu, >220/120 mmHg). Dacă TA este 
extrem de ridicată, se poate lua în considerare o reducere 
relativă moderată inițială de 10-15% pe o perioadă de câ-
teva ore.952 Motivul pentru o abordare mai conservatoare a 
gestionării acute a TA este că autoreglarea cerebrală poate 
fi afectată în accidentul vascular cerebral acut, iar menține-
rea perfuziei cerebrale depinde de TA sistemică.



76Ghidurile ESC     /     Managementul tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii

În schimb, pacienții tratați cu tromboliză intravenoasă 
sau trombectomie mecanică (sau ambele) trebuie să be-
neficieze de un management mai proactiv al hipertensiunii 
severe, deoarece prezintă un risc crescut de leziuni de re-
perfuzie și hemoragie intracraniană. La pacienții tratați cu 
tromboliză intravenoasă, TA trebuie scăzută la <185/110 
mmHg înainte de tromboliză și apoi menținută la <180/105 
mmHg în următoarele 24 de ore.953 La pacienții tratați cu 
trombectomie mecanică (cu sau fără tromboliză intrave-
noasă), există dovezi limitate din studiile clinice, dar TA tre-
buie, de asemenea, scăzută la <180/105 mmHg înainte de 
trombectomie și menținută în următoarele 24 de ore.953,954 
Prin urmare, pacienții cu accident vascular cerebral ische-
mic acut și TA <180/105 mmHg în primele 72 de ore după 
accidentul vascular cerebral nu par să beneficieze de intro-
ducerea sau reintroducerea medicamentelor pentru scăde-
rea TA.955 Pentru pacienții stabili care rămân hipertensivi 
(≥140/90 mmHg) ≥3 zile după un accident vascular cere-
bral ischemic acut, se recomandă inițierea sau reintroduce-
rea medicamentelor pentru scăderea TA.

Tabelul de Recomandări 32 — Recomandări 
pentru managementul acut a tensiunii arteriale 
la pacienții cu hemoragie intracerebrală sau 
accident vascular cerebral ischemic acut
Recomandări Clasăa Nivelb

Pentru pacienții cu accident vascular cerebral 
ischemic sau AIT și cu indicație pentru scăderea TA, 
se recomandă începerea tratamentului hipotensor 
înainte de externarea din spital.819,820,823

I B

La pacienții cu accident vascular cerebral ischemic acut, scăderea 
precoce a TA cu medicamente de scădere a TA, ar trebuie luată în 
considerare în primele 24 de ore în următoarele situații:
•	 La pacienții care sunt eligibili pentru terapia 

de reperfuzie cu tromboliză intravenoasă sau 
trombectomie mecanică, TA trebuie scăzută cu 
precauție și menținută la <180/105 mmHg timp 
de cel puțin 24 de ore după tratament.956–960

IIa B

•	 La pacienții cu accident vascular cerebral ischemic 
care nu primesc tratament de reperfuzie și cu TA 
≥ 220/110 mmHg, TA trebuie redusă cu precauție 
cu aproximativ 15% în primele 24 de ore de la 
debutul accidentului vascular cerebral.956–960

IIa C

La pacienții cu hemoragie intracerebrală, trebuie 
luată în considerare scăderea imediată a TA (în 
primele 6 ore de la debutul simptomelor) până la 
o valoare sistolică țintă de 140-160 mmHg, pentru 
a preveni expansiunea hematomului și a îmbunătăți 
rezultatul funcțional.948,949

IIa A

La pacienții cu hemoragie intracerebrală care 
prezintă TA sistolică ≥220 mmHg, nu se recomandă 
reducerea acută a TA sistolice cu >70 mmHg față 
de valorile inițiale în decurs de 1 oră de la începerea 
tratamentului.950,951,960–963

III B

BP, tensiune arterială; AIT, accident ischemic tranzitor.
 aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență.

10.4. Managementul acut al 
tensiunii arteriale în preeclampsie și 
hipertensiunea severă în sarcină

10.4.1. Preeclampsia
Preeclampsia este discutată în  Secțiunea 9. Aici ne con-
centrăm asupra managementului acesteia în situații acu-
te. Preeclampsia se vindecă prin naștere. Majoritatea 

societăților internaționale, inclusiv ESC, recomandă o abor-
dare intensivă pentru scăderea TA în preeclampsie.89,964,965 
La femeile cu preeclampsie și hipertensiune severă, reduce-
rea imediată a TA sistolice la <160 mmHg și a TA diastolice 
la <105 mmHg prin administrarea intravenoasă de labetalol 
sau nicardipină (cu administrarea de sulfat de magneziu, 
dacă este cazul, și luarea în considerare a nașterii, dacă este 
cazul) a fost recomandată în Ghidul ESC/ESH din 2018 pri-
vind managementul hipertensiunii arteriale și în Ghidul ESC 
din 2022 privind managementul bolilor cardiovasculare în 
sarcină.1,89 Obiectivul tratamentului este scăderea TA în 
150-180 de minute.

Sulfatul de magneziu [4 g i.v. în 5 minute, apoi 1 g/h i.v.; 
sau 5 g intramuscular (i.m.) în fiecare fesă, apoi 5 g i.m. la 
fiecare 4 ore] este recomandat pentru tratamentul eclam-
psiei, dar și pentru femeile cu preeclampsie care prezintă 
hipertensiune severă și proteinurie sau hipertensiune și 
simptome sau semne neurologice.966 Există riscul de hipo-
tensiune arterială atunci când magneziul este administrat 
concomitent cu nifedipină.967 Dacă TA nu este controlată în 
360 de minute, în ciuda administrării a două medicamente, 
se recomandă consultarea unui medic specialist în terapie 
intensivă pentru internarea în unitatea de terapie intensivă, 
stabilizare și naștere (dacă este cazul).966 Deoarece volumul 
plasmatic este redus în preeclampsie, trebuie evitată tera-
pia diuretică.
10.4.2. Hipertensiunea acută severă în 
sarcină
Hipertensiunea severă în timpul sarcinii (fără pree-
clampsie) poate necesita terapii de scădere acută a TA. 
Hipertensiunea severă în timpul sarcinii este definită, în ge-
neral, ca TA sistolică > 160 mmHg și TA diastolică > 110 
mmHg și este asociată cu rezultate materne și perinatale 
adverse independente de preeclampsie, și potențial de ace-
eași magnitudine ca eclampsia în sine.89,968

Există diferențe în rata de control a TA între labeta-
lol intravenos și hidralazina intravenoasă în hipertensiunea 
severă în timpul sarcinii.969 Deși dovezile sunt contradic-
torii,667,668 hidralazina poate fi asociată cu mai multe eve-
nimente adverse perinatale decât alte medicamente.970 

Nifedipina pare să asigure o TA mai scăzută, cu rate mai 
mici de complicații neonatale, decât labetalolul.971

 
Tabelul de Recomandări 33 — Recomandări pen-
tru managementul acut a tensiunii arteriale la 
pacientele cu hipertensiune severă în sarcină și 
preeclampsie (vezi Tabelul de Dovezi 46)
Recomandări Clasăa Nivelb

În preeclampsie sau eclampsie cu criză hipertensivă, 
se recomandă tratamentul medicamentos cu 
labetalol sau nicardipină și magneziu administrat 
intravenos.971

I C

În preeclampsie sau eclampsie asociată cu edem 
pulmonar, se recomandă administrarea nitroglicerinei 
sub formă de perfuzie intravenoasă.242

I C

În hipertensiunea severă în sarcină: 

•	 se recomandă tratamentul medicamentos 
cu labetalol intravenos, metildopa orală sau 
nifedipină orală. Hidralazina intravenoasă este o 
opțiune de linia a doua.666–668,969,971

I C

i.v., intravenos. 
aClasa de recomandare.
 bNivelul de dovezi.



77Ghidurile ESC     /     Managementul tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii

10.5. Managementul acut perioperator al 
tensiunii arteriale crescute
Detalii sunt furnizate în Ghidul ESC privind evaluarea și ma-
nagementul cardiovascular al pacienților supuși intervenți-
ilor chirurgicale non-cardiace.972 Hipertensiunea, hipoten-
siunea și variabilitatea TA perioperatorii sunt asociate cu 
instabilitate hemodinamică și rezultate clinice nefavorabile 
la pacienții supuși intervențiilor chirurgicale.973 Prin urmare, 
evaluarea preoperatorie a riscului pentru managementul 
TA ar trebui să includă evaluarea leziunilor organelor țintă 
și a comorbidităților.974 Amânarea intervențiilor chirurgicale 
non-cardiace necesare nu este de obicei justificată pentru 
pacienții cu creșteri minore sau moderate ale TA, deoarece 
aceștia nu prezintă un risc crescut de BCV.130,975

Este importantă evitarea fluctuațiilor mari ale TA în pe-
rioada perioperatorie, iar planificarea unei strategii pentru 
un pacient trebuie să țină seama de TA de referință măsu-
rată în cabinet.974–977

Nu există dovezi suficiente pentru reducerea sau creș-
terea valorilor țintă ale TA perioperatorii comparativ cu 
valorile țintă ale TA din cadrul îngrijirii obișnuite pentru a 
reduce evenimentele perioperatorii.978 Nicio măsură spe-
cifică a TA nu pare mai bună decât alta pentru predicția 
riscului de evenimente perioperatorii.975

10.5.1. Medicamente de reducere a tensiunii 
arteriale în faza perioperatorie
Inițierea de rutină a unui beta-blocant în perioada periope-
ratorie nu este necesară.979

Inițierea preoperatorie a unui beta-blocant înaintea unei 
intervenții chirurgicale non-cardiace cu risc ridicat poate 
fi luată în considerare la pacienții cu boală coronariană 
cunoscută sau ischemie miocardică980 sau cu doi sau mai 
mulți factori de risc clinic semnificativ crescuți, în scopul 
reducerii incidenței infarctului miocardic perioperator.979 
Continuarea administrării beta-blocantelor în perioada 
perioperatorie este recomandată pacienților care iau deja 
beta-blocante.981

Unele studii sugerează că utilizarea continuă a inhibitori-
lor ECA este asociată cu un risc mai mare de hipotensiune 
perioperatorie și leziuni ale organelor țintă, inclusiv leziuni 
renale, infarct miocardic și accident vascular cerebral.982 În 
studiul Prospective Randomized Evaluation of Preoperative 
Angiotensin-Converting Enzyme Inhibition (PREOP-ACEI), 
întreruperea tranzitorie a tratamentului cu inhibitori ECA 
înainte de operație a fost asociată cu o scădere a riscului 
de hipotensiune intraoperatorie.983 O revizuire sistemati-
că ulterioară a arătat, de asemenea, o reducere a riscului 
de hipotensiune intraoperatorie în cazul întreruperii tra-
tamentului cu inhibitori ai ECA/BRA înainte de operație, 
dar fără asociere cu scăderea mortalității sau a rezultatelor 
cardiovasculare.984 Pe de altă parte, este necesară vigilență, 
deoarece s-a demonstrat că întreruperea tratamentului cu 
inhibitori ai ECA crește hipertensiunea postoperatorie.985 
La pacienții cu insuficiență cardiacă, diureticele de ansă pot 
fi continuate la pacienții predispuși la supraîncărcare vole-
mică.986 BCC sunt considerate în general sigure în perioada 
preoperatorie.

11. Îngrijirea centrată pe pacient 
în hipertensiune arterială

11.1. Definiție
Îngrijirea centrată pe pacient este definită ca o atitudine a 
profesionistului din domeniul sănătății care se aliniază înde-
aproape preferințelor și nevoilor pacientului.987 În aborda-
rea centrată pe pacient (Figura 23), pacienții sunt conside-
rați participanți activi la serviciile de sănătate, care lucrează 
ca parteneri alături de profesioniștii din domeniul sănătății. 
O abordare centrată pe pacient este asociată cu rate mai 
crescute de satisfacție, o mai bună respectare a recoman-
dărilor și prescripțiilor și un tratament mai bun, în special 
în gestionarea bolilor cronice, cum este hipertensiunea.988 
Deși există dovezi limitate privind eficacitatea și eficiența 
strategiilor specifice de intervenție bazate pe luarea în co-
mun a deciziilor în îngrijirea hipertensiunii,989 aceasta este 
considerată o imperativă etică în practica medicală și în po-
litica de sănătate, precum și în ghidurile clinice.130 

11.2. Comunicarea consecințelor 
tratamentului
În conformitate cu îngrijirea centrată pe pacient, este im-
portant să se evalueze dacă pacienții înțeleg riscul asociat 
hipertensiunii, rațiunea pentru orice tratament al hiper-
tensiunii, beneficiile și efectele negative ale tratamentului 
hipertensiunii și dacă planul de tratament este, de aseme-
nea, ghidat în mod central de ceea ce contează cel mai 
mult pentru pacient. Comunicarea riscurilor este dificilă, 
iar furnizorii de servicii medicale trebuie să se ghideze după 
preferințele individuale ale pacientului atunci când prezintă 
reprezentări numerice și vizuale mai detaliate ale riscurilor 
și ale beneficiilor și efectelor negative probabile ale trata-
mentului hipertensiunii. Diferențele socio-demografice în 
domeniul sănătății trebuie luate în considerare în comuni-
carea dintre pacient și furnizorul de servicii medicale.990,991 

Abordările standard pentru comunicarea consecințe-
lor tratamentului pot include riscul pe 10 ani de apariție a 
unui eveniment cardiovascular cu SCORE2 sau SCORE2-
OP. Alternativ, riscul individual și reducerea riscului pot fi 
comunicate în termeni de „vârstă de risc (risk age)” sau 
„vârstă cardiacă (heart age)” (Secțiunea 7.3).

Tabelul de Recomandări 34 — Recomandări 
pentru comunicarea consecințelor tratamentului 
(vezi Tabelul de Dovezi 47)
Recomandări Clasăa Nivelb

O discuție informată despre riscul de BCV și 
beneficiile tratamentului, adaptată nevoilor 
pacientului, se recomandă ca parte a managementului 
hipertensiunii.992

I C

Interviul motivational trebuie luat în considerare 
pentru pacienții cu hipertensiune, în spitale și 
centre de sănătate comunitare, pentru a îi ajuta să 
își controleze TA și pentru a îmbunătăți aderența la 
tratament.993,994

IIa B

Comunicarea online între medic și pacient este un 
instrument eficient care ar trebui luat în considerare 
în asistența medicală primară, inclusiv raportarea 
măsurătorilor TA la domiciliu.995

IIa C

BCV - boli cardiovasculare; TA - tensiune arterială; 
aClasă de recomandare
bNivel de evidență
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11.3. Automăsurarea și 
automonitorizarea
Autoîngrijirea se referă la responsabilitatea individuală pen-
tru un stil de viață sănătos, precum și la acțiunile necesare 
pentru a face față afecțiunilor medicale.996, 997 În contextul 
hipertensiunii, aceasta include auto – gestionarea hiperten-
siunii și auto - monitorizarea TA.

Auto-gestionarea hipertensiunii, include stilul de viață 
(dietă, exerciții fizice, fumat, alcool), co-gestionarea trata-
mentelor medicale și sprijin pentru respectarea medicației 
prescrise.998

Automonitorizarea permite dectarea precoce a valori-
lor tensionale ridicate999 și permite pacienților să își gestio-
neze medicamentele împreună cu medicul.1000,1001

Dispozitivele digitale validate corespunzător și utilizate 
corect au potențialul de a sprijini co-gestionarea1002,1003 și de 
a facilita monitorizarea de la distanță a TA.76,81,1004

Tabelul de Recomandări 35 - Recomandări 
pentru automăsurarea și automonitorizarea 
tensiunii arteriale (Vezi Tabelul de Dovezi 48)

Recomandări Clasăa Nivelb

Măsurarea TA la domiciliu pentru managementul 
hipertensiunii prin automonitorizare, este 
recomandată pentru a obține un control mai bun 
al TA.

I B

Automăsurarea, atunci când este efectuată corect, 
este recomandată datorită efectelor pozitive 
asupra acceptării diagnosticului de hipertensiune, 
responsabilizării pacientului și aderenței la 
tratament.1001

I C

Figura 23. Îngrijirea centrată pe pacient.

Stil de viaţă
(incluzând comportamentele legate de sănătate şi contextul social)

MedicamenteEchipa medicală multidisciplinară

Auto-îngrijireFamilie

Pacient
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Se poate lua în considerare automonitorizarea TA 
utilizând un dispozitiv asociat cu o aplicație pentru 
smartphone conectată, deși dovezile de până 
acum sugerează că aceasta ar putea să nu fie mai 
eficientă decât automonitorizarea standard.1005,1006

IIb B

TA - tensiune arterială.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

11.4. Facilitarea aderenței la tratament și 
persistenței în tratament
Aderența (Figura 24) la tratamentul medicamentos de 
scădere a TA în practica clinică este aproape întotdeau-
na mai mică decât cea observată în studiile clinice. 1007Cea 
mai mare parte a hipertensiunii aparent rezistente la tra-
tament este explicată de neaderență.1008Aderența trebuie 
întotdeauna verificată printr-o abordare fără a da vina pe 
pacient. Sunt disponibile diverse metode pentru a evalua 
aderența și, împreună cu detalii despre barierele în calea 
aderenței, acestea sunt descrise în Datele suplimentare on-
line si în Tabeul S14.1009

Aderența la tratament poate fi facilitată și de un re-
gim terapeutic optim, care poate fi realizat prin revizuiri 
ale medicației efectuate la intervale adecvate. Câțiva factori 
ar trebui luați în considerare (i) identificarea evenimente-
lor adverse legate de medicament și a dozelor adecvate, 
(ii) utilizarea medicamentelor cu acțiune prelungită care au 
administrare o dată pe zi (preferabil, medicamente care 
sunt cu acțiune de lungă durată datorită proprietăților lor 
farmacocinetice, și nu doar ca urmare a formei farmaceu-
tice (formulării galenice), (iii) evitarea schemelor de admi-
nistrare complicate, (iv) utilizarea combinațiilor în tabletă 
unică ori de câte ori este posibil, (v) luarea în considerare 

a capacității financiare a pacientului de a plăti pentru un 
anumit regim pe termen lung, dacă asta este relevant, sau 
a altor aspecte pertinente ale sistemelor de sănătate locale 
sau naționale și (vi) solicitarea sprijinului unui membru al 
familiei sau a altui sprijin social pentru a facilita aderența la 
medicație și persistența în tratament (vezi Datele suplimen-
tare online, Tabelul S15).

Deși au existat progrese în ceea ce privește instrumen-
tele digitale pentru a sprijini autogestionarea bolilor croni-
ce, inclusiv a hipertensiunii, există puține dovezi de eficaci-
tate privind aceste intervenții. Prin urmare, este prematura 
să se facă recomandări cu privire la instrumente digitale 
specifice.

11.5. Management multidisciplinar
O abordare colaborativă în managementul hipertensiunii, 
prin îngrijirea bazată pe echipa formată din medici, asis-
tente medicale, farmaciști, dieteticieni și fizioterapeuți, 
oferă beneficii semnificative față de îngrijirea acordată ex-
clusiv de medic. Îngrijirea multidisciplinară este menită să 
fie colaborativă și complementară îngrijirii medicale obiș-
nuite1011 și este asociată cu valori mai scăzute ale TA sisto-
lice și diastolice227,229,1012,1013 și cu prognostic mai bun230,1014. 
Redistribuirea sarcinilor de la medici către alți profesionişti 
este necesară pentru a satisface nevoia imensă de gestio-
nare a TA elevate și a hipertensiunii în rândul populației.1015 
Prescrierea medicației rămâne o obligație a medicului, dar 
prescrierea se poate face în baza unor consensuri de prac-
tică colaborativă cu echipa multidisciplinară, în multe țări.

Mai multe detalii despre îngrijirea centrată pe pacient 
în cazul hipertensiunii sunt furnizate în Datele suplimentul 
online.

Figura 23 Cele cinci dimensiuni ale aderenței (OMS, 2003) aplicate hipertensiunii.

de exemplu, accesibilitatea medicamentelor 
și lipsa sprijinului social pentru 
gestionarea medicamentelor

Factori socio-economici

de exemplu, experimentarea 
efectelor secundare și provocările 

polipragmaziei 
(“încărcătura terapeutică”)

Factori legaţi de tratament

de exemplu, hipertensiunea este o boală 
fără manifestări clinice (asimptomatică) și 
adesea una dintre multiplele comorbidităţi

Factori legaţi de boală

de exemplu, convingeri despre hipertensiune 
și medicamentele speci�ce, persistenţa 

obiceiurilor de administrare a 
medicamentelor și disstressul emoţional

Factori legaţi de pacient

de exemplu, claritatea și 
consecvenţa comunicării 

cu pacientul, calitatea relaţiei 
continue cu furnizorii de servicii medicale

Sistemul de sănătate/ 
factorii echipei medicale
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Tabelul de Recomandări 36 - Recomandări 
pentru managementul multi/interdisciplinar a 
tensiunii arteriale (Vezi Tabelul de Dovezi 49)

Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă abordarea multidisciplinară 
în gestionarea pacienților cu TA elevată şi 
hipertensiune, inclusiv transferul adecvat și sigur al 
sarcinilor de la medici către alți profesionişti, pentru 
a îmbunătăți controlul TA. 227,229,230,1012–1014,1016

I A

TA - tensiune arterială 
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

12. Mesaje cheie
(1) Având în vedere tranziția demografică și îmbătrânirea 

populației la nivel mondial, numărul persoanelor cu 
TA elevată sau hipertensiune este în creștere la nivel 
mondial.

 (2) Traiectoria controlului TA pare să se înrăutățească în 
America de Nord, în unele (dar nu toate) țările euro-
pene și în alte părți ale lumii.

(3) Riscul de BCV atribuibil TA se situează pe o scală conti-
nuă log-liniară a variabilelor de expunere, nu pe o scală 
binară de normotensiune vs. hipertensiune.

(4) Medicamentele care scad TA pot reduce riscul de BCV 
chiar și în rândul persoanelor care nu sunt clasificate 
în mod tradițional ca hipertensive. În consecință, este 
introdusă o nouă categorie de TA, numită „TA elevată”. 
TA elevată este definită ca o TA sistolică la cabinet de 
120–139 mmHg sau o TA diastolică de 70–89 mmHg. 
Hipertensiunea rămâne definită ca o TA la cabinet 
≥140/90 mmHg.

(5) Hipertensiunea la femei este insuficient studiată în cer-
cetările fundamentale, clinice și populaționale.

(6) AOMH sugerează hipertensiune de lungă durată sau 
severă și este asociată cu un risc crescut de BCV.

(7) Riscul de BCV trebuie luat în considerare în evaluarea și 
managementul TA elevate.

(8) În pofida numărului tot mai mare de ghiduri privind hi-
pertensiunea, ratele de diagnostic, tratament și control 
ale hipertensiunii (și ale TA elevate) rămân suboptimale. 
Un factor major care stă la baza acestui fapt este slaba 
implementare a ghidurilor bazate pe dovezi în practica 
clinica din lumea reală.

(9) Una dintre cele mai importante modificări din Ghidul 
din 2024 este concentrarea pe dovezile legate de im-
pactul asupra prognosticul BCV ale intervențiilor de 
scădere a TA, mai degrabă decât pe scăderea TA în 
sine.

(10) Indiferent de pragul TA peste care se recomandă 
scăderea TA (stil de viață, tratament farmacologic sau 
alt tratament), ținta TA sub tratament este de 120–
129/70–79 mmHg pentru toți adulții, cu condiția ca 
acest tratament să fie bine tolerat. Există câteva ex-
cepții importante de la aceste ținte, iar luarea decizii-
lor individualizate este întotdeauna cea mai importantă 
prioritate.

13. Lacune în dovezile ştiințifice
(1) Factorii determinanți ai înrăutățirii controlului TA la 

femei și bărbați.
(2) Necesitatea unor date sex - specifice privind epide-

miologia, factorii de risc și fiziopatologia hipertensiu-
nii. Necesitatea mai multor studii prospective pentru 
a evalua factorii de risc de BCV, specifici femeilor și 
bărbaților, relevanți pentru adulții cu TA elevată şi hi-
pertensiune, din cauza condițiilor biologice și socio-cul-
turale. Aceştia includ ponderarea specifică sexului a 
factorilor de risc tradiționali, precum și includerea fac-
torilor de risc vasculari netradiționali, dependenți de 
sex, cum ar fi stresul, condițiile socio-economice și al-
ții.1017,1018. De asemenea, ne lipsesc datele sex-specifice 
privind mecanismele hormonale și genetice și fiziopato-
logia la om.1019 Un alt domeniu important care necesită 
investigare, este o mai bună înțelegere a rolului genului 
în gestionarea TA elevate şi hipertensiunii (inclusiv bari-
erele legate de gen, în accesarea îngrijirilor medicale și 
a aderenței la tratament).

(3) Validare mai extinsă a dispozitivelor de măsurare a TA la 
domiciliu. Protocoalele de validare pentru dispozitivele 
de măsurare a TA fără manșetă au fost propuse recent 
și trebuie testate.

(4) Eficacitatea clinică a AOMH în direcționarea intensității 
îngrijirii medicale și abordări personalizate în manage-
mentul TA elevate și a hipertensiunii.

(5) Cele mai bune metode pentru screening-ul și gestiona-
rea hiperaldosteronismului primar.

(6) Beneficiile clinice ale tratării persoanelor cu risc scă-
zut de BCV cu TA elevată și date suplimentare care 
să întărească indicația de utilizare a medicației pentru 
scăderea TA la persoanele cu risc crescut şi TA sistolică 
inițială de 120–129 mmHg.

(7) Nevoia de mai multe date sex-specifice privind dozajul 
optim, efectele și reacțiile adverse ale medicamentelor 
de scădere a TA1020, în special din studii randomizate 
prospective planificate în mod specific.

(8) O mai mare atenție acordată efectului pe prognosticul 
cardiovascular, a tratamentului de scădere a TA.

(9) Mai multe date europene (TCR, practici din viața reală) 
despre efectul benefic al tratării pacienților cu TA ele-
vată și hipertensiune, cu polipilula (ce conține inclusiv 
medicamente care nu sunt pentru scaderea TA).

(10) Date bazate pe prognosticul de BCV privind ARM ca 
terapie suplimentară exclusiv pentru hipertensiunea 
rezistentă.

(11) Studii privind efectele de scădere a TA ale unor me-
dicamente antidiabetice mai noi (cum ar fi inhibitorii 
SGLT2 și agoniștii receptorilor GLP-1) sau medicamen-
te care au acum indicații pentru alte afecțiuni, cum ar fi 
finerenona sau sacubitril-valsartan.

(12) Efectele benefice asupra TA și asupra BCV, ale crește-
rii potasiului alimentar și ale altor intervenții asupra sti-
lului de viață. Studii pentru a diferenția efectul reducerii 
sodiului față de efectul suplimentării cu potasiu, asupra 
controlului TA și a prognosticului de CVD.

 (13) TCR care compară tratamentul cu combinații în ta-
blet unică şi doze fixe, față de monoterapii multiple și 
efectele acestora asupra prognosticului de BCV.

(14) Studii clinice de prognostic cardiovascular pentru de-
nervarea renală.

(15) TCR privind tratamentul de scădere a TA, efectuate pe 
diferite grupuri etnice și de imigranți stabiliți in Europa.

(16) Managementul farmacologic al TA la adulții tineri (cu 
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vârsta <40 de ani) și date mai bune privind eficacitatea 
unei abordări pe tot parcursul vieții pentru tratamentul 
medicamentos al TA.

(17) Rezultatele pe prognosticul cardiovascular la persoa-
nele cu fragilitate moderată până la severă și/sau foarte 
în vârstă, la care medicamentele pentru TA au fost în-
trerupte și impactul riscurilor competitive.

(18) Managementul bolii arteriale renale cu stenoză hemo-
dinamic stabilă, dar severă (adică fără caracteristici de 
risc ridicat).

(19) Necesitatea unor studii clinice privind managementul 
hipertensiunii la pacienții tratați cu medicamente an-
ti-cancer sau medicamente imunosupresoare (anti-re-
jet), la pacienții cu un transplant de alogrefă.

(20) Managementul hipertensiunii în contextul schimbări-
lor climatice, al încălzirii globale, al poluării aerului și al 
altor forme de poluare, al pandemiilor, al zonelor de 
război și în contextul restricțiilor privind medicamen-
tele din unele țări cu venituri mici și medii.

 (21) Necesitatea îmbunătățirii implementării ghidurilor de 
către prestatorii de servicii medicale.

(22) Cum se poate dezvolta o îngrijire durabilă a hiper-
tensiunii la intersecția dintre numărul tot mai mare de 
pacienți și resursele limitate.

(23) Studii clinice de tip „treat-to-target” care testează în 
mod specific medicamentele pentru scăderea TA la 
persoanele netratate cu medicamente anterior, cu o 
TA inițială de 120-129 mmHg și un risc crescut de BCV.

14. Mesaje cu „Ce trebuie făcut” și 
„ce nu trebuie făcut” din ghiduri
O selecție a principalelor mesaje din aceste ghiduri este 
prezentată în Tabelul 15.

Tabelul 15 Ce trebuie făcut și ce nu trebuie făcut

 Recomandări

5. Măsurarea tensiunii arteriale Clasă Nivel
Se recomandă măsurarea TA folosind un dispozitiv validat și calibrat, pentru a promova utilizarea tehnicii corecte de măsurare și 
pentru a aplica o abordare consecventă de măsurare a TA pentru fiecare pacient. I B

Tuturor pacienților adulți (≥18 ani) li se recomandă măsurarea ocazională a TA în cabinet și/sau în afara cabinetului, înregistrarea 
în dosarul medical a valorilor determinate, precum și informarea pacientului asupra lor. I C

Măsurarea TA în afara cabinetului este recomandată pentru diagnostic, îndeosebi pentru că poate detecta atât hipertensiunea de 
halat alb cât și hipertensiunea mascată. Când măsurătorile în afara cabinetului nu sunt fezabile din punct de vedere logistic sau 
economic, atunci se recomandă ca diagnosticul să fie confirmat prin repetarea măsurării TA în cabinetul medical utilizând tehnica 
corectă standardizată.

I B

În cabinet, se recomandă măsurarea TA la ambele brațe, cel puțin la prima vizită, pentru că o diferență >10 mmHg a TA sistolice 
între brațe se asociază cu un risc crescut de BCV și poate indica stenoze arteriale. I B

Dacă se înregistrează o diferență a TA sistolice între brațe >10 mmHg, se recomandă ca toate măsurătorile ulterioare să se 
realizeze la brațul cu valoarea TA mai mare.  I B

Măsurarea TA în afara cabinetului medical este recomandată în cursul monitorizării pacienților pentru a evalua efectele 
tratamentului și a ghida titrarea medicației pentru scăderea TA și/sau pentru a identifica posibile cauze ale efectelor secundare 
(ex. hipotensiune arterială simptomatică). În cazul în care măsurătorile în afara cabinetului medical nu sunt fezabile din punct de 
vedere logistic și/sau economic, atunci se recomandă ca managementul să se bazeze pe măsurători repetate ale TA în cabinetul 
medical, utilizând tehnica de măsurare corectă standardizată.

 I B

Pentru toți pacienții, se recomandă palparea pulsului în repaus în timpul măsurării TA, pentru a determina frecvența cardiacă dar 
și aritmiile, precum FiA.  I C

6. Definiția și clasificarea tensiunii arteriale elevate și a hipertensiunii 
Se recomandă ca TA să fie clasificată ca TA non-elevată, TA elevată și hipertensiune, pentru a ajuta în luarea deciziilor de 
tratament.  I  B

Se recomandă utilizarea unei abordări bazate pe risc în tratamentul TA elevate, iar persoanele cu BCR moderată sau severă, BCV 
diagnosticată, AOMH, diabet zaharat sau hipercolesterolemie familială sunt considerate la risc crescut de BCV.  I  B

SCORE2 este recomandat pentru evaluarea riscului de BCV fatală sau non-fatală la 10 ani, la persoanele cu vârsta între 40 și 69 
de ani, cu TA elevată, care nu sunt considerate deja la risc înalt din cauza unei BCR moderate sau severe, a unei BCV stabilite, a 
AOMH, a diabetului zaharat sau a unei hipercolesterolemii familiale.

 I B

SCORE2-OP este recomandat pentru evaluarea riscului de BCV fatală sau non-fatală la 10 ani, la persoanele ≥70 de ani, cu TA 
elevată, dar care nu sunt considerate deja la risc înalt din cauza unei BCR moderate sau severe, a unei BCV stabilite, a AOMH, a 
unui diabet zaharat sau unei hipercolesterolemii familiale.

I B

Se recomandă ca, indiferent de vârstă, persoanele cu TA elevată și un risc de BCV conform SCORE2 sau SCORE2-OP ≥10% să 
fie considerate la risc crescut de BCV, în scopul managementului bazat pe risc a TA elevate  I B

7. Diagnosticarea hipertensiunii arteriale și investigarea cauzelor subiacente

La persoanele cu risc crescut de BCV care prezintă la screening o TA în cabinet de 120–139/70–89 mmHg, se recomandă 
măsurarea TA în afara cabinetului, utilizând MATA și/sau MDTA sau, dacă acest lucru nu este fezabil din punct de vedere logistic, 
prin repetarea măsurătorilor tensionale în cabinet, la mai mult de o vizită medicală în cabinet

 I B

Atunci când TA măsurată la screening în cabinet este de 140–159/90–99 mmHg, se recomandă ca diagnosticul de hipertensiune 
să se bazeze pe măsurători ale TA efectuate în afara cabinetului, utilizând MATA și/sau MDTA. Dacă aceste metode nu sunt 
fezabile din punct de vedere logistic sau economic, diagnosticul poate fi stabilit pe baza măsurătorilor repetate ale TA în cabinet, 
la mai mult de o vizită medicală în cabinet.

 I B
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Atunci când TA măsurată la screening în cabinet este ≥160/100 mmHg:
•	 Se recomandă ca valorile tensionale de 160–179/100–109 mmHg să fie confirmate cât mai curând posibil (de exemplu, 

în decurs de 1 lună), de preferat prin măsurători la domiciliu sau ambulatoriu a TA;
•	 Se recomandă ca, în cazul valorilor ≥180/110 mmHg, să se excludă o urgență hipertensivă.

 I  C

Se recomandă determinarea creatininei serice, a RFGe și a RAC urinar la toți pacienții cu hipertensiune.  I  A

Dacă este diagnosticată BCR moderată - severă, se recomandă repetarea determinărilor de creatinină serică, RFGe și RAC urinar 
cel puțin anual.  I  C

Se recomandă efectuarea unui ECG cu 12 derivații tuturor pacienților cu hipertensiune.  I  B

Se recomandă efectuarea unei ecocardiografii la pacienții cu hipertensiune și anomalii pe ECG sau în prezența semnelor sau 
simptomelor sugestive pentru boală cardiacă.  I  B

Se recomandă examenul fundului de ochi dacă TA >180/110 mmHg în cadrul evaluării unei urgențe hipertensive sau a unei 
hipertensiuni maligne, precum și la pacienții hipertensivi cu diabet zaharat.  I  C

Testarea genetică de rutină pentru hipertensiune nu este recomandată.  III  C

Se recomandă ca pacienții cu hipertensiune care prezintă semne sugestive, simptome sau antecedente medicale de hipertensiune 
secundară să fie supuși unui screening adecvat pentru hipertensiune secundară.  I  B

8. Prevenirea și tratarea tensiunii arteriale elevate
Se recomandă restricția aportului de sodiu la aproximativ 2 g pe zi, atunci când este posibil, la toți adulții cu TA elevată și 
hipertensiune arterială [acest lucru este echivalent cu aproximativ 5 g de sare (clorură de sodiu) pe zi sau cu o linguriță sau mai 
puțin].

 I A

Se recomandă exerciții fizice aerobice de intensitate moderată cu durata de ≥150 min/săptămână (≥30 min, 5-7 zile/săptămână) 
sau, alternativ, 75 min de exerciții fizice aerobice de intensitate viguroasă pe săptămână efectuate în decurs de 3 zile ce trebuie 
completate de antrenamente de rezistență dinamice sau izometrice de intensitate redusă sau moderată (de 2-3 ori/săptămână) 
pentru a reduce TA și riscul de BCV.

 I A

Se recomandă menținerea unor valori stabile și sănătoase ale IMC (de exemplu, 20-25 kg/m2) și ale circumferinței taliei (de 
exemplu, <94 cm la bărbați și <80 cm la femei) pentru reducerea TA și a riscului de BCV.  I A

Adoptarea unei diete sănătoase și echilibrate, cum ar fi dieta mediteraneană sau DASH, este recomandată pentru a contribui la 
reducerea TA și a riscului de BCV.  I A

Se recomandă bărbaților și femeilor să consume mai puțin alcool decât limita superioară, care este de aproximativ 100 g/ 
săptămână de alcool pur. Modul în care această limită se traduce în numărul de băuturi depinde de mărimea porției (ale cărei 
standarde diferă în funcție de țară), dar majoritatea băuturilor conțin 8-14 g de alcool per băutură. Preferabil, se recomandă 
evitarea alcoolului pentru a obține cele mai bune rezultate pentru sănătate.

 I  B

Se recomandă limitarea consumului de zahăr pur, în special a băuturilor îndulcite cu zahăr, la maximum 10% din aportul energetic. 
De asemenea, se recomandă descurajarea consumului, începând de la vârste fragede, de băuturi îndulcite cu zahăr cum ar fi 
băuturile răcoritoare și sucurile de fructe.

I B

Se recomandă întreruperea fumatului, inițierea unor măsuri de susținere și trimiterea către programe de renunțare la fumat, 
deoarece consumul de tutun cauzează în mod puternic și independent BCV, evenimente CV și mortalitate din toate cauzele.  I  A

Dintre toate medicamentele de scădere a TA, inhibitorii ECA, BRA, BCC dihidropiridinice și diureticele (tiazide și tiazidic-like, 
cum ar fi clortalidona și indapamida) au demonstrat cea mai eficientă reducere a TA și a evenimentelor CV și, prin urmare, sunt 
recomandate ca tratamente de primă linie pentru scăderea TA.

 I  A

Se recomandă ca beta-blocantele să fie combinate cu oricare dintre celelalte clase majore de medicamente pentru scăderea TA 
atunci când există alte indicații convingătoare pentru utilizarea lor, de exemplu angină, post-infarct miocardic, insuficiență cardiacă 
cu fracție de ejecție redusă sau pentru controlul frecvenței cardiace. 

 I  A

Se recomandă administrarea medicamentelor la cel mai convenabil moment al zilei pentru pacient, pentru a stabili un model de 
obişnuință de administrare a medicamentelor în vederea îmbunătățirii aderenței.	  I  B

Având în vedere dovezile studiilor pentru un control mai eficient al TA față de monoterapie, tratamentul combinat de 
scădere a TA este recomandat pentru majoritatea pacienților cu hipertensiune confirmată (TA ≥140/90 mmHg) ca terapie 
inițială. Combinațiile preferate sunt un blocant SRA (fie un inhibitor ECA, fie un BRA) cu un BCC dihidropiridinic sau un 
diuretic. Excepțiile de luat în considerare includ pacienții cu vârsta ≥85 de ani, cei cu hipotensiune ortostatică simptomatică, 
fragilitate moderată până la severă sau TA elevată (TA sistolică 120-139 mmHg sau TA diastolică 70-89 mmHg) cu o indicație 
concomitentă pentru tratament.

 I  B

La pacienții care primesc tratament combinat de scădere a TA, se recomandă folosirea combinațiilor în doze fixe în tabletă unică. I B
Dacă TA nu este controlată cu o combinație de două medicamente, se recomandă creșterea la o combinație de trei medicamente, 
de obicei un blocant SRA cu un BCC dihidropiridinic și un diuretic de tip tiazid/tiazidic-like și, de preferință, într-o combinație în 
tabletă unică.

I B

Combinarea a două blocante SRA (inhibitor ECA și BRA) nu este recomandată.  III  A

La adulții cu TA elevată și risc de BCV scăzut/mediu (<10% pe 10 ani), este recomandată scăderea TA prin măsuri legate de stilul 
de viață și poate reduce riscul de BCV.  I  B

La adulții cu TA elevată și risc de BCV suficient de ridicat , după 3 luni de intervenție asupra stilului de viață, se recomandă 
scăderea TA cu tratament farmacologic pentru cei cu TA confirmată ≥130/80 mmHg pentru a reduce riscul de BCV.  I  A

Se recomandă ca la pacienții hipertensivi cu TA confirmată ≥140/90 mmHg, indiferent de riscul de BCV, să se inițieze prompt 
măsuri privind stilul de viață și tratamentul farmacologic de scădere a TA pentru a reduce riscul de BCV.  I  A

Se recomandă menținerea tratamentului medicamentos de scădere a TA pe tot parcursul vieții, chiar și după vârsta de 85 de ani, 
dacă este bine tolerat.  I  A

8. Prevenirea și tratarea tensiunii arteriale elevate (Tinte de tensiune arterială)

Pentru a reduce riscul de BCV, se recomandă ca valorile TA sistolice sub tratament la majoritatea adulților să fie la ținta de 120-
129 mmHg, cu condiția ca tratamentul să fie bine tolerat.  I  A
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În cazurile în care tratamentul de scădere a TA nu este bine tolerat și nu este posibilă atingerea unui nivel al TA sistolice de 
120-129 mmHg, se recomandă țintirea unui nivel al TA sistolice care să fie „cât mai scăzut posibil în mod rezonabil” (principiul 
ALARA).

 I  A

8. Prevenirea și tratarea tensiunii arteriale elevate (denervare renală)
Din cauza lipsei unor trialuri cu putere adecvată care să demonstreze siguranța și beneficiile asupra BCV, denervarea renală nu 
este recomandată ca intervenție de primă linie de scădere a TA pentru hipertensiune.  III  C

Denervarea renală nu este recomandată pentru tratarea hipertensiunii la pacienții cu insuficiență renală moderată până la severă 
(RFGe <40 ml/min/1,73 m2) sau cu cauze de hipertensiune secundară, până când vor fi disponibile dovezi suplimentare.  IIII  C

9. Managementul unor grupuri specifice de pacienți sau circumstanțe clinice

 Adulți tineri

Se recomandă un screening cuprinzător pentru principalele cauze ale hipertensiunii secundare la adulții diagnosticați cu 
hipertensiune înainte de vârsta de 40 de ani, cu excepția adulților tineri obezi pentru care se recomandă să se înceapă cu o 
evaluare pentru sindromul de apnee obstructivă în somn.

 I B

Hipertensiunea arterială în sarcină
La femeile cu hipertensiune gestațională, începerea tratamentului medicamentos este recomandată pentru cele cu TA sistolică 
confirmată la cabinet ≥140 mmHg sau TA diastolică ≥90 mmHg.  I B

La femeile gravide cu hipertensiune cronică, începerea tratamentului medicamentos este recomandată pentru cele cu TA sistolică 
confirmată la cabinet ≥140 mmHg sau TA diastolică ≥90 mmHg.  I B

La femeile cu hipertensiune cronică și gestațională, se recomandă scăderea TA sub 140/90 mmHg, dar nu sub 80 mmHg pentru 
TA diastolică.  I C

BCC dihidropiridinice (de preferință nifedipină cu eliberare prelungită), labetalolul și metildopa sunt medicamentele de primă linie 
recomandate pentru scăderea TA în tratamentul hipertensiunii în sarcină.  I C

După consultarea unui obstetrician, exercițiile fizice de intensitate mică până la moderată sunt recomandate tuturor femeilor 
însărcinate fără contraindicații pentru a reduce riscul de hipertensiune gestațională și preeclampsie.  I B

Blocanții SRA nu sunt recomandați pe parcursul sarcinii.  III B

 Pacienți foarte în vârstă și fragili; hipotensiune ortostatică

Se recomandă ca tratamentul TA elevate și al hipertensiunii la pacienții vârstnici cu vârsta <85 de ani, care nu au o fragilitate 
moderată sau severă, să urmeze aceleași recomandări ca și pentru persoanele mai tinere, cu condiția ca tratamentul de scădere 
a TA să fie bine tolerat.

 I A

Se recomandă menținerea tratamentului medicamentos de scădere a TA pe tot parcursul vieții, chiar și după vârsta de 85 de ani, 
dacă este bine tolerat.  I A

Înainte de începerea sau intensificarea medicației pentru scăderea TA, se recomandă testarea pentru hipotensiune ortostatică, 
punând pacientul să stea mai întâi în șezut sau întins timp de 5 minute și apoi măsurându-i TA la 1 și/sau 3 minute după ce s-a 
ridicat în picioare.

 I B

Se recomandă utilizarea abordărilor non-farmacologice ca tratament de primă linie pentru hipotensiunea ortostatică la persoanele 
cu hipertensiune clinostatică. Pentru acești pacienți, se recomandă, de asemenea, schimbarea medicamentelor de scadere a TA 
care agravează hipotensiunea ortostatică, cu o terapie alternativă de scădere a TA și nu simpla reducere a intensității terapiei.

 I A

Diabet
Pentru majoritatea adulților cu TA elevată și diabet zaharat, după maximum 3 luni de intervenție asupra stilului de viață, se 
recomandă scăderea TA cu tratament farmacologic pentru cei cu TA la cabinet confirmată ≥130/80 mmHg, pentru a reduce 
riscul de BCV.

 I  A

Tratamentul medicamentos pentru scăderea TA este recomandat persoanelor cu prediabet sau obezitate atunci când TA la 
cabinet este ≥140/90 mmHg sau când TA la cabinet este 130–139/80–89 mmHg și pacientul are un risc estimat de BCV pe 10 
ani ≥10% sau are afecțiuni cu risc crescut, în ciuda modificări de maxim 3 luni a stilului de viață.

 I  A

Pentru persoanele cu diabet zaharat care primesc medicamente pentru scăderea TA, se recomandă ca ținta TA sistolice să fie la 
120–129 mmHg, dacă este tolerată.  I  A

 Boala cronică de rinichi

La pacienții cu BCR moderată-severă, diabetică sau non-diabetică, și cu TA confirmată ≥130/80 mmHg, se recomandă optimizarea 
stilului de viață și tratament medicamentos de scădere a TA pentru a reduce riscul de BCV, cu condiția ca tratamentul să fie bine 
tolerat.

 I A

La adulții cu BCR moderată-severă care primesc medicamente de scădere a TA și au RFGe >30 mL/min/1,73 m2, se recomandă 
o țintă pentru TA sistolică de 120–129 mmHg, dacă este tolerată. Se recomandă ținte personalizate pentru pacienții cu RFGe 
mai mică sau cu transplant renal.

 I A

La pacienții hipertensivi cu BCR și RFGe >20 mL/min/1,73 m2, se recomandă inhibitorii SGLT2 pentru a îmbunătăți prognosticul, 
în contextul efectului lor hipotensor modest.  I A

Boli cardiace
La pacienții cu antecedente de infarct miocardic care necesită tratament de scădere a TA, beta-blocantele și blocantele SRA sunt 
recomandate ca parte a tratamentului.  I A

La pacienții cu angină simptomatică, care necesită tratament de scădere a TA, beta-blocantele și/sau BCC sunt recomandate ca 
parte a tratamentului.  I A

La pacienții cu HFrEF/HFmrEF simptomatici, se recomandă următoarele tratamente cu efect de scădere a TA, pentru îmbunătățirea 
prognosticului: inhibitori ai ECA (sau BRA dacă inhibitorii ECA nu sunt tolerați) sau ARNi, beta-blocante, ARM și inhibitori SGLT2.  I A

La pacienții hipertensivi cu HFpEF simptomatici, se recomandă inhibitori SGLT2 pentru îmbunătățirea prognosticului, pe lângă 
efectul modest de scădere a TA.  I  A
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 Alte situații
Se recomandă ca strategia de tratament pentru scăderea TA pentru prevenirea accidentului vascular cerebral recurent, să 
cuprindă un blocant al SRA plus un BCC sau un diuretic tiazidic-like.820,823,825,826  I  A

La pacienții cu TA confirmată ≥ 130/80 mmHg și cu antecedente de AIT sau accident vascular cerebral, se recomandă o 
valoare țintă a TA sistolice de 120–129 mmHg, pentru a reduce evenimentele cardiovasculare, cu condiția ca tratamentul să fie 
tolerat.824,827,828

 I  A

Angioplastia arterei renale nu este recomandată la pacienții fără stenoză semnificativă hemodinamic confirmată.  III  A
10. Reducerea acută și pe termen scurt a tensiunii arteriale
Hemoragie intracerebrală sau accident vascular cerebral ischemic acut
Pentru pacienții cu accident vascular cerebral ischemic sau AIT și cu indicație pentru scăderea TA, se recomandă începerea 
tratamentului hipotensor înainte de externarea din spital.  I  B

La pacienții cu hemoragie intracerebrală care prezintă TA sistolică ≥220 mmHg, nu se recomandă reducerea acută a TA 
sistolice cu >70 mmHg față de valorile inițiale în decurs de 1 oră de la începerea tratamentului.  III  B

Hipertensiunea severă în sarcină și preeclampsia
În preeclampsie sau eclampsie cu criză hipertensivă, se recomandă tratamentul medicamentos cu labetalol sau nicardipină și 
magneziu administrat intravenos.  I  C

În preeclampsie sau eclampsie asociată cu edem pulmonar, se recomandă administrarea nitroglicerinei sub formă de perfuzie 
intravenoasă.  I  C

În hipertensiunea severă în sarcină: 
•	 se recomandă tratamentul medicamentos cu labetalol intravenos, metildopa orală sau nifedipină orală. Hidralazina 

intravenoasă este o opțiune de linia a doua.
 I  C

11. Îngrijirea centrată pe pacient în hipertensiunea 
O discuție informată despre riscul de BCV și beneficiile tratamentului, adaptată nevoilor pacientului, se recomandă ca parte a 
managementului hipertensiunii  I  C

Măsurarea TA la domiciliu pentru managementul hipertensiunii prin automonitorizare, este recomandată pentru a obține un 
control mai bun al TA.  I  B

Automăsurarea, atunci când este efectuată corect, este recomandată datorită
efectelor pozitive asupra acceptării diagnosticului de hipertensiune,
responsabilizării pacientului și aderenței la tratament.

 I  C

Se recomandă abordarea multidisciplinară în gestionarea pacienților cu TA elevată şi hipertensiune, inclusiv transferul adecvat și 
sigur al sarcinilor de la medici către alți profesionişti, pentru a îmbunătăți controlul TA.  I  A

MATA, monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; ECA, enzima de conversie a angiotensinei; RAC, raportul albumină: raport creatinină; FiA, fibrilație atrială; ALARA, 
“cât mai scăzut posibil în mod rezonabil”; BRA, blocant al receptorilor de angiotensină; ARNi, inhibitor al receptorilor de angiotensină şi neprilizină; IMC, indicele de 
masă corporală; TA, tensiunea arterială; BCC, blocant al canalelor de calciu; BCR, boală renală cronică; BCV, boli cardiovasculare; DASH, Dietary Approaches to Stop 
Hypertension; ECG, electrocardiogramă; RFGe, rata de filtrare glomerulară estimată; ESC, Societatea Europeană de Cardiologie; MDTA, monitorizarea tensiunii arteriale la 
domiciliu; HFpEF, insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție păstrată; HF(m)rEF, insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție (ușor) redusă; AOMH, afectarea de organ mediată 
de hipertensiune; i. v., intravenos; ARM, antagonist al receptorilor mineralocorticoizi; RAS, sistemul renină-angiotensină; SCORE2, Evaluarea riscului coronarian sistematic 
2; SCORE2-OP, Evaluarea riscului coronarian sistematic 2 pentru persoane în vârstă; SGLT2, co-transportorul sodiu-glucoză 2; AIT, atac ischemic tranzitoriu.
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

15. Tabelele de dovezi. 
Tabelele de dovezi sunt disponibile online pe situ-ul 
European Heart Journal online. 
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